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Einleitung 1

Es gibt keine Wahrheit iiber das Ob-
jekt, sondern nur eine Wahrheit, in der
Subjekt und Objekt zueinander stehen.

(Bernd Nitzschke, 1981, S. 45)

1. Einleitung

,»Eine Luft, die Schillern wohltitig war, wirkte auf mich wie Gift. Ich besuchte ihn eines Tages,
und da ich ihn nicht zu Hause fand [...], so setzte ich mich an seinen Arbeitstisch um mir dieses
und jenes zu notieren. Ich hatte aber nicht lange gesessen, als ich von einem heimlichen Ubelbe-
finden mich iiberschlichen fiihlte, welches sich nach und nach steigerte, so daf3 ich endlich einer
Ohnmacht nahe war. Ich wuBte anfinglich nicht, welcher Ursache ich diesen elenden mir ganz
ungewohnlichen Zustand zuschreiben sollte, bis ich endlich bemerkte, daf} aus einer Schieblade
neben mir ein sehr fataler Geruch stromte. Als ich sie 6ffnete fand ich zu meinem Erstaunen,
daB sie voll fauler Apfel war. Ich trat sogleich an ein Fenster und schopfte frische Luft, worauf
ich mich denn augenblicklich wiederhergestellt fiihlte. Indes war seine Frau wieder hereingetre-
ten, die mir sagte, daf die Schieblade immer mit faulen Apfeln gefiillt sein miisse, indem dieser
Geruch Schillern wohltue und er ohne ihn nicht leben und arbeiten konne." (Goethe am 7. Ok-
tober 1827 zu Eckermann, zit. n. Schonberger, 1994, S. 666)

Auch wenn diese anekdotisch anmutende Darstellung der unterschiedlichen Erfahrens-
und Erlebniswelt von Goethe und Schiller bei der Wahrnehmung des Geruchs faulender
Apfel einer dichterischen Dramaturgie zu entspringen scheint, so spiegelt sie die realen
Beobachtungen in der Welt der Diifte doch sehr anschaulich wider. Abhédngig von den
individuellen Erfahrungen und der personlichen Bewertung des olfaktorisch vermittel-
ten Sinneseindrucks konnen die hedonistische Beurteilung und die Reaktionen auf jegli-
che Geruchsstoffe in der Umwelt bei den Menschen stark divergieren. Ein Geruch kann
als angenehm und wohltuend oder als unangenehm und listig empfunden werden, er
kann appetitanregend wirken oder Ekelgefiihle hervorrufen und schlieBlich sogar detail-

getreue positive oder negative Erinnerungen wecken.

Ob Freude, Ekel oder Angst — die emotionale Komponente ist bei Geruchswahrneh-
mungen aufgrund der einzigartigen neuroanatomischen Verbindung der Riechbahnen
mit dem limbischen System stark ausgeprigt (z.B. Birbaumer & Schmidt, 1996). So
kann beispielsweise allein die Wahrnehmung von Eugenol, dem typischen Geruch einer
Zahnarztpraxis, bei vielen Menschen Angste und Erinnerungen an schlechte Erfahrun-
gen auslosen (z.B. Robin, Alaoui-Ismaili, Dittmar & Vernet-Maury, 1999). Dieses Wis-
sen um die subtile Wirkungsweise der fliichtigen Aromen machen sich daher innovative

Zahnirzte durch Verwendung geruchsneutraler Stoffe oder Duftaromen zunutze. Sogar
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Marketingexperten haben fiir sich den Einfluss von Geriichen entdeckt, um mit Duftsiu-
len in Supermirkten und Geschiften eine bessere Verkaufsatmosphire zu schaffen und
das Kaufverhalten der Kunden zu beeinflussen (Schéifer, 2006; Wolter, 2008). Demnach
finden Duftstoffe nicht nur in Dingen des tdglichen Gebrauchs wie Wasch- und Reini-
gungsmitteln, Parfiims und Kosmetikprodukten ihren Einsatz, sondern auch in 6ffentli-

chen Rdumen und klimatisierten Biirogebduden.

Doch das Ziel, durch Beduftung positive Sinneseindriicke zu vermitteln, wird nicht bei
allen Menschen erreicht. So berichtet das Umweltbundesamt iiber hdufige Anfragen von
Personen, die sich durch Duftstoffe in 6ffentlichen Gebduden belistigt fithlen und ge-
sundheitliche Beeintrichtigungen befiirchten (Straff, 2005). Die Geruchswahrnehmun-
gen werden dabei als Warnsignal fiir eine gesundheitliche Bedrohung interpretiert und
erzeugen Angste vor einer Schadstoffbelastung, Gefiihle des Unwohlseins und korperli-
che Beschwerden, obwohl selbst bei toxischen Substanzen kein Riickschluss vom olfak-
torischen Erleben auf deren gesundheitsschidliche Wirkungen moglich ist (Stroh,
2008). Dementsprechend zeigen sich bislang keine Hinweise auf eine unmittelbare pa-
thologische Wirkung von Geriichen, und selbst im Falle geruchserzeugender Schadstof-
fe liegt die Wahrnehmungsschwelle meistens bei solchen Konzentrationen, die noch

keine gesundheitsschidlichen Konsequenzen aufweisen.

Dennoch berichten manche Menschen iiber eine Empfindlichkeit gegeniiber Geriichen
und den damit verbundenen, toxikologisch unbedenklichen Chemikalien. Besonders
hiufig anzutreffen ist eine solche Geruchssensitivitit bei Personen mit dtiopathogene-
tisch unklaren umweltbezogenen Gesundheitsstorungen, wie der sogenannten Idiopathi-
schen Umweltintoleranz (IEI) bzw. der Multiplen Chemischen Sensitivitit (MCS; z.B.
Eis, Dietel et al., 2005). Trotz eines mangelnden objektivierbaren kausalen Zusammen-
hangs mit toxikologischen Einfliissen leiden die betroffenen Personen nach der Exposi-
tion gegeniiber niedrigdosierten, meist olfaktorisch vermittelten chemischen Stoffen
unter einer Vielfalt heterogener korperlicher und psychischer Beschwerden und unter
den zum Teil weitreichenden, einschrinkenden Konsequenzen ihrer Bewdltigungsver-
suche. Auch wenn der Kenntnisstand zu den Mechanismen der Entstechung und Auf-
rechterhaltung der IEI noch weit entfernt von einem gesicherten Wissen liegt, so wird
doch in den letzten Jahren deutlich, dass rein monokausale organische Annahmen dem

Krankheitsgeschehen nicht gerecht werden. Bereits bei der alltiglichen, nicht-
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pathologischen olfaktorischen und interozeptiven Wahrnehmung spielen psychologi-
sche Faktoren eine zentrale Rolle. So ist ebenfalls bei den umweltbezogenen Gesund-
heitsstorungen von komplexen biopsychosozialen Mechanismen auszugehen, die bereits
in modernen Konzeptualisierungen somatoformer Storungen Eingang gefunden haben
(z.B. Rief & Barsky, 2005). Demnach wird das Symptomerleben als Resultat eines
komplexen Informationsverarbeitungsprozesses aufgefasst, bei dem selektive Aufmerk-
samkeitsprozesse, das Ausmaf} des vorhandenen psychophysiologischen Arousals sowie
kognitive Schemata fiir die Interpretation korperlicher Empfindungen bedeutsame

Komponenten darstellen.

Unter der Annahme einer multifaktoriellen Verursachung der Beschwerden stehen in
der vorliegenden Arbeit die Auswirkungen dieser psychologischen Faktoren auf die
Wahrnehmung korperlicher Symptome bei Personen im Vordergrund, die ein erhdhtes
Risiko zur Entwicklung einer IEI aufweisen. In einer experimentellen Anordnung soll
der Einfluss der Aufmerksamkeitslenkung, der kognitiven Schemata sowie des physio-
logischen Erregungsniveaus auf die berichteten Beschwerden bei geruchssensitiven

Probanden untersucht werden.

Uberblick

Zunichst wird im theoretischen Teil dieser Arbeit auf das Storungsbild der IEI (Kapitel
2) mit seiner Definition (2.1), Symptomatologie und Epidemiologie (2.2) eingegangen,
um anschlieBend verschiedene atiologische Modelle zur Entstehung und Aufrechterhal-
tung der IEI mit den entsprechenden Befunden (2.3) darzustellen. Eine besondere Stel-
lung nimmt hierbei ein kognitiv-behaviorales Modell ein, das auf der Konzeptualisie-
rung der IEI als einer Sonderform der somatoformen Stérungen aufbaut. In einem wei-
teren Abschnitt werden die Zusammenhinge zwischen IEI und chemischer Geruchssen-
sitivitit beleuchtet (2.4). Dazu werden nach einem Exkurs zu den allgemeinen Einfluss-
faktoren auf die olfaktorische Wahrnehmung die Besonderheiten der Geruchswahrneh-
mung bei IEI-Patienten beschrieben und das Merkmal der Geruchssensitivitit als Vul-
nerabilitidtsfaktor fiir eine IEI diskutiert. Im darauf folgenden Kapitel (Kapitel 3) stehen
die Befunde zum Wahrnehmungsprozess korperlicher Symptome im nicht-klinischen
Bereich im Vordergrund, die eine Grundlage fiir die Theorienbildung medizinisch uner-
kléarlicher Symptome bilden. Sowohl verschiedene Ergebnisse zu den angenommenen

Einflussfaktoren (3.1) als auch ein integratives Modell der Symptomwahrnehmung (3.2)
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werden thematisiert. Die Bedeutung dieser allgemeinpsychologisch wirksamen perzep-
tiven Faktoren im klinischen Feld wird am Beispiel der somatoformen Storungen darge-
stellt (3.3). SchlieBlich werden Befunde aus relevanten aktuellen Studien zu den perzep-
tiven Faktoren beim Storungsbild der IEI beschrieben (Kapitel 4), um darauf aufbauend
eine Ableitung der Fragestellungen und Hypothesen fiir die vorliegende Untersuchung
vorzunehmen (Kapitel 5). Danach folgt eine Erlduterung des methodischen Aufbaus der
Untersuchung, einschlieBlich des Untersuchungsablaufes sowie der erhobenen Malle
und der Analyse der Daten (Kapitel 6). Im Anschluss an die empirische Uberpriifung
der aufgestellten Hypothesen mit den erhobenen Daten (Kapitel 7) werden diese letzt-
lich im Rahmen der Diskussion interpretiert und mit den theoretischen Uberlegungen

verkniipft (Kapitel 8).
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2. Idiopathische Umweltintoleranz

2.1 Definition und Begriffsklirung

Seit den 80er Jahren des vergangenen Jahrhunderts wird eine Reihe von umweltbezoge-
nen Krankheitsbildern zum Gegenstand der wissenschaftlichen, 6ffentlichen und auch
politischen Diskussion. So wurde vermehrt iiber Patienten mit komplexen und meist
uncharakteristischen Beschwerden berichtet, welche mit einer Exposition gegeniiber
bestimmten Umweltchemikalien in Zusammenhang gebracht wurden (Blaschko, Zilker

& Forstl, 1999).

Diese umweltbezogenen Gesundheitsstorungen sind jedoch von umweltbedingten Er-
krankungen abzugrenzen, bei denen sich ein Bezug zu chemischen oder physikalischen
Noxen vollstandig oder teilweise herstellen lidsst, wie z.B. bei einer toxischen Kontakt-
dermatitis bei chemisch behandelten Textilien (Hausteiner, Bornschein, Nowak & Hen-
ningsen, 2007). Bei den umweltbezogenen Gesundheitsstorungen handelt es sich dage-
gen um Beschwerden, deren Atiopathogenese (noch) unbekannt ist, welche die Betrof-
fenen jedoch auf alltigliche, nach toxikologischen Beurteilungen unbedenkliche Um-
weltbedingungen attribuieren. Abhéngig von dem jeweils postulierten dtiologischen
Hintergrund wurden Bezeichnungen wie Amalgamsensitivitit, elektromagnetische Sen-
sibilitidt oder Golfkrieg-Syndrom verwendet. Am wohl bekanntesten ist das Phinomen
der Multiplen Chemischen Sensitivitit (MCS), bei dem die Betroffenen auf eine Viel-
zahl chemisch nicht verwandter Substanzen im Niedrigdosisbereich mit gesundheitli-

chen Beeintriachtigungen reagieren.

Die Bezeichnung MCS wurde durch den Arbeitsmediziner Cullen (1987) in seinem
»State of the Art“-Report durch folgende Falldefinition geprigt: Im zeitlichen Zusam-
menhang zu einer belegbaren Expositionssituation (erworbene Storung) treten rezidivie-
rend in Koinzidenz mit verschiedenen Stimuli in verschiedenen Organsystemen Be-
schwerden auf, die durch sehr geringe Expositionskonzentrationen unterschiedlicher
chemischer Stoffe ausgelost werden, aber durch herkdmmliche Untersuchungen nicht

erklarbar sind.
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Spitere Definitionen des Phdnomens lehnen sich iiberwiegend an die Cullen sche Ar-
beitsdefinition an, prézisieren jedoch entweder einzelne Kriterien oder erweitern die
urspriingliche Variante (z.B. Ashford & Miller, 1992; MCS-Consensus, 1999; National
Research Council, 1992; Nethercott, Davidoff, Curbow & Abbey, 1993; Rea, 1992; fiir
einen Uberblick siehe Blaschko et al., 1999). Trotz der seit Jahren bestehenden Diskus-
sion existieren bislang ebenso wenig allgemein anerkannte &dtiologische Konzepte zur
Abgrenzung einzelner Krankheitsbilder wie einheitliche und verbindliche Definitions-

kriterien fiir MCS (Labarge & McCaffrey, 2000).

Anlisslich eines WHO-Experten-Gremiums im Jahr 1996 verstindigte man sich darauf,
den Begriff MCS wegen der Implikation wissenschaftlich nicht ausreichend gestiitzter
Kausalititsannahmen aufzugeben. Stattdessen wurde dafiir die weniger kausalititsorien-
tierte Bezeichnung IEI (Idiopathic Environmental Intolerances; Lukassowitz, 1996,
IPCS, 1996) eingefiihrt. Die dazugehorige Definition verzichtet gegeniiber den Cul-
len"schen Definitionskriterien auf die initial belegbare Exposition und ist somit weiter
gefasst. IEI wird demnach charakterisiert als erworbene Storung mit multiplen rezidi-
vierenden Symptomen, die im Zusammenhang mit vielfaltigen Umwelteinfliissen steht,
welche von der Mehrzahl der Bevolkerung gut vertragen werden. Dabei sei die Sym-
ptomatik durch keine bekannte medizinische, psychiatrische oder psychologische Sto-

rung erklérbar.

Obwohl sich der Begriff ,IEI bisher in der wissenschaftlichen und auch 6ffentlichen
Diskussion nicht durchsetzen konnte, soll dieser zur Kennzeichnung des Einbezugs
umweltbezogener Gesundheitsstorungen, zum Teil synonym zur Bezeichnung MCS, in

der vorliegenden Arbeit verwendet werden.

2.2 Symptomatologie und Epidemiologie

Die mit IEI assoziierten Symptome sind oft vielgestaltig und unspezifischer Natur, so
dass sie einen hohen Grad an Uberschneidungen mit dem Symptomspektrum anderer,
auch primér nicht umweltbezogener unklarer Storungsbilder zeigen (Hausteiner et al.,
2007), wie z.B. dem ,,Chronic Fatigue Syndrom* (CFS), dem ,,Sick Building Syndrom*
(SBS) und dem ,,Fibromyalgie-Syndrom*“(FMS). So erscheint es nicht verwunderlich,
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dass viele IEI-Patienten zusitzlich die Kriterien der Arbeitsdefinitionen dieser Storun-

gen erfiillen (Buchwald & Garrity, 1994; Nasterlack, 1998).

Labarge und McCaffrey (2000) beschrieben bei Sichtung der vorhandenen Literatur 151
mit der Diagnose IEI verbundene Symptome. Je nach Studie werden in unterschiedli-
cher Reihenfolge am hiufigsten Beschwerden wie Kopfschmerzen, Miidigkeit, Ver-
wirrtheit, Depressionen, Kurzatmigkeit, Gelenk- und Muskelschmerzen, Ubelkeit,
Schwindel, Gedichtnis- und Konzentrationsprobleme, Schlafstorungen, gastrointestina-
le Beschwerden, Nervositit und Atemprobleme berichtet (z.B. Ross, 1992; Bornschein,
Hausteiner, Zilker & Forstl, 2002). Als wesentliches Merkmal von IEI-Patienten werden
Geruchsintoleranzen beschrieben (Lacour, Dettenkofer, Daschner & Schwenk, 1998).
So fanden Davidoff und Keyl (1996) in ihrer Studie bei 85% bis 100% der Patienten
eine gesteigerte Geruchsempfindlichkeit (siehe Kapitel 2.4). In der Berliner Studie zu
umweltbezogenen Erkrankungen des Robert Koch-Instituts berichteten 69.4% der Um-
weltambulanz-Patienten eine starke Empfindlichkeit gegeniiber Geriichen (Eis, Helm et

al., 2005, S. 69).

Dementsprechend sind insbesondere olfaktorische Reize als Auslosemechanismen fiir
die episodisch auftretenden Beschwerden beschrieben worden, die die Nihe einer ver-
muteten Gefahrenquelle tibermitteln (Bock & Birbaumer, 1995). Insgesamt sind jedoch
die von den Betroffenen angeschuldigten oder vermuteten Ursachen der Beschwerden
ebenso vielfiltig und uncharakteristisch wie die ausgelosten Symptome. Als hiufig ver-
dichtigte Ausloser werden Losungsmittel, Holzschutzmittel, Pestizide, Parfiims, Diesel-
abgase, der Geruch neuer Teppiche, Zahnfiillungen aus Amalgam sowie Metalle auller
Amalgam benannt (Ashford & Miller, 1998; Bornschein, Hausteiner, Zilker & Forstl,
2002).

Wihrend die IEI-Patienten definitionsgemdl3 auf eine Vielzahl unterschiedlicher Sub-
stanzen reagieren, fithren einige Patienten ihre Symptome auf einen bestimmten chemi-
schen Stoff zuriick. So nimmt beispielsweise Amalgam eine Sonderstellung ein, die sich
in den kontroversen Darstellungen in den Massenmedien widerspiegelt. Die unter Be-
zeichnungen wie iatrogene Amalgam-Phobie (Hifner, 1994) oder Amalgamsensitivitéit
gefassten amalgambezogenen Beschwerden stellen jedoch weniger ein isoliertes Pha-

nomen als eine Facette einer generellen Umweltsensitivitidt im Sinne von allgemeinen
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umweltbezogenen Gefdhrdungskognitionen dar (Bailer, Rist, Rudolf & Staehle, 2000).
Seit einigen Jahren wird zudem {iiber Patienten berichtet, die ihre Beschwerden auf e-
lektromagnetische Felder attribuieren. Bei einem internationalen WHO-Workshop in
Prag 2004 wurde diese Elektrosensibilitit wegen der phinomenologischen Uberschnei-
dung und der unklaren Atiopathogenese als IEI-Subtyp ("Idiopathic Environmental In-
tolerance with attribution to EMF") definiert (Mild, Repacholi, van Deventer & Ravaz-
zani, 2000).

Gemail verschiedener Definitionen handelt es sich bei IEI um eine erworbene Storung.
Dementsprechend kann der Beginn der Storung von vielen IEI-Patienten anhand eines
bestimmten Expositionsereignisses oder eines Zeitraumes datiert werden. Dabei werden
von einigen Betroffenen keine Expositionen gegeniiber chemischen Stoffen als Ausloser
benannt, sondern z.B. Stress oder die Einnahme von Medikamenten (Black, Rathe &
Goldstein, 1990; Stewart & Raskin, 1985; Terr, 1989). Jedoch konnte in bis zu 40% der
Fille kein spezifischer Ausloser erinnert werden (Doty, Deems, Frye, Pelberg & Shapi-

ro, 1988; Fiedler, Kipen, DeLuca, Kelly-McNeil & Natelson, 1996).

Verlassliche Aussagen zum Verlauf sind aufgrund der geringen Anzahl von Langzeit-
studien bisher nicht moglich. Es scheint sich allerdings um eine langjéhrige chronische
Storung (Terr, 1986; Black, Okiishi & Schlosser, 2000) mit weitreichenden Lebensstil-
dnderungen, Vermeidungsverhalten und erheblichen privaten, beruflichen und finanziel-
len Folgen (Black, Doebbeling et al., 2000; Simon, Katon & Sparks, 1990; Terr, 1989)

zu handeln.

Beziiglich demographischer Merkmale von IEI-Betroffenen zeichnen verschiedene Stu-
die ein meist konsistentes Bild ab. Die Patienten sind in der Regel mit einem Altersgip-
fel um das 40. Lebensjahr zwischen 30 und 50 Jahre alt, wobei Frauen mit einem pro-
zentualen Anteil von 68% bis 88% deutlich héaufiger betroffen sind als Minner (Fiedler
& Kipen, 1997; Labarge & McCaffrey, 2000). Mehrfach wurde zudem dariiber berich-
tet, dass die Patienten iiber einen hoheren soziodkonomischen Status verfiigen (z.B.
Buchwald & Garrity, 1994; Fiedler & Kipen, 1997; Miller & Mitzel, 1995) und in Beru-
fen mit geringen chemischen Belastungen titig sind (Cullen, Pace & Redlich, 1992;
Ross, 1992). Hierzu existiert jedoch eine widerspriichliche Datenlage (vgl. Eis, 1999).
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Zur Privalenz von IEI bzw. MCS liegen aufgrund des Fehlens verbindlicher Definiti-
onskriterien und diagnostischer Instrumente nur wenige aussagekriftige Befunde vor.
Insgesamt scheint es jedoch ein kulturgebundenes, iiberwiegend in westlichen Indust-
rienationen vorkommendes Phianomen darzustellen (Bock & Birbaumer, 1998). Dabei
ist die Privalenz fiir eine klinisch relevante MCS als niedrig einzuschitzen (Labarge &
McCaffrey, 2000). Eine weiter gefasste subjektive Chemikalienempfindlichkeit wird
dagegen in amerikanischen Studien von 12.6% bis 33 % der Erwachsenen berichtet (Ca-
ress & Steinemann, 2004; Kreutzer, Neutra & Lashuay, 1999; Meggs, Dunn, Bloch,
Goodman & Davidoff, 1996; Mooser, 1987). In einer reprisentativen Umfrage an 2032
Deutschen im Alter von iiber 15 Jahren berichteten 9% der Befragten iiber eine beson-
dere Empfindlichkeit gegeniiber Chemikalien, eine drztlich diagnostizierte MCS gaben
nur 0.5% an (Hausteiner, Bornschein, Hansen, Zilker & Forstl, 2005). Die Bedeutung
dieser unterschiedlich stringenten Definitionskriterien und differentialdiagnostischen
Kfriterien und den damit verbundenen Prédvalenzraten muss noch unklar bleiben. Bei den
MCS-Patienten im engeren Sinne konnte es sich laut Tretter (1996) moglicherweise um
Spitstadien und Sonderformen solcher Patienten mit ,,umweltbezogenen funktionellen

Syndromen‘‘ handeln.

In vielen Untersuchungen konnte eine hohe Prédvalenz psychischer Komorbiditdt und
die enorme Bedeutung psychischer Beeintrichtigungen bei IEI unterstrichen werden
(z.B. Bailer, Witthoft, Paul, Bayerl & Rist, 2005; Black et al., 1990; Fiedler, Maccia &
Kipen, 1992; Joraschky, Andres, Kraus & Stix, 1998; Simon et al., 1990; Simon, Da-
niell, Stockbridge, Claypoole & Rosenstock, 1993). Die héufigsten komorbiden Diag-
nosen bildeten somatoforme, affektive und Angststorungen (Bornschein, Hausteiner,
Zilker, Bickel & Forstl, 2000). Auch scheinen Personlichkeitsstorungen bei IEI-

Patienten stirker vertreten zu sein als in der Normalbevolkerung (Black, 1996).

Wiederholt miindete die Interpretation dieser Befunde zur Kldrung der bisher noch un-
klaren &dtiopathogenetischen Mechanismen in eine kontroverse Diskussion, die die Un-
terschiedlichkeit der Erkldrungsmodelle widerspiegelt. So konnte das Vorliegen einer
psychiatrischen Diagnose einerseits ursdchlich die beklagte Symptomatik erklédren, an-
dererseits konnte sie auch Folge der Umwelterkrankung oder in Koinzidenz mit einer
solchen auftreten. Trotz mangelnder Riickschliisse der konsistenten Befunde einer ho-

hen psychischen Komorbiditit auf Kausalzusammenhinge zeigen diese jedoch die
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komplexen Wechselwirkungen zwischen umweltbedingten, korperlichen und psychi-
schen Faktoren sowie die Notwendigkeit einer interdisziplindren Zusammenarbeit in

Forschung und Praxis auf.

2.3 Atiologie

Die Untersuchung der Beziehungen zwischen Gesundheitsstorungen und vorwiegend
anthropogenen Umweltschadstoffen ist besonders Gegenstand der umweltmedizini-
schen Wissenschaft (Tretter, 1996). Dabei wird die Umweltmedizin besonders in der
Bewertung von Schadstoffwirkungen im Langzeit- und Niedrigdosisbereich mit den
Grenzen toxikologischer und epidemiologischer Studien konfrontiert (Eis, 2002). Zu-
dem wirken eine Vielzahl von kaum trennbaren Einfliissen und Noxen auf das Indivi-
duum ein, die eine Untersuchung von Synergie- und Antagonismuseffekten notwendig
macht. Das in diesem Bereich bisher wenig abgesicherte Wissen lidsst dabei verschie-
denste dtiopathogenetische Annahmen zu. Dies macht verstindlich, dass auch zur Atio-
logie des Storungsbildes der IEI im Laufe der Zeit eine Reihe von Hypothesen aufge-
stellt und kontrovers diskutiert wurde. Angefiihrt wird die dtiologische Debatte von der
Frage, ob bzw. in welchem AusmalB IEI durch chemische Exposition verursacht wird.
Hierbei existiert ein breites Spektrum von Modellvorstellungen, die ein Kontinuum zwi-
schen rein biomedizinischen und rein psychologischen Erkldrungen mit zahlreichen

interaktionellen Theorien im Ubergang bilden (Labarge & McCaffrey, 2000).

Im Folgenden werden einige toxikologisch-medizinische (2.3.1) sowie psychologische
(2.3.2) Modelle beispielhaft vorgestellt. Anschlieend ist der Darstellung eines kogni-
tiv-behavioralen Storungsmodells aufgrund seiner Relevanz fiir die vorliegende Arbeit

ein gesondertes Kapitel (2.3.3) gewidmet.

2.3.1 Toxikologische und medizinische Modelle

Aus toxikologischer und biologischer Perspektive wurde eine Vielfalt unterschiedlicher
Mechanismen zur Erkldarung der chemischen Sensitivitdt herangezogen, die aus ver-
schiedenen Disziplinen stammen. Gemeinsam ist diesen Konzepten die Annahme einer

Sensibilisierung aufgrund chemischer Substanzen.
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Besonders immunologische, immuntoxikologische und neuroimmunologische Hypothe-
sen wurden vielfach diskutiert, die IEI im Gegensatz zu einer klassischen Allergie als
Dysregulation des Immunsystems betrachten. Demnach sollen niedrigdosierte Umwelt-
noxen durch verschiedene Mechanismen Storungen oder Schidigungen des Immunsys-
tems verursachen. Als pathogenetische Faktoren wurden beispielsweise die Bildung von
Immunkomplexen (z.B. Panush, 1986), die Erzeugung von Auto-Antikdrpern durch
strukturelle Verdnderungen korpereigener zu autoimmunogenen Strukturen (McGovern,
Lazaroni, Hicks, Adler & Cleary, 1983; Rea, 1992) oder eine erhohte Relation von T-
Helfer- zu T-Suppressorzellen (Thrasher, Broughton & Madison, 1990; Vojdani, Gho-
neum & Braubar, 1992; Rea, 1992) postuliert.

Die Befunde zu den bisher untersuchten immunologischen Parametern sind jedoch un-
spezifisch und inkonsistent (Albright & Goldstein, 1992; American Academy of Aller-
gy, Asthma and Immunology, 1999; Labarge & McCaffrey, 2000), so dass eine Sensibi-
lisierung des Immunsystems gegeniiber Chemikalien als mogliche Ursache der IEI-

Symptome nicht verifiziert werden konnte.

Eine immunologische Beteiligung bei der Entstehung von IEI wird auch bei der Hypo-
these der neurogenen Entziindung (z.B. Bascom, 1992; Bascom et al., 1997; Meggs,
1992, 1997) angenommen. Hierbei sollen Geruchs- oder Schadstoffe die Nervenfaser-
endigungen in der Schleimhaut des Respirationstraktes reizen und zu einer neurogenen
Entziindung und einer Immunreaktion fiithren. Die freigesetzten Entziindungsmediatoren
sollen schlieBlich ins zentrale Nervensystem gelangen und dadurch systemische Effekte
verursachen. Weiterhin nahm Meggs (1995) einen Mechanismen des neurogenen Swit-
chings an, durch den die Auslosung nicht-respiratorischer Symptome erklidrt werden
soll. Aufgrund des spekulativen und unspezifischen Charakters dieser Annahmen muss
ihre Relevanz fiir die Pathogenese der IEI jedoch fraglich bleiben (Eis, 2002).

Ein bekanntes Erkldarungsmodell stellte Miller (Miller, 1997, 2000, 2001; Miller et al.,
1997) vor, die einen generellen der chemischen Sensitivitidt zugrundeliegenden Mecha-
nismus beschrieb. Um den Prozesscharakter dieses Mechanismus zu betonen und das
Spektrum der auslosenden Substanzen zu erweitern, schlug sie dafiir den Begriff des
,toxicant-induced loss of tolerance* (TILT) vor, der chemische Sensitivitit somit nicht
als ein Syndrom, sondern als eine Kategorie von Storungen betrachtet. Dieser schad-
stoffinduzierte Toleranzverlust verlduft nach Miller in einem 2-Phasen-Prozess. In der

ersten Phase trete bei vulnerablen Personen aufgrund einer akuten oder chronischen
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Exposition gegeniiber Umweltstoffen ein spezifischer Toleranzverlust auf (initiating).
Nach dieser Sensibilisierung konnten in der zweiten Phase Symptome durch niedrigdo-
sierte und vorher tolerierte Substanzen (triggering) auftreten. Miller nimmt zudem an,
dass der Mechanismus von TILT einigen Fillen von Chronic Fatigue, Migrine, Asthma
und Depressionen zugrundeliegt. Durch verschiedene Komponenten eines sogenannten
Maskings, wie z.B. Akklimatisation bzw. Habituation, sei jedoch der Zusammenhang
geschilderter Beschwerden mit einer niedrigdosierten Exposition deform.

Trotz einiger auf dem Konzept des Maskings basierender Postulate beziiglich der Uber-
priifbarkeit einer kausalen Beziehung zwischen chemischer Exposition und geschilder-
ten Symptomen (Miller, 1997) bleibt der TILT-Ansatz auf einem deskriptiven Niveau

und représentiert kein Modell zu spezifischen dtiopathogenetischen Faktoren.

Einen neurobiologischen Mechanismus, der einen zum TILT-Ansatz dhnlichen zweistu-
figen Prozess beinhaltet, stellt die sogenannte neuronale Sensitivierung dar, bei der es
sich um eine neuronale, nicht-immunologische Form der Reaktionsverstirkung bei wie-
derholter Darbietung eines Reizes handelt (Antelman, 1994). In der initiation-Phase
induziert eine einzelne intensive oder eine wiederholte moderate Exposition gegeniiber
chemischen, physikalischen, endogenen oder psychischen Reizen eine anhaltende Erho-
hung der Reaktionsbereitschaft. In der elicitation-Phase aktiviert der gleiche oder ein
anders gearteter Reiz (cross-sensitizing) eine verstdrkte Reaktion (Kalivas, Sorg &
Hooks, 1993; Sorg, Hooks & Kalivas, 1994). Dieses allgemeine Modell der neuronalen
Sensitivierung, das auch zur Erkldrung psychiatrischer Storungsbilder wie Depression,
Panikstorung, Posttraumatische Belastungsstorung, Bulimie und Somatisierungsstorung
(Antelman, 1988; Post, 1992; Bell, 1994a, 1994b; Ursin, 1997) herangezogen wurde,
wurde besonders von Bell und Mitarbeitern (Bell, Miller & Schwartz, 1992) im Rahmen
ihres ,,olfactory-limbic kindling modell* fiir das Phiinomen der chemischen Sensitivitéit
spezifiziert.

Kindling stellt dabei neben der sogenannten ,,time-dependent sensitization* eine Form
der neuronalen Sensitivierung dar, bei der durch repetitive Stimulation bestimmter Ge-
hirnareale eine erhohte Exzitabilitdt mit der Folge einer leichteren Auslosbarkeit von
Reaktionen auch durch geringere Reize entsteht. Besonders limbische Strukturen wie
z.B. die Amygdala und die olfaktorischen Bahnen sollen dabei anfillig fiir Kindling-
Phinomene sein (Sato, Racine & Mclntyre, 1990). Da viele chemische Umweltstoffe

iber olfaktorisch-limbische Bahnen das zentrale Nervensystem erreichen, sollen sie
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Veridnderungen in der limbischen neuronalen Aktivitit, des kortikalen Arousals und
somit eines breiten Spektrums von behavioralen und physiologischen Funktionen indu-
zieren und so die klinischen IEI-Symptome erzeugen. Dabei konnten durch das Fehlen
einer Blut-Hirn-Schranke im olfaktorischen System viele chemische Substanzen direkt
von der Nasenschleimhaut zum Bulbus olfactorius gelangen. Durch unterschwelliges,
partielles chemisches Kindling im Bulbus olfactorius, in der Amygdala und im pirifor-
men Cortex wie auch im Hippocampus soll die Reaktion auf niedrigdosierte chemische
Expositionen hervorgerufen werden (Bell et al., 1992). Chemisch getriggerte systemi-
sche und multiple Reaktionen, die kognitive, affektive und somatische Dysfunktionen
einschlieBen, sollen besonders durch die Verbindung zwischen dem limbischen System,
Hypothalamus und dem Immunsystem versténdlich werden.

Um dem Faktum Rechnung zu tragen, dass trotz ubiquitirer Schadstoffbelastung in der
Umwelt nicht alle Personen eine chemische Sensitivitiat entwickeln, wurden aus dem
Modell der neuronalen Sensitivierung Risikofaktoren im Sinne einer erhthten Vulnera-
bilitét fiir ein chemisch induziertes limbisches Kindling abgeleitet wie Substanzabusus
in der Herkunftsfamilie, weibliches Geschlecht, Priferenz fiir Kohlenhydrate, Links-
hiindigkeit und Uberreaktivitit auf neue Reize in Form von Schiichternheit (Bell, Bald-
win, Fernandez & Schwartz, 1999; Miller, 1992).

Auch wenn das Modell der neuronalen Sensitivierung ein vielversprechender Ansatz
zur Erkldrung und Integration des breiten Spektrums an Beschwerden bei IEI zu sein
scheint und einige damit im Einklang stehende Befunde existieren (z.B. erhdhte Ruhe-
a-Aktivitit im EEG; Bell, Schwartz, Harding, Baldwin & Kline, 1998), so werden doch
seine Grenzen ersichtlich.

Die aufgestellten Hypothesen wurden vorwiegend aus tierexperimentellen Studien
abgeleitet, so dass die Ubertragbarkeit auf den Humanbereich fraglich erscheint (Sorg &
Prasad, 1997; Sparks et al., 1994; Van den Bergh et al., 2001). Zudem wurden diese
Untersuchungen nicht mit den bei IEI relevanten niedrigdosierten Substanzen, sondern
mit spezifischen, pharmakologisch wirksam dosierten Chemikalien durchgefiihrt (Ada-
mec, 1994; Sparks et al., 1994). So bleiben die Hypothesen eher auf einer allgemeinen
und spekulativen Basis, wihrend die empirische Evidenz besonders fiir den Humanbe-
reich als noch unzureichend zu bewerten ist. Altenkirch (1995) weist zudem darauf hin,
dass sich die aus der klinischen Neurologie bekannten Erkrankungen des limbischen
oder hypothalamisch-hypophysiren Systems in einem anderen Erscheinungsbild mani-

festieren als die Beschwerden der IEI-Patienten.
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Besondere Aufmerksamkeit wurde in den letzten Jahren der Annahme einer genetisch
bedingten Dysfunktion der Detoxifikationsprozesse bei IEI-Patienten geschenkt. Aus
der pharmakogenetischen Forschung ist bekannt, dass genetische Polymorphismen eine
gesteigerte Suszeptibilitit gegeniiber Arzneimitteln und exogenen Umweltschadstoffen
bewirken konnen (Nebert, 1997). Die Metabolisierung von lipophilen Xenobiotika ver-
lauft dabei in zwei Phasen mit den jeweils daran beteiligten Enzymsystemen. Die Cy-
tochrom P450-abhingigen Monooxygenasen sind die wichtigsten metabolisierenden
Enzyme der Phase I, die die Fremdstoffe reduzieren, hydrolisieren und oxidieren. In der
Phase II werden die meist radikalen Metabolite in hydrophile und eliminierbare Stoff-
wechselprodukte iiberfithrt. Wichtige Enzymgruppen stellen hier z.B. Glutathion-S-
Transferasen und N-Acetyltransferasen dar. Genetische Veridnderungen dieser Detoxifi-
kationsenzyme konnen somit zu einem verdnderten, meist eingeschriankten Abbau von
Xenobiotika mit einer Anreicherung von radikalen Zwischenprodukten fiithren (RKI-
Kommission, 2004; Heufelder & Joba, 2002; Kuklinski, 1999; Schwab, Marx, Zanger
& Eichelbaum, 2002).

Die wenigen Studien zu genetischen Polymorphismen bei IEI-Patienten zeigen ein eher
inkonsistentes Bild. Wihrend einige Befunde die Hypothese einer genetisch erhohten
Suszeptibilitit stiitzen (z.B. Kuklinski, 1999; McKeown-Eyssen et al., 2004) konnten im
Rahmen der multizentrischen MCS-Studie des Robert Koch-Instituts ,,keine Anhalts-
punkte fiir eine diagnostisch verwertbare Haufung bestimmter Genvarianten bei Um-
weltambulanz-Patienten oder bei Personen, die sich selbst als ‘MCS’ erkrankt einstu-
fen* gefunden werden (Miihlinghaus, Eis, Meineke & Brockmoller, 2005). Insgesamt
muss die Bedeutung genetischer Polymorphismen fiir die Beschwerden bei IEI noch
ungeklirt bleiben (Nowak, Pedrosa Gil, Angerer, Tretter & Eis, 2005, S. 253).

Trotz zahlreicher Hypothesen und umfangreicher Untersuchungen konnten die &tio-
pathogenetischen Mechanismen der IEI durch biologische und toxikologische Annah-
men nicht befriedigend aufgeklidrt werden, so dass viele Ungereimtheiten und Inkon-
sistenzen verbleiben. Mit den oben genannten Hypothesen nur schwer vereinbar sind
beispielsweise Ergebnisse plazebokontrollierter doppelblinder Provokationsstudien, in
denen IEI-Patienten nicht reliabel zwischen Chemikalien und Plazebos differenzieren
konnten (Staudenmayer, Selner & Buhr, 1993). Auch zeigte sich liberwiegend keine
erhohte Privalenz von IEI bei berufsbedingt stirker chemisch exponierten Personen
(z.B. Kiesswetter et al., 1999). Untersuchungen zu neuropsychologischen, kognitiven

Beeintrichtigungen, die hédufig als Ausdruck einer neurotoxischen Schidigung gewertet
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werden, wiesen keine ilibereinstimmenden Unterschiede zu Kontrollgruppen auf (Fiedler
et al., 1996). Studien mit funktionell-bildgebenden Verfahren (wie PET und SPECT),
die spezifische Verdnderungen im zerebralen Metabolismus als neurobiologische
Grundlage bei IEI beschrieben, wiesen meist erhebliche methodische Méngel auf (Bar-
tenstein et al., 1999; Mayberg, 1994). Dagegen konnten in einer gut kontrollierten PET-
Studie mit validierten Methoden, jedoch kleiner Stichprobe, keine signifikanten Abwei-
chungen im zerebralen Glukosemetabolismus bei IEI-Patienten im Vergleich zur Norm-
gruppe aufgefunden werden (Bornschein, Hausteiner, Drzezga et al., 2002). Des Weite-
ren zeigte sich zumeist keine objektiv erhohte Schadstoffexposition bei IEI-Patienten,
weder in Untersuchungen der Innenraum-Luftanalytik noch im Human Biomonitoring

(Bornschein, Hausteiner, Konrad, Forstl & Zilker, 2006; Eis, Helm et al., 2005).

Wie in mehreren Stellungnahmen &rztlicher Vereinigungen zusammengefasst, zeichnen
sich einfache toxikologische oder biologische Modelle in der Erkldrung der IEI als un-
zulidnglich und ein kausaler Zusammenhang zwischen Chemikalien und IEI-Symptomen
als unzureichend untermauert ab (Staudenmayer, Binkley, Leznoff & Phillips, 2003).
Dagegen treten Befunde zu psychologischen Mechanismen stérker in den Vordergrund.
Dies spiegelt sich auch im Abschlussbericht der Berliner Studie zu umweltbezogenen
Erkrankungen ab, in der nach einer umfangreichen Untersuchung an Umweltambulanz-
Patienten das Restimee gezogen wird, dass ,,bei Patientinnen und Patienten einer uni-
versitiren umweltmedizinischen Ambulanz psychosomatische Problemlagen dominie-
ren, wihrend eindeutige Expositions-Effekt-Beziehungen eher die Ausnahme sind*

(Eis, Helm et al., 2005, S. 275).

2.3.2 Psychologische Modelle

Ein auffallend konsistentes Bild weisen unterschiedliche Studien beziiglich einer hohen
Komorbiditit psychischer Stérungen, besonders in Form von Angst, Depression und
somatoformen Stérungen, bei IEI auf (z.B. Black, Rathe & Goldstein, 1993; Fiedler et
al., 1996; Simon et al., 1993). Diese Befunde lassen jedoch mehrere Interpretationen zu,
sowohl inter- als auch intradisziplindr. Wihrend aus toxikologischer oder biologischer
Perspektive der IEI die psychiatrischen Symptome héufig als Ausdrucksformen der
Vergiftung bzw. Uberempfindlichkeit auf Umwelttoxine (Bell, 1994a; Bell, Bootzin,
Schwartz, Peterson & Amend, 1996; Bell, Schwartz, Bootzin & Wyatt, 1997; Adamec,
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1994; Lohmann, Prohl & Schwarz, 1996) oder als psychische Reaktionen auf das chro-
nische Leiden (Davidoff & Keyl, 1996) angesehen werden, legen die psychiatrischen
Symptome aus psychologischer und psychophysiologischer Betrachtung zumindest eine
Beteiligung psychischer Faktoren bei der Entstehung und Aufrechterhaltung der IEI

nahe.

Aber auch der Rahmen eines psychogenen Ansatzes ldsst ein weites Spektrum unter-
schiedlicher Modelle und angenommener zugrundeliegender Mechanismen zu. Dieses
reicht vom Postulat einer fehldiagnostizierten und filschlicherweise auf Umwelteinfliis-
se attribuierten somatischen oder psychiatrischen Erkrankung (Altenkirch, Hopman,
Brockmeier & Walter, 1996; Brodsky, 1983; Salvaggio & Terr, 1996; Simon et al.,
1993; Staudenmayer et al., 1993; Stewart & Raskin, 1985) tiber die Annahme eines kul-
turgepriagten und durch iatrogene Faktoren beeinflussten ,,Glaubenssystems* (Apfel &
Csef, 1995; Bock & Birbaumer, 1998; Sparks et al., 1994; Black, 1993) und der Beto-
nung dysfunktionalen Krankheitsverhaltens (Zielke & Sturm, 1994; Vandereycken &
Meermann, 1991) bis zur Erkldrung durch Konditionierungsprozesse. Im Folgenden

werden einige dieser Modelle genauer vorgestellt.

IEI als fehldiagnostizierte bekannte psychiatrische Storung

Die Hypothese, dass bekannte psychiatrische Storungen als Erkldrungsmodell fiir das
IEI-Phinomen dienen konnen, wird auf der Basis der deutlichen phinomenologischen
Uberlappungen der Symptome sowie der hohen Komorbiditit von IEI mit besonders
affektiven, somatoformen und Angststérungen (z.B. Brand et al., 2005; Black et al.,

1990; 1993; Stewart & Raskin, 1985; Terr, 1986; 1989) verstidndlich.

Neben der Beschreibung der IEI als atypische Depression (Schottenfeld, 1987) oder als
Form einer Posttraumatischen Belastungsstorung (Schottenfeld, 1987; Schottenfeld &
Cullen, 1986) wurde von einigen Autoren eine Uberschneidung mit Panikstorungen
herausgestellt (Dager, Holland, Cowley & Dunner, 1987; Binkley & Kutcher, 1997;
Schottenfeld, 1987; Stenn & Binkley, 1998a, b). So zeigten sich Ahnlichkeiten zwi-
schen IEI- und Panik-Patienten beziiglich der symptomatischen Reaktionen auf Hyper-
ventilations-Provokationstests mit Natriumlaktatinfusionen bzw. Kohlendioxidinhalati-

on (Binkley & Kutcher, 1997; Poonai et al., 2000). Die daraus abgeleitete Annahme
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einer gemeinsamen neurobiologischen Diathese konnten Binkley und Mitarbeiter
(2001) durch die genetische Untersuchung des Cholecystokinin- (CCK-) Systems unter-
stiitzen. Sie fanden bei IEI-Patienten eine erhohte Privalenz eines mit Panikstorung as-
soziierten CCK-B Rezeptor-Allels. Aufgrund der kleinen Stichprobe steht jedoch eine

Replizierung dieser Befunde aus.

Eine verbreitete Hypothese ist, dass es sich bei IEI um eine Sonderform somatoformer
Storungen mit einer Attribution der Beschwerden auf Umweltschadstoffe handelt (z.B.
Bailer et al., 2005; Blaschko et al., 1999; Go6the, Molin & Nilsson, 1995). Wesentlich
dabei ist die Beobachtung, dass korperliche Beschwerden ohne ausreichende organische
Ursachen mit unterschiedlichen Bezeichnungen, Ursachenerkldrungen und Behand-
lungsmethoden schon seit langem beschrieben werden. Von der Hysterie iiber ,.hypo-
chondrische Melancholie®, der ,,englischen Krankheit* bis zur Neurasthenie, Autointo-
xikation und Chronic Fatigue Syndrom (CFS) scheint jede Zeit ihre eigene Stérung her-
vorgebracht zu haben (Gots, 1993; Shorter, 1997). Unter dieser Betrachtung reiht sich
das IEI-Phdnomen in das Spektrum sogenannter ,.funktioneller somatischer Syndrome*
(Barksy & Borus, 1999) und ,,moderner Krankheiten* (Ford, 1997) ein. Aus diesem
Grund ist es nicht verwunderlich, dass IEI-Patienten hdufig auch die Kriterien anderer
funktioneller Syndrome wie CFS, Reizdarmsyndrom oder Fibromyalgie erfiillen (Nim-
nuan, Rabe-Hesketh, Wessely & Hotopf, 2001).

Im Einklang mit der Annahme von IEI als Variante einer somatoformen Storung konn-
ten Simon et al. (1993) in ihrer Untersuchung eine erhohte Privalenz an vorbestehenden
Somatisierungsstorungen bei IEI-Patienten im Vergleich zu Kontrollpatienten mit chro-
nischen muskoloskeletalen Erkrankungen finden. Kongruent mit diesem Befund erga-
ben sich bei den Umweltambulanz-Patienten der Berliner Studie hohe Prédvalenzraten
fiir Somatisierungsstorungen, die in der Regel der mit der Umwelt assoziierten Erkran-
kung zeitlich vorausgingen (Eis, Helm et al., 2005). Zudem zeigte sich in verschiedenen
Studien eine gemeinsame Basis von IEI und Somatisierungsstorungen in Bezug auf cha-
rakteristische, psychologische Merkmale und Risikofaktoren. Fiedler et al. (1992; 1996)
konnten bei den untersuchten IEI-Patienten ein fiir Somatisierung typisches Profil im
Minnesota Multiphasic Personality Inventory (MMPI; 1-3/3-1 Codetyp) auffinden. Die-
se als ,, Konversion-V* bezeichnete Profilformationen beinhaltet hohe Werte auf der
Hypochondrie- und der Hysterie-Skala bei, in Relation zur Hypochondrie, geringeren

Depressionswerten. Auch zeichnen sich beide Patientengruppen durch Merkmale wie
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Negative Affektivitit, verstirkte korperliche Symptomwahrnehmung und somatische
Symptomattribution aus (Bailer, Witthoft, Bayerl & Rist, 2007), die einen Mechanismus
der somatosensorischen Amplifikation (Barsky, 1998; Barsky & Borus, 1999) nahe le-
gen. Bei threm Vergleich von Somatisierungs- und IEI-Patienten konnten Bailer et al.
(2007) feststellen, dass lediglich die spezifische Krankheitsiiberzeugung und der Attri-
butionsstil die beiden Gruppen unterschieden. Diese im Zusammenhang mit somato-
formen Storungen stehenden Aspekte der IEI werden im Rahmen eines kognitiv-

behavioralen Modells in Kapitel 2.3.3 erneut aufgegriffen.

Einschridnkend fiir die Hypothese, dass es sich bei IEI um eine Variante oder Unterform
einer psychiatrischen Storung handelt, ist anzumerken, dass ein Anteil von IEI-
Patienten nicht die Kriterien einer psychiatrischen Diagnose erfiillt (z.B. Bauer et al.,
1992; Davidoff & Keyl, 1996; Fiedler et al. 1992). Dies fiihrte zu der Annahme hetero-
gener Subgruppen in einem Pool von IEI-Phidnomenen (z.B. Black et al., 1993; Eis,
2002). Auch die Existenz unterschiedlicher Formen psychiatrischer Auffilligkeiten bei
IEI-Patienten lésst eine solche Vermutung zu. Dennoch hat die Kategorisierung der IEI
als eine Unterform der somatoformen Storungen in Deutschland bereits in den von der
Arbeitsgemeinschaft der Wissenschaftlichen Medizinischen Fachgesellschaften
(AWMF) herausgegebenen Leitlinien unter der Bezeichnung ,,Umweltbezogene Kor-
perbeschwerden® Eingang gefunden (AWMF-Leitlinien Register-Nr. 051/009; verof-
fentlicht in Henningsen et al., 2002).

Eine rein nominelle Zuordnung zu operationalisierten, deskriptiven Diagnosekategorien
impliziert jedoch keinen direkten Riickschluss auf ein dtiopathogenetisches Modell, so
dass eine Betrachtung moglicher zugrundeliegender Mechanismen aufschlussreicher fiir

das Verstindnis der Entstehung und Aufrecherhaltung der IEI erscheint.

Konditionierungstheorien

Einige Autoren stellen die Bedeutung von Lernprozessen im Sinne klassischer und ope-
ranter Konditionierungsmechanismen fiir die Entwicklung und Aufrechterhaltung des
IEI-Phinomens in den Vordergrund (z.B. Bolla-Wilson, Wilson & Bleecker, 1988;
Guglielmi, Cox & Spyker, 1994; Shusterman, Balmes & Cone, 1988; Siegel & Kreut-
zer, 1997).
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Guglielmi, Cox und Spyker (1994) wandten dabei die Zwei-Faktoren-Theorie von
Mowrer (1960) als Erkldarungsmodell an, nach der eine durch klassische Konditionie-
rung erworbene Aversion durch negativ verstiarktes Vermeidungsverhalten aufrechter-
halten wird. Die in Cullens Definition postulierte initiale Exposition gegeniiber einer
Chemikalie stellt hierbei den unkonditionierten Stimulus dar, der im Rahmen einer un-
konditionierten Reaktion physische Reaktionen auslést. Vorher neutrale mit der chemi-
schen Substanz assoziierte Reize, wie z.B. ein scharfer Geruch, konnen schlieBlich als
konditionierte Stimuli ihrerseits die nun konditionierten Beschwerden zur Folge haben.
In Einklang damit sind die Beobachtungen von Bolla-Wilson et al. (1988), dass sich
IEI-Symptome kaum nach einer intialen Exposition gegeniiber geruchsneutralen Stoffen

entwickeln.

In einer Reihe von Experimenten konnten Van den Bergh und Mitarbeiter eindrucksvoll
zeigen, dass nach wenigen Paarungen eines unangenehmen Geruchs (als konditionierter
Stimulus) mit CO; angereicherter Luft (als unkonditionierter Stimulus) der Geruch eine
konditionierte Reaktion hervorrufen konnte, wobei sich dieser Lerneffekt durch Selekti-
vitit in Abhéngigkeit von der affektiven Valenz des Geruchs und durch Spezifitit be-
ziiglich der konditionierten Symptome auszeichnete (Van den Bergh, Kempynck, Van
de Woestijne, Baeyens & Eelen, 1995; Van den Bergh, Stegen & Van de Woestijne,
1997, 1998; Van den Bergh et al., 1999). Zudem konnte ein Generalisierungseffekt der
konditionierten Symptome auf andere negativ valente Geriiche demonstriert werden
(Devriese et al., 2000). Diese Lerneffekte und ihre Generalisierung erwiesen sich dabei
als stirker ausgeprigt bei Personen mit Merkmalen wie Neurotizismus und Negativer
Affektivitit (Van den Bergh et al., 1998; Devriese et al., 2000), die als Risikofaktoren
fiir IEI beschrieben wurden (Pennebaker, 1994). Dass die dargestellten Lernprozesse
nicht auf olfaktorische Stimuli eingegrenzt sind, konnten Stegen, de Bruyen, Rass-
chaert, Van de Woestijne und Van den Bergh (1999) in einer Studie zeigen, in der Ge-

danken oder mentale Bilder als konditionierte Stimuli fungierten.

Als kritisch fiir klassische Konditionierungstheorien wird hidufig die Beobachtung einer
fehlenden initialen Expositionssituation bei vielen IEI-Patienten angebracht (Stauden-
mayer, 1997). Dagegen nehmen Van den Bergh und Mitarbeiter an, dass beispielsweise
auch stressinduzierte Hyperventilation in einem ,,chemischen Kontext* als unkonditio-

nierter Stimulus dienen kann (Van den Bergh et al., 2001). Ein weiterer Einwand be-



Idiopathische Umweltintoleranz 20

trifft die groBe Bandbreite an unterschiedlichsten Triggersubstanzen bei IEI-Patienten,
die kaum dem Generalisierungsprinzip der Ahnlichkeit unterliegen. Hier scheinen kog-
nitive Schemata, wie z.B. die Uberzeugung, dass Parfiims auch bestimmte Chemikalien
enthalten, eine wichtige Rolle bei der Erweiterung des Generalisierungsgradienten zu
spielen. Insgesamt erweist sich ein in der Pavlovschen Tradition verankerter Konditio-
nierungsansatz als dtiologisches Modell als unzulidnglich. Zum einen zeigte sich, dass
die berichteten Symptome eher auf die Aktivierung von Gedichtnisinhalten iiber vorhe-
rige Erfahrungen als auf aktuelle physiologische Prozesse zuriickzufiihren sind (Van
den Bergh et al., 1998). Zum anderen scheinen kognitive Prozesse, die z.B. durch Me-
dienberichte iiber Umweltverschmutzung angeregt werden, die Lernvorginge zu modu-
lieren (Winters et al., 2003). Daher betonen auch Van den Bergh und seine Kollegen
(2001) im Sinne der modernen, in der assoziationspsychologischen Tradition stehenden
Konditionierungstheorien die Bedeutung perzeptuell-kognitiver Prozesse bei der Sym-

ptomwahrnehmung.

Kognitive und soziale Einfliisse

Auf dem Gebiet der kognitiven und sozialen Einfliisse auf das IEI-Phédnomen ist beson-
ders die Diskrepanz zwischen der vielfachen Herausstellung der Bedeutsamkeit dieser
Prozesse als zumindest aufrechterhaltender Mechanismus einerseits und der geringen
Anzahl an zugehorigen Studien andererseits zu bemerken. Besonders aus den Modellen
zu funktionellen und somatoformen Syndromen und den im Zusammenhang mit diesen
Storungen gewonnenen wissenschaftlichen Erkenntnissen wurde die Relevanz kogniti-

ver und sozialer Faktoren abgeleitet.

Barsky und Borus (1999) postulieren dabei fiir verschiedene funktionelle Syndrome
einen Mechanismus der somatosensorischen Verstirkung, der zunéchst bei hypochond-
rischen Patienten beschrieben wurde (Barsky, Wyshak & Klerman 1990). Hiermit wird
ein bestimmter Stil der Wahrnehmung und Bewertung von somatischen Symptomen
bezeichnet, bei dem durch Hypervigilanz gegeniiber Kérperwahrnehmungen, selektive
Aufmerksamkeitsfokussierung auf und kognitive Fehlinterpretation von korperlichen
Missempfindungen ein sich selbstverstirkender und -validierender Teufelskreis ent-
steht. Dieser Prozess der somatosensorischen Verstirkung werde dabei auch durch psy-

chosoziale Faktoren wie alarmierende Mediendarstellungen, Selbsthilfegruppen und die
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Einnahme einer Krankenrolle mit ihren rechtlichen und kompensatorischen Konsequen-
zen beeinflusst.

Ahnliche kognitive Mechanismen und Einfliisse nach einer aktuellen oder wahrgenom-
menen Exposition gegeniiber Chemikalien beschrieben Lees-Haley und Mitarbeiter
(Lees-Haley, 1997; Lees-Haley & Brown, 1992; Williams & Lees-Haley, 1993). Als
wesentliche Einflussfaktoren auf die Manifestation und Interpretation von korperlichen
Symptomen nahmen sie Prozesse der Aufmerksamkeitslenkung, die relative Salienz und
Zuganglichkeit im Gedéchtnis gespeicherter gesundheitsbezogener Konstrukte, subjek-
tive Krankheitstheorien und ein selektives Monitoring korperlicher Empfindungen mit
einer Bestitigungstendenz hypothesenkonformer Informationen an. Auch soziale und
iatrogene Faktoren, wie populdre Medien und das relevante soziale Umfeld, stellten
Lees-Haley und Mitarbeiter als wichtige Einflussgroen auf die Symptom- und Krank-

heitswahrnehmung heraus, die in einer Wahrnehmungsverzerrung miinden kénnen.

Studien, die mit Hilfe von Fragebogenverfahren einige mit diesen theoretischen Uberle-
gungen assoziierte Konstrukte untersuchten, erbrachten erste Hinweise auf die relevante
Rolle kognitiver Einfliisse bei IEIL. Black und seine Mitarbeiter (1993; Black, Okiishi &
Schlosser, 2000) verwandten bei ihrer Follow-up-Studie dazu den Illness Behavior
Questionnaire (IBQ; Pilowski, 1993a, 1993b), in dem der Whiteley-Index zur Erfassung
von hypochrondrischen Angsten und Uberzeugungen neben sieben erfassten Dimensio-
nen des Krankheitserlebens eine Subskala darstellt. Die Autoren fanden signifikante
Unterschiede zwischen den IEI-Patienten und der Kontrollgruppe auf den Skalen
,,Krankheitsiiberzeugung* (Disease Conviction), ,Psychologische vs. somatische
Krankheitswahrnehmung® (Psychological vs. Somatic Perception) und dem Whiteley-
Index. Inkonsistent im Verlauf erwiesen sich die Ergebnisse zu der Skala ,,Storbarkeit*
(Irritability). Auch in Untersuchungen an Patienten mit dem IEI-konstruktnahen Sto-
rungsbild des Chronic Fatigue Syndroms (CFS) zeigten sich im IBQ Auffilligkeiten im
Krankheitserleben und in der Krankheitswahrnehmung (Hickie, Lloyd, Wakefield &
Parker, 1990; Schweitzer, Robertson, Kelly & Whiting, 1994). Entsprechend der An-
nahme eines Mechanismus der somatosensorischen Verstirkung zeigten Personen mit
einer IEI in verschiedenen Studien (Bell, Peterson & Schwartz, 1995; Bell et al., 1996,
1997; Simon et al., 1990) erhohte Werte auf der Barsky Amplification Scale (BAS).
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Beziiglich der Bedeutsamkeit sozialer Einfliisse bei der Entstehung und Aufrechterhal-
tung der IEI beschrieben Black et al. (1990, 1993) bei den IEI-Patienten eine — wie auch
von Brodsky (1983) geschilderte — ,,medizinische Subkultur®, ein auf die Erkrankung
ausgerichtetes soziales Umfeld aus Arzten, Selbsthilfegruppen, Spezialkliniken und ein
durch weitere IEI-Betroffene gekennzeichnetes privates soziales Netzwerk, das im Sin-
ne einer iatrogenen Verstirkung bei der Krankheitsgenese bedeutsam werden kann

(Black, 1996).

Neben den Fragebogenerhebungen und deskriptiven Untersuchungen existieren bisher
nur wenige Veroffentlichungen experimenteller Studien zu den kognitiven und sozialen
Einfliissen bei IEI. Wie bereits beschrieben konnte die Arbeitsgruppe um Van den
Bergh (Van den Bergh et al., 1998; Winters et al., 2003) einen modulierenden Effekt
von externalen Informationen (Medienwarnungen) und kognitiven Prozessen auf den
durch Konditionierungsvorgédnge vermittelten Erwerb olfaktorisch getriggerter Sym-
ptome aufzeigen. Auch Dalton und Mitarbeiter (Dalton, Wysocki, Brody & Lawley,
1997) demonstrierten den Einfluss eines durch Informationen iiber die Folgen einer Ex-
position gegeniiber Aceton induzierten kognitiven Bias auf die Bewertung des Aceton-

Geruchs und der Wahrnehmung gesundheitlicher Beschwerden.

Wie vorangehend erwihnt wurde die Relevanz der geschilderten Faktoren besonders
aus den Modellen zu funktionellen Syndromen abgeleitet, vielfach die Uberlappung der
Symptomprofile von IEI- und Somatisierungspatienten betont und IEI als eine Sonder-
form der somatoformen Storung begriffen. So schlagen Blaschko, Zilker und Forstl
(1999) ein fiir somatoforme Storungen konzipiertes, auf IEI abgewandeltes kognitiv-
verhaltenstherapeutisches Therapiemodell fiir IEI vor. Wahrend IEI-Patienten und Per-
sonen mit somatoformen Storungen ein somatischer Attributionsstil der Beschwerden
gemein ist, sollen IEI-Patienten sich durch die Besonderheit auszeichnen, ihre Sympto-
me ganz spezifisch auf Umweltschadstoffe zuriickzufiihren. Ein kognitiv-
verhaltenstherapeutisches Modell, das diese Uberlegungen integriert und sowohl die
Gemeinsamkeiten als auch die Unterschiede zwischen IEI und funktionellen Syndromen

aufgreift, soll nun im folgenden Abschnitt beschrieben werden.
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2.3.3 Kognitiv-behaviorales Modell

Angelehnt an dtiologische Modelle zu funktionellen Syndromen und zu sogenannten
,medically unexplained symptoms* (MUS; z.B. Looper & Kirmayer, 2002), dem kogni-
tiv-psychologischen Ansatz von Brown (2004) und dem kognitiven Modell zur Ent-
wicklung von Wahnvorstellungen (Freeman, Garety, Kuipers, Fowler & Bebbington,
2002) stellte Witthoft (2006) in seiner Dissertation ein kognitiv-verhaltens-
therapeutisches dtiopathogenetisches Modell der IEI vor.

Wie der Abbildung 1 zu entnehmen, unterscheidet er drei Ebenen zur Entstehung und
Aufrechterhaltung der IEI. Auf der ersten Ebene (Level 0) werden sowohl fiir die Ent-
wicklung von MUS allgemeine, unspezifische Vulnerabilititsfaktoren wie Negative
Affektivitit, dysfunktionale Emotionsregulation oder traumatische Erlebnisse beschrie-
ben als auch IEI-spezifische Risikofaktoren wie chemische Geruchssensitivitit oder das
Personlichkeitsmerkmal Absorption angegeben. Die zweite Ebene (Level 1) expliziert
die Entstehung der IEI und die damit assoziierten auslosenden Bedingungen. Eine un-
giinstige Interaktion von verschiedenen dysfunktionalen individuellen und externalen
Faktoren, in der unklare Symptome externalisierend auf Umweltschadstoffe attribuiert
werden, soll zur Entwicklung einer Uberzeugung der gesundheitlichen Bedrohung fiih-
ren, die den Ausgangspunkt eines durch kognitive Verzerrungen geprigten Teufelskrei-
ses zur Aufrechterhaltung (Level 2) bildet. Wichtige Elemente in diesem komplexen
Zusammenspiel des Circulus vitiosus stellen selektive Aufmerksamkeitsprozesse, eine
konfirmatorische Suche und Aufnahme hypothesenkonformer Informationen, ka-
tastrophisierende Kognitionen sowie psychophysiologische und behaviorale Reaktionen

dar.
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0. Vulnerabilitat

Disposition/ Vulnerabilititsfaktoren

I Allgemein fir MUS e IEI—SpCZiﬁSCh
z.B. dysfunktionale Emoti- z.B. Trauma, Negative z.B. Chemische Geruchs- —
onsregulation, Mangel an Affektivitat, frithere Krank- sensitivitit, Erfahrungs-
Bewiltigungsstrategien heitserfahrungen, offenheit, Kreativitit,
Alexithymie Neigung zur Phantasie,
Suggestibilitit, Absorption
1. Onset
v
Stressvolle Life-Events Medizinisch Informationen iiber
(z.B. Arbeitsplatzverlust, Kliirlich MCS/IEI (z.B. von
familisre Probleme, —P uneriiariiche —P Arzten, Medien)
ernsthafte Krankheit) Symptome ¢
2. Aufrechterhaltung
Wahrgenommene Bedrohung der Gesundheit:

P Irrationale Uberzeugungen/ iiberwertige Ideen [€—
(z.B. ,.Ich bin vergiftet; Ich habe IEI*)

Sicherheitssuche und Vermeidungs-
verhalten (z.B. hiufige medizinische
Untersuchungen, Vermeidung von
alltdglichen Chemikalien)

Selektive Auf- Selektive Auf-
merksamkeit auf merksamkeit auf
korperliche Sym- IEI-Trigger

ptome
Negative kognitive, emotionale und
physiologische Konsequenzen
(z.B. Angst, Arousal, Depression)

Katastrophisierende Interpretation von somati-

schen Symptomen und IEI-Triggern als Zeichen

der MCS/IEI

(,,confirming reasoning®)

Abbildung 1: Kognitiv-verhaltenstherapeutisches Modell der Entstehung und Aufrechterhaltung
der IEI nach Witthoft (2006)

Experimentelle Untersuchungen zu den kognitiven Auffilligkeiten bei IEI-, somatofor-
men und nicht-somatoformen Probanden bestitigen teilweise die aus dem Modell abge-

leiteten und auf der Annahme von Gemeinsamkeiten, aber auch Unterschieden zwi-
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schen IEI und somatoformen Storungen basierenden Hypothesen (Witthoft, 2006;
Witthoft, Gerlach & Bailer, 20006).

Einen korper- und symptomfokussierten Aufmerksamkeitsstil widerspiegelnd und die
Annahme eines somatosensorischen Verstirkungsprozesses stiitzend, zeigten sich in
zwel experimentellen Paradigmen (emotional Stroop-Paradigma und extrinsic affective
Simon task) im Gegensatz zur Kontrollgruppe selektive Aufmerksamkeitseffekte bei
IEI- und somatoformen Probanden in Richtung korperlicher Symptomworter. Zwar
konnte entgegen den Hypothesen kein Aufmerksamkeits-Bias in Bezug auf IEI-
spezifische Triggerworter bei IEI-Probanden beobachtet werden, jedoch ein diesbeziig-
licher Gedichtnisbias sowie implizite kognitive Schemata im Sinne negativer Assozia-
tionen mit IEI- und Symptomwortern. Daher ist zu vermuten, dass spétere Stadien der
Informationsverarbeitung eine bedeutsame Rolle bei IEI einnehmen.

Im Hinblick auf psychopathologische Symptome und psychologische Risikofaktoren
zeigten sich konform mit den Vorhersagen des Modells sowohl Ahnlichkeiten (z.B.
SCL-90-R, Negative Affektivitit, dysfunktionale Einstellungen zu Korper und Gesund-
heit) als auch Unterschiede (z.B. Absorption) zwischen Personen mit IEI und somato-

formen Storungen (siehe auch Bailer, Witthoft, Bayerl & Rist, 2007).

Auch bei sich andeutenden notwendigen Modifikationen des beschriebenen Modells
stiitzen die Ergebnisse insgesamt die Hypothese, dass Prozesse der selektiven Aufmerk-
samkeit und dysfunktionale kognitive Schemata im Zusammenwirken mit allgemeinen
psychologischen Risikofaktoren im Rahmen einer multifaktoriellen Pathogenese eine

wichtige Rolle bei IEI spielen.

Dem Modell von Witthoft ist zu entnehmen, dass der chemischen Geruchssensitivitit
eine bedeutsame Rolle als Risikofaktor zur Entwicklung einer IEI zugeschrieben wird.
Da diesem Grundgedanken entsprechend in der vorliegenden Studie Probanden mit
chemischer Geruchssensitivitit untersucht wurden, soll im folgenden Abschnitt dieser

Aspekt aufgegriffen werden.
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2.4 IEI und Chemische Geruchssensitivitiit

Geriiche und die Geruchswahrnehmung nehmen bei der Diskussion um das Storungs-
bild IEI eine besondere Stellung ein. Wie bereits beschrieben gilt eine gesteigerte Ge-
ruchsempfindlichkeit als ein wesentliches Merkmal von IEI-Patienten (Davidoff &
Keyl, 1996; Lacour et al., 1998). Auch sind die meisten Triggersubstanzen olfaktorisch
vermittelt. So werden vor allem toxikologisch unbedenkliche Luftkontaminationen
durch Farben, Verbrennungsabgase, Schidlingsbekimpfungsmittel oder Konsumpro-
dukte als Ausloser der Symptome angenommen. Daher erscheint es nicht verwunder-
lich, dass der Fokus des Interesses einiger Forscher auf dem Geruchssinn liegt (z.B.
Amundsen et al., 1996; Bell et al., 1992; Van Thriel, Kiesswetter, Blaszkewicz, Golka
& Seeber, 2003; Wiesmiiller et al., 2002 ).

Der folgende Abschnitt ist zunéchst einer allgemeinen Einfiihrung in das Thema der
olfaktorischen Wahrnehmung gewidmet. Da die Darstellung der neuronalen Grundlagen
chemosensorischer Reizverarbeitung aulerhalb des Rahmens der vorliegenden Arbeit
liegt, soll hierbei besonders auf die modulierenden Faktoren der Geruchswahrnehmung
eingegangen werden (fiir die neuronalen Grundlagen siehe z.B. Birbaumer & Schmidt,
1996; Hatt, 1995). In den anschlieBenden Abschnitten werden Erkenntnisse zur Ge-
ruchswahrnehmung bei IEI-Patienten beschrieben und die Geruchssensitivitit als ein

Risikofaktor fiir die IEI diskutiert.

2.4.1 Olfaktorische Wahrnehmung

Obwohl hiufig als ,,niederes* Sinnessystem bezeichnet, besitzt der Geruchssinn eine
hohe biologische und psychologische Bedeutung — beim Schutz vor Gefahren, bei der
Unterstiitzung der emotionalen Wahrnehmung der Umwelt und der Steuerung der sozia-
len Beziehungen (Birbaumer & Schmidt, 1996). Duftstoffe sind iiberall in der Umwelt
vorhanden und werden vom olfakorischen System ununterbrochen analysiert. Die em-
pfangenen Geriiche werden oft nicht bewusst wahrgenommen, beeinflussen aber das
Verhalten und die Emotionen. So existiert kaum ein Geruchsstoff, der nicht auf irgend-
eine Weise mit Emotionen verbunden ist, Emotionen induziert oder Erinnerungen an

Gefiihle weckt.



Idiopathische Umweltintoleranz 27

Dabei stellt der Geruchsverarbeitungsprozess keine einfache interne Abbildung der ex-
ternen chemischen Stimuli dar, sondern einen Konstruktionsprozess, bei dem verschie-
dene nicht chemosensorische Faktoren das bewusst wahrgenommene olfaktorische
Wahrnehmungsresultat beeinflussen. Diese Verarbeitungsprozesse, die demnach sowohl
bottom-up- als auch top-down-Faktoren beinhalten, werden anschaulich in einem Mo-

dell von Dalton und Hummel (2000) dargestellt (s. Abb. 2).

Personlichkeitseigenschaften Suche
& im
aktuelle Zusténde Gedéchtnis
l perzeptuelle,
) ) behaviorale,
Verarbeitungsziele Berechnung kognitive
elneF Ent- ) und
scheidung emotionale
Antwort
Rezeptor Output
I I
o Sensorik
2z — —p  Informations-
25 selektion Reprisentation
£ g . & P des Stimulus
A Somatik int ati
o — (Physiologie) [ “nterpretation
A T
b

Abbildung 2: Informationsverarbeitungsmodell chemosensorischer Wahrnehmung nach Dalton
und Hummel (2000; aus Laudien, 2005).

Wie dem Modell zu entnehmen, stellt die Antwort auf einen chemischen Stimulus das
Ergebnis einer komplexen Verarbeitung der im Reizmaterial enthaltenen Informationen
dar, die von internen Zustinden, Personlichkeitsfaktoren, Vorerfahrungen und Verarbei-
tungszielen determiniert wird. So kann die Wahrnehmung eines unangenehmen, meist
uneindeutigen Geruchs zur hypothesengeleiteten Aufmerksamkeitslenkung und Explo-
ration der Umgebung nach weiteren Informationen fiihren. Durch entsprechende Ler-
nerfahrungen kann zudem eine Assoziation mit potentieller Gefahr entstehen, welche

psychophysiologische Reaktionen hervorruft (Smeets & Dalton, 2005).
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Verschiedene Studien demonstrierten den modulierenden Effekt psychologischer Fakto-
ren bei der Geruchswahrnehmung wie z.B. Informationen aus anderen Modalitéten (z.B.
Le Norcy, 1988; Morrot, Brochet & Dubourdieu, 2001; Zellner & Kautz, 1990), Stim-
mung (z.B. Chen & Dalton, 2005; Laudien, Kiister, Sojka, Ferstl & Pause, 2004), Auf-
merksamkeit (z.B. Krauel, Pause, Sojka, Schott & Ferstl, 1998; Pause, Sojka & Ferstl,
1997), Kognitionen (z.B. Herz, 2003; Herz & von Clef, 2001) und Personlichkeitsei-
genschaften (z.B. Pause, Ferstl & Fehm-Wolfsdorf, 1998; Larsson, Finkel & Pedersen,
2000).

Pause, Miranda, Nysterud und Ferstl (2000) konnten beispielsweise zeigen, dass sich
depressive Patienten von gesunden Kontrollprobanden zwar nicht in der eingeschitzten
Valenz der dargebotenen Geriiche unterschieden, jedoch in dem Ausmal} des durch die-
se Reize evozierten Arousals. So fiihlten sich Depressive durch olfaktorische negative
Reize stirker erregt als die Kontrollpersonen. Allerdings erwies sich dieses Ergebnis als
nicht modalitétsspezifisch.

Die Bedeutung des kognitiven Kontextes auf die Geruchswahrnehmung konnte Herz
(2003; Herz & Clef, 2001) in zwei Studien aufzeigen. Geruchsbezeichnungen erwiesen
sich dabei als wesentlicher Einflussfaktor auf die Valenzeinschitzungen dargebotener
olfaktorischer Stimuli. Ebenso stellte sich das Wissen der Herkunft (natiirlich, synthe-
tisch) als modulierende Bedingung bei der Geruchswahrnehmung im Sinne der Ein-
schiitzung des Gefahrenpotentials des Reizes heraus.

Auch Dalton (1996, 1999; Dalton et al., 1997) untersuchte in mehreren Experimenten
die Wirkung unterschiedlicher kognitiver Wahrnehmungskontexte durch Informationen
tiber Herkunft und gesundheitliche Auswirkungen eines dargebotenen Geruches. In ei-
ner Studie (Dalton, 1996) erhielten die Probanden der sogenannten positiven Bias-
Gruppe vor der Exposition gegeniiber Isobornylazetat die Information, dass es sich bei
dem Duft um ein natiirliches Extrakt mit positiver gesundheitlicher Wirkung handle.
Der negativen Bias-Gruppe wurde mitgeteilt, dass ein synthetisch hergestelltes Lo-
sungsmittel mit langfristig negativen Folgen fiir die Gesundheit verwendet werde. Den
Probanden der neutralen Bias-Gruppe wurden keine bewertenden Informationen gege-
ben. Im Rahmen der psychophysiologischen Messung (Wahrnehmungsschirfe) ergaben
sich keine signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen, jedoch in den Ratings der
wahrgenommenen Intensitit. Wihrend bei der positiven Bias-Gruppe eine Adaptation

mit Reduktion der Intensititswahrnehmung stattfand, wies die negative Bias-Gruppe
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eine geruchsbezogene Sensitivierung auf. Als interessantes Nebenresultat der Studie
zeigte sich, dass die meisten der Probanden der negativen Bias-Gruppe im Gegensatz zu
den anderen beiden Gruppen geruchsassoziierte Symptome wie Kopfschmerzen,
Schwindel und Lethargie berichteten. Solche Modulationen der Geruchs- und Sym-
ptomwahrnehmung konnten zudem bei einer subtileren Manipulation der Probanden,
nidmlich durch die Beobachtung der Reaktionen eines eingeschleusten Strohmanns beo-
bachtet werden (siehe Dalton, 2002).

Laudien (2005) konnte in seiner Studie eine Beeinflussung der priattentiven, chemosen-
sorischen Informationsverarbeitung durch den kognitiven Wahrnehmungskontext auch
durch objektive, psychophysiologische Malle der zentralnervosen Geruchsverarbeitung

(chemosensorisch ereigniskorrelierte Potentiale) nachweisen.

In Studien zum Einfluss von Personlichkeitseigenschaften auf die olfaktorische Wahr-
nehmung erwiesen sich die Konstrukte Neurotizismus (positive Korrelation zur Wahr-
nehmungsschirfe; Pause et al., 1998), Impulsivitit (negative Korrelation zur Geruchs-
identifikationsleistung), Offenheit fiir neue Erfahrungen (positive Korrelation zur Ge-
ruchsidentifikationsleistung; Larsson et al., 2000) sowie Angstlichkeit (z.B. positive
Korrelation zu Geruchsintensititsratings bei Frauen; Chen & Dalton, 2005) als wesent-

liche modulierende Faktoren.

2.4.2 Geruchswahrnehmung bei IEI

Das relativ konsistente Bild der selbstberichteten Geruchssensitivitit bei IEI regte in
den letzten Jahren die Erforschung von objektivierbaren Verdnderungen der Geruchs-
wahrnehmung bei chemisch sensitiven Personen an. Diese Studien weisen jedoch eher
auf das Einwirken von top-down-Prozessen beim Erleben der IEI-Betroffenen als auf

Dysfunktionen in der bottom-up-Verarbeitung hin.

So zeigten sich in verschiedenen Studien keine Unterschiede zwischen IEI-Patienten
und Kontrollprobanden beziiglich der Wahrnehmungsschwelle (Doty et al., 1988;
Hummel, Roscher, Jaumann & Kobal, 1996; Papo et al., 2006) oder der Geruchsidenti-
fikationsleistung (Caccappolo et al., 2000; Ojima et al., 2002; Vieregge, Hummel, Ro-
scher, Jaumann & Kobal, 2000). Dagegen weisen IEI-Personen Auffilligkeiten in der
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hedonistischen Bewertung im Sinne der Intensitdt und Unangenehmheit von Geriichen

auf (Caccappolo et al., 2000; Nordin et al., 2005; Ojima et al., 2002; Papo et al., 2006).

Aufschlussreich sind in diesem Zusammenhang besonders die Ergebnisse von doppel-
oder einfach blinden Provokationsstudien mit olfaktorischer Maskierung zur Verhinde-
rung der Stimulusidentifikation. Mit einer solchen Untersuchungsbedingung konnten
z.B. Staudenmayer, Selner und Buhr (1993) zeigen, dass IEI-Probanden in ihrer subjek-
tiven Wahrnehmung nicht zuverléssig zwischen Chemikalien und Placebos unterschei-
den konnten. Ein dhnliches Resultat ergab die Expositionsstudie von Georgellis, Linde-
lof, Lundin, Arnetz und Hillert (2003) mit minnlichen Handwerkern (Maler) mit und
ohne IEI-Symptomatik. In weiteren Provokationsstudien wiesen die chemisch sensitiven
Personen zwar stirkere und anhaltendere Symptome im Vergleich zur Kontrollgruppe
auf, jedoch unabhingig von der dargebotenen Substanz oder Konzentration (Van Thriel,
Haumann, Kiesswetter, Blaszkewicz & Seeber, 2002). Kongruent dazu gaben 20% der
IEI-Patienten in einer doppel-blinden unmaskierten Provokationsstudie mit Raumluft
und 2-Propanol von Hummel et al. (1996) Symptome unabhéngig von der Art der Pro-
vokation an. Die Autoren schlossen daraus, dass IEI-Probanden generell verstirkt zur

Symptomgenerierung auch bei unspezifischen experimentellen Situationen tendieren.

Fiir einen aktuellen Uberblick sei auf den Artikel von Das-Munshi, Rubin und Wessley
(2006) verwiesen. In ihrer Zusammenschau von 37 Provokationsstudien stellten sie ins-
besondere die Abhingigkeit der Studienergebnisse von der Qualitdt der Untersuchung
heraus. Wiahrend in Studiendesigns mit Geruchs-Maskierung keine unterschiedlichen
Effekte von Expositionen gegeniiber Chemikalien oder Placebos gefunden wurden, rea-
gierten Probanden bei unmaskierter und somit identifizierbarer Exposition hdufiger auf
den chemischen Agens. Eine mogliche Erkldarung dieser Diskrepanz sehen die Autoren
in den modulierenden Einfliissen von Erwartungen und Kognitionen beziiglich der Ex-

position.

Hinweise auf die Bedeutsamkeit kognitiver Faktoren bei der Geruchswahrnehmung
ergaben sich auch in einer PET-Studie von Hillert, Musabasic, Berglund, Ciumas und
Savic (2007), in der die neuronale Geruchsverarbeitung von zwolf weiblichen IEI-
Probanden und zwolf Kontrollpersonen bei der Exposition gegeniiber verschiedenen

olfaktorischen und trigeminalen Stimuli untersucht wurde. Entgegen der Erwartungen
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waren die geruchsverarbeitenden Gehirnregionen nach Exposition bei den chemisch
Sensitiven weniger aktiviert als bei den Kontrollpersonen, trotz eines hohen berichteten
und durch eine gesteigerte Herzrate angezeigten physiologischen Distress-Erlebens.
Dagegen zeigte sich eine geruchsbezogene erhohte Aktivierung des anterioren cingulé-
ren Cortex und des Cuneus-Precuneus. Die Autoren interpretierten dieses Reaktions-
muster der Hyperaktivierung des anterioren cingulidren und der Hypoaktivierung des
olfaktorischen Schaltkreises als Ausdruck einer top-down-Modulation im Sinne einer

Vermeidung und Stimulusselektion.

Obwohl diese Interpretation der noch zu replizierenden Ergebnisse sehr hypothetisch
bleibt und elektrophysiologische Daten zu Verdnderungen der chemosensorischen er-
eigniskorrelierten Potentiale inkonsistent sind (Papo et al., 2006; Hummel et al., 1996),
spiegeln die Befunde zur Geruchswahrnehmung bei IEI einerseits die Diskrepanz zwi-
schen der subjektiv berichteten olfaktorischen Sensitivitit und den fehlenden objektiven
Korrelaten sowie andererseits die hohe Bedeutsamkeit modulatorischer kognitiver Ein-

flusse auf das zu verarbeitende Stimulusmaterial wider.

2.4.3 Geruchssensitivitiit als Risikofaktor fiir IEI

Geruchssensitivitdt als ein relativ konsistentes Merkmal bei IEI wurde bereits von Ran-
dolph (Randolph & Moss, 1980, in Doty, 1994) beschrieben und in vielen Studien be-
statigt. Jedoch spielt dieses Kennzeichen nicht nur in der Beschreibung der Symptoma-
tik, sondern auch als hypothetischer Risikofaktor zur Entwicklung einer IEI eine we-

sentliche Rolle.

Besonders die Arbeitsgruppe um Bell postulierte, abgeleitet aus ithrem neurobiologi-
schen Modell der neuronalen Sensitivierung, die auch als Kakosmie bezeichnete chemi-
sche Geruchsintoleranz als ein priklinisches Hauptmerkmal der IEL. Die zu den ,,Quali-
tativen Riechstorungen® gehodrende Kakosmie (Seydell, 1932) bezeichnet dabei eine
verdnderte Wahrnehmung von Geruchseindriicken, bei der die Betroffenen von der All-
gemeinheit als neutral oder mild aversiv beurteilte Geriiche (z.B. Haarspray, Parfiims)
als stark unangenehm erleben. Als typische Begleitsymptome dieser olfaktorischen Hy-
persensitivitit werden Kopfschmerzen, Ubelkeit und Schwindel beschrieben (Ryan,

Morrow & Hodgson, 1988).
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Mit Hilfe des von ihnen entwickelten Screeningfragebogens zur chemischen Geruchsin-
toleranz (,,Chemical Odor Intolerance Index*, CII; Szarek, Bell & Schwartz, 1997) fan-
den Bell und ihre Mitarbeiter viele Uberschneidungen beziiglich der Privalenz, Epide-
miologie und Symptomatologie zwischen der chemischen Geruchsintoleranz (CI) und
dem Storungsbild der IEI (Bell, Schwartz, Peterson & Amend, 1993; Bell et al., 1996).
Im Unterschied zu den IEI-Patienten wiesen Personen mit CI jedoch ein hoheres psy-
chosoziales Funktionsniveau, geringere Beeintrichtigungen durch die Symptomatik und
weniger einschneidende Lebensstilverinderungen auf. Zudem attribuieren CI-
Betroffene im Gegensatz zu Personen mit IEI ihren schlechten Gesundheitszustand
nicht notwendigerweise auf eine Sensitivitdt gegeniiber Umweltchemikalien (Bell et al.,
1995). Dementsprechend kann die chemische Geruchssensitivitit als eine préklinische,
nicht-chronifizierte Form der IEI betrachtet werden (Bell et al., 1995). Den Vorteil der
Untersuchung einer solchen nicht-klinischen Stichprobe sehen die Autoren besonders in
der Isolierung von konfundierenden Variablen wie Beeintrichtigungen durch die Sto-

rung oder Entschidigungsforderungen (Bell et al., 1997).

Im deutschen Sprachraum wird die Bedeutsamkeit der Geruchssensitivitit als pradispo-
nierendes Merkmal und Risikofaktor fiir die Entwicklung einer IEI besonders in der
Arbeitsgruppe um Bailer und Rist (Bailer, Rist, Witthoft & Paul, 2004a; Bailer,
Witthoft & Rist, 2006) betont. Aus dem Fragebogen zur Chemischen und Allgemeinen
Umweltsensitivitit (CAUS) von Kiesswetter et al. (1999) entwickelte diese Arbeits-
gruppe daher die 11 Items umfassende Chemische Geruchssensitivititsskala (CGSS),
die sich in psychometrischen Untersuchungen als 6konomisches Screeninginstrument
zur Identifizierung von Personen mit IEI bzw. erhohtem IEI-Risiko herausstellte. So
konnten bereits mit einem vorldufigen, geschlechtsunspezifischen Cut-Off-Wert 91.4%
der IEI-Fille im Sinne der Sensitivitéit und 78.9% der Nicht-Félle im Sinne der Spezifi-

tét richtig klassifiziert werden.

Zwar ist der Zusammenhang zwischen Geruchssensitivitit und IEI bisher nicht in pro-
spektiven Studien belegt worden, jedoch scheint die Erfassung der chemischen Ge-
ruchssensitivitit ein probates Mittel zu sein, um Risikoprobanden zu identifizieren und
Einflussfaktoren auf die Entstehung und Aufrechterhaltung der umweltbezogenen Be-

schwerden zu untersuchen.
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Wie oben beschrieben kann die Geruchswahrnehmung als ein Konstruktionsprozess
aufgefasst werden, der sowohl auf Informationen der datengeleiteten bottom-up-
Verarbeitung der externen olfaktorischen Stimuli als auch auf Informationen des kon-

zept-, hypothesen- und erfahrungsgeleiteten top-down-Prozesses zuriickgreift.

Die Bedeutung dieses kognitiven, sogenannten New Look-Ansatzes der Wahrnehmung
zeigt sich jedoch nicht nur bei der Untersuchung der Verarbeitung externaler Reize,
sondern auch bei der Verarbeitung internaler sensorischer Informationen. Im Folgenden

sollen daher Einflussfaktoren auf die Symptomwahrnehmung geschildert werden.
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3. Die Wahrnehmung korperlicher Symptome

Korperliche Beschwerden, die nicht oder nur unzureichend auf organische Ursachen
zuriickzufiihren sind, sind kein seltenes, sondern ein allgemein verbreitetes und hiufiges
Phénomen. So zeigte sich in einer Studie von Hiller, Rief und Brihler (2006), dass
81.6% der Bevolkerung mindestens ein leicht beeintrichtigendes somatoformes Sym-
ptom, bezogen auf den Zeitraum einer Woche, erlebten (sieche auch Kellner, 1986). Bei
jedem fiinften Patienten, der aufgrund von korperlichen Beschwerden einen Arzt auf-
sucht, konnen keine eindeutigen organischen Ursachen gefunden werden (vgl. Rief &
Hiller, 1998). In einer Untersuchung von Kroenke und Mangelsdorff (1989) zeigte sich
bei nur 16% der bei einer Konsultation in einer internistischen Ambulanz benannten
Symptome eine medizinisch ausreichende Erkldarung. Dabei waren hiufig unspezifische
Symptome wie Miidigkeit, Kopfschmerzen, Schlafstérungen und Schwindel ohne klare

Atiologie.

Diese deutliche Diskrepanz zwischen subjektivem Befinden und objektivem Befund
verdeutlicht die Insuffizienz eines rein medizinischen, auf der pathologischen Anatomie
basierenden Krankheitsmodells, welches von einer hohen Korrelation zwischen korper-
lichen Beschwerden und organischem Befund ausgeht. Eindrucksvoll hat sich dieses
Missverhiltnis in Studien mit der verfeinerten radiologischen Diagnostik bei Riicken-
schmerzen gezeigt, in denen eine Koinzidenz einer hohen Sensitivitit (Identifikation der
,»Abweichung®) mit einer geringen Spezifitit (Identifikation des Gesunden) auffiel (Ha-
senbring & Pfingsten, 2004). So konnten auch bei vielen Personen ohne Riickenschmer-
zen pathologische Verdnderungen der Wirbelsdule, wie z.B. Bandscheibenvorfille oder
degenerative Stenosen, diagnostiziert werden (Deyo, 1995). Boos und Mitarbeiter
(1995) fanden beispielsweise in ihrer Studie kaum Unterschiede in den kernspinto-
mographischen Befunden zwischen einer Gruppe von Patienten mit starken Riicken-
schmerzen und der hinsichtlich Alter, Geschlecht und beruflicher Belastung paralleli-
sierten Kontrollgruppe ohne Riickenschmerzen. Auch bei einer beschwerdefreien Grup-

pe wurden in 85% der Fille relevante Auffilligkeiten in der Bildgebung identifiziert.

Dieses Bild der Diskrepanz zwischen den subjektiven Befindlichkeitsstorungen und den
medizinisch nachweisbaren somatischen Befunden weist daraufthin, dass die Wahrneh-

mung korperlicher Symptome keine exakte Abbildung der aktuellen physiologischen
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Zustdande darstellt, sondern ein Prozess, bei dem psychologische Faktoren, interindivi-
duelle Unterschiede sowie Charakteristika interner und externer Reize eine bedeutsame

Rolle spielen.

Besonders Pennebaker (1982) untersuchte in vielen grundlagen-psychologischen Stu-
dien die Wahrnehmungsprozesse von internalen, korperlichen Empfindungen, bei denen
er der Exterozeption entsprechende Einflussfaktoren annahm. Korperliche Symptome
definierte er dabei als ein Perzept, als ,,das Bewusstwerden einiger Aspekte des interna-
len Zustandes* (Pennebaker & Brittingham, 1982, S. 116, Ubersetzung von der Auto-
rin), wobei das Vorhandensein eines physiologischen Korrelates des Symptoms nicht
notwendigerweise vorausgesetzt werden miisse. Im Sinne der Annahme eines Sym-
ptoms als Ergebnis von allgemeinen Wahrnehmungsprozessen differenzierte er grund-
legend die wiederum jeweils unterschiedlichen Mechanismen unterliegenden Prozesse
der Enkodierung sensorischer Informationen (encoding), des Bewusstwerdens der inter-
nalen Empfindungen im Verlauf der kortikalen Verarbeitung (awareness) und des Be-
richtens der interozeptiven Wahrnehmungen (reporting). Wihrend er auf der Ebene der
Enkodierung besonders die Bedeutung der Menge der zu verarbeitenden Stimuli und die
Stimuluscharakteristika bei einem angenommenen Wettstreit um Aufmerksamkeit
(Competition-of-Cues) betonte, nahm er bei der kortikalen Verarbeitung aktive Prozesse
der Wahrnehmung an, die durch Schemata und eine hypothesengeleitete selektive Suche

beeinflusst werden.

Im Folgenden soll auf einige, fiir die vorliegende Arbeit relevante Einflussfaktoren bei

der Wahrnehmung und dem Berichten korperlicher Symptome eingegangen werden.

3.1 Einflussfaktoren auf die Wahrnehmung korperlicher Symptome

3.1.1 Competition-of-Cues

Eine der fundamentalsten Annahmen von Pennebaker (1982) ist, ,,that the perceptual
process required for the encoding of internal sensory information represents the same
processes that have traditionally been implicated in the perception of external environ-
mental events” (S. 19). Aufgrund begrenzter Informationsverarbeitungskapazititen und

somit der Beschrinkung der Wahrnehmung auf wenige, wichtige Reize existiert nach
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Pennebaker eine stindige Konkurrenz zwischen duBeren Stimuli und interozeptiven
Vorgingen. Die Wahrscheinlichkeit, korperbezogene Reize bewusst wahrzunehmen, ist
demnach abhéngig von der Relation der Menge oder Salienz potentiell vorhandener

internaler zu externaler Information.

Internale Information )

Wahrnehmung internaler Zustinde = f ( Externale Information

Hinsichtlich der internalen Informationen resultiert nach Pennebaker und Brittingham
(1982) das AusmaB potentieller korperlicher Empfindungen aus der vorhandenen phy-
siologischen Aktivitit. So ist beispielsweise beim Erleben von Angst, die mit einer er-
hohten autonomen Aktivitit einhergeht, eine grolere Menge an Informationen zur Ver-
arbeitung verfiigbar. Als externale Informationen kdnnen dagegen alle Reize auflerhalb
des Korpers dienen, die jedoch abhingig von der Neuheit, Komplexitit und Relevanz
einen unterschiedlichen Informationsgehalt aufweisen konnen (Berlyne, 1960). Dem-
nach fiihrt eine externale Reizverminderung durch z.B. monotone Lebens- und Umwelt-
situationen zu einer erhohten Aufmerksamkeitsfokussierung auf korpereigene Prozesse,

die schlieBlich stirker und anhaltender wahrgenommen werden.

Die anhand der obigen Gleichung postulierte Interdependenz der externalen und
internalen Informationen kann durch das Phidnomen verdeutlicht werden, dass hdufig
erst nach, jedoch nicht wihrend einer Stresssituation Symptome einer korperlichen
Aktivierung wahrgenommen werden. Durch die gleichzeitige Zunahme der Intensitit
beider Informationsquellen bleibt das Verhiltnis externer zu internen Reizen innerhalb
einer bedrohlichen Situation konstant. Nach Wegfall der duferen Gefahrensituation
persistieren jedoch die langsamer abklingenden inneren Erregungssymptome und

werden schlieBlich bewusst wahrgenommen (Schumacher & Brihler, 1999).

Pennebaker untersuchte und bestitigte diesen sogenannten Competition-of-Cues-Effekt
in mehreren Studien. In der ,,Treadmill Study* manipulierten Pennebaker & Lightner
(1980) den Aufmerksamkeitsfokus der Versuchspersonen direkt bei einer konstant ge-
haltenen korperlichen Betitigung auf einem Laufband. Nach einer Baseline-Erhebung
unter neutralen Bedingungen wurden den Probanden eine Woche spiter wihrend des
Laufens entweder interessante Stralengerdusche (externaler Aufmerksamkeitsfokus),

die eigenen Atemgerdusche (internaler Aufmerksamkeitsfokus) oder keine auditiven
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Reize (Kontrollbedingung) tiber Kopfhorer dargeboten. AnschlieBend wurden verschie-
dene korperliche Symptome sowie die resultierende Erschopfung anhand von Selbstbe-
schreibungen durch Visuelle-Analog-Skalen ermittelt. Vor und nach der korperlichen
Belastung wurden zudem physiologische Parameter (Herzrate, Blutdruck) aufgezeich-
net. Die Ergebnisse dieses Experiments spiegeln die Effekte des manipulierten Auf-
merksamkeitsfokus in Konkordanz zu dem postulierten Competition-of-Cues-Effekt
wider. Trotz gleicher durch die physiologischen Messungen indizierter potentieller sen-
sorischer Information berichteten die Probanden unter der Bedingung der Ablenkung
durch externe Reize weniger korperliche Symptome und Erschopfung im Vergleich zur
Kontrollbedingung, wihrend eine Fokussierung auf internale Reize in einer verstidrkten
Wahrnehmung der Symptome miindete.

In einer anschlieBenden zweiten Studie verglichen Pennebaker und Lightner (1980) die
Auswirkungen unterschiedlicher Laufstrecken auf die wahrgenommenen Symptome
und die Schnelligkeit von Joggern. Unter der Annahme, dass die interessante Cross-
Country-Strecke mehr externale Informationen aufweist als die einfache Standardbahn,
lieBen sie ihre Probanden zwei Wochen lang abwechselnd die unterschiedlichen Stre-
cken joggen. Es zeigten sich zwar hierbei keine intraindividuellen Unterschiede in den
selbstberichteten Symptomen zwischen den beiden Laufbahnen, jedoch liefen die Pro-

banden auf der abwechslungsreichen Strecke deutlich schneller.

Diese Befunde unterstiitzen die aus dem Modell der Competition-of-Cues abgeleiteten
Hypothese, dass internale sensorische Hinweisreize mit einer groBeren Wahrscheinlich-

keit verarbeitet und wahrgenommen werden, wenn externale Informationen fehlen.

3.1.2 Schemata und selektive Suche

In Anlehnung an den kognitivistischen Ansatz (z.B. Neisser, 1976) nimmt Pennebaker
(1982; Pennebaker & Skelton, 1981) an, dass die Wahrnehmung korperlicher Sympto-
me nicht nur einen passiven, sondern auch einen aktiven, durch Schemata beeinflussten,
fiir Verzerrungen anfilligen aktiven Prozess darstellt. Demnach sucht der Organismus
seinen Korper oder seine Umwelt aktiv nach solchen Informationen ab, die vorbeste-
hende Hypothesen oder Erwartungen bestitigen. Geleitet werde diese selektive Suche
nach hypothesen-konsistenten Informationen von kognitiven Schemata, die durch die

Situation induziert oder auch Ausdruck stabiler Dispositionen der Person sein konnen.
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Dieser aktive Informationsverarbeitungsprozess ist besonders bei der Entwicklung von
gesundheitlichen Beschwerden relevant, da gesundheitsbezogene Uberzeugungen und
Vorstellungen den Aufmerksamkeitsfokus und die Interpretation der groBen Menge der
oft diffusen, vagen und unspezifischen sensorischen Informationen beeinflussen (Skel-

ton & Croyle, 1991).

Anschauliche, z.T. anekdotische, Beispiele fiir die Wirkung von Schemata und Hypo-
thesen auf die Krankheits- und Symptomwahrnehmung stellen Phinomene wie die so-
genannte medical students™ disease oder der von Medienberichterstattungen geprigte
,,Morbus Mohl*“ dar. Demnach beschreiben annihernd 70% der Medizinstudenten im
ersten Jahr leichte hypochondrische Tendenzen mit Symptomen von gerade in den Vor-
lesungen thematisierten Erkrankungen (Woods, Natterson & Silverman, 1966). ,,Mor-
bus Mohl* bezieht sich dagegen auf die Beobachtung, dass an den Tagen nach der Fern-
seh-Ausstrahlung eines auf Krankheitsvorsorge und Fritherkennung von Krankheiten
spezialisierten Gesundheitsmagazins vermehrt Patienten ithren Arzt wegen der in der
jeweiligen Sendung geschilderten Symptome konsultierten (Wendler, 2004). Ein beein-
druckendes Beispiel fiir die Wirkung von Erwartungen und Attributionen auf die Ent-
stehung von Symptomen zeigt die Studie von Castro und Mitarbeitern (2001). Mit einer
aufwendigen Versuchsanordnung untersuchten sie die Privalenz von korperlichen Be-
schwerden nach einem simulierten ,,Placebo-Auffahrunfall bei gesunden Probanden.
Es zeigte sich, dass dieser Placebo-Unfall bei 20% der Versuchspersonen typische
Symptome eines Schleudertraumas induzierte, trotz fehlenden biomechanischen Ge-
fahrdungspotentials und somit ohne organische Erkldrung der Beschwerden. Dagegen
erwiesen sich psychologische Merkmale als bedeutsame Pridiktoren fiir die Symptom-

entstehung.

Zur Untersuchung einer selektiven Enkodierung korperlicher Informationen als Funkti-
on von Hypothesen und Erwartungen fithrten Pennebaker und seine Mitarbeiter ver-
schiedene Experimente durch (Anderson & Pennebaker, 1980; Pennebaker & Skelton,
1981). In zwei Studien iiberpriiften Burnam & Pennebaker (1977, in Pennebaker, 1982)
den Einfluss eines durch entsprechende Instruktionen induzierten kognitiven Schemas
auf die Selektivitit der Beobachtung und des Berichtens von Krankheitssymptomen und
Symptomkonstellationen. In der ersten Untersuchung sollten die Probanden anhand

einer Checkliste das aktuelle Vorhandensein von 12 Symptomen einschitzen. In der
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experimentellen Bedingung sollte durch die in der Instruktion erwihnte jahreszeit-
typische Ausbreitung von grippalen Infekten bei den Versuchspersonen ein ,,Grippe-
Schema* aktiviert werden. In der Kontrollbedingung fand keine entsprechende Manipu-
lation statt. Es zeigte sich, dass die Probanden mit induziertem kognitiven Schema so-
wohl insgesamt eine groere Anzahl von Symptomen als auch mehr schemakongruente
grippale Beschwerden berichteten als die Kontrollpersonen.

In einer dhnlichen, zweiten Studie fithrten Burnam und Pennebaker vor der Induktion
des kognitiven ,,Grippe-Schemas® eine Manipulation des korperlichen Arousals ein.
Dazu lielen sie ihre Probanden entweder fiir zwei Minuten gehen oder rennen. Neben
dem replizierten signifikanten Einfluss des krankheitsrelevanten Schemas zeigte sich
hier zusitzlich ein bedeutsamer Effekt der korperlichen Aktivierung auf die Symptom-

anzahl und -konstellation.

Zusammenfassend demonstrieren die bisher dargestellten Befunde, dass der fiir Verzer-
rungen und Fehler anfillige Prozess des Symptomwahrnehmens und -berichtens
wesentlich durch die Aufmerksamkeitslenkung der Person, das Ausmall des
vorhandenen korperlichen Arousals sowie durch die verfiigbaren kognitiven Schemata

fiir die Interpretation korperlicher Empfindungen geprigt ist.

Neben diesen Faktoren existieren jedoch auch individuelle Unterschiede sowohl in der
Art und Weise der Symptomwahrnehmung als auch in der Anzahl und Stirke der be-

richteten Symptome, die im folgenden Abschnitt beschrieben werden.

3.1.3 Personlichkeits- und weitere Einflussfaktoren

In verschiedenen Untersuchungen ergaben sich zahlreiche Hinweise auf interindividuel-
le Unterschiede und auf die Relevanz von Personlichkeitseigenschaften in Bezug auf die

Interozeption und Symptomwahrnehmung.

So zeigen sich geschlechtsspezifische Unterschiede in der Registrierung, Definition und
Reaktion auf korperliche Empfindungen (Hibbard & Pope, 1983, 1986; Roberts & Pen-
nebaker, 1995). Wihrend Frauen besonders auf externe, situative Faktoren bei der Defi-
nition und Interpretation ihrer Symptome achten, tendieren Ménnern eher dazu, das 4u-

Bere Setting zu ignorieren und ihren Fokus auf die internen physiologischen Hinweis-
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reize zu legen. Demnach scheinen Frauen auch eher umweltbezogene Ursachen fiir er-
lebte Missempfindungen in Betracht zu ziehen und somit anfélliger zur Entwicklung

einer IEI zu sein (Pennebaker, 1994; 1999).

Pennebaker und Mitarbeiter untersuchten neben den situationalen und kognitiven Ein-
flussfaktoren auf die Symptomwahrnehmung auch das als stabil und unidimensional
angenommene Konstrukt Symptom-Reporting. In Studien mit dem Pennebaker Invento-
ry of Limbic Languidness (PILL, Pennebaker, Burnam, Schaeffer & Harper, 1977; Pen-
nebaker, 1982) zeigten sich hierbei Zusammenhiénge zwischen der Neigung zum Sym-
ptombericht und erhohter Selbstaufmerksamkeit, Angst, geringem Selbstwertgefiihl
sowie einem externalen Locus of Control. Allerdings erwiesen sich die gefundenen

Korrelationen als gering.

Besondere Bedeutung bei der Untersuchung von Einflussfaktoren auf die Wahrneh-
mung korperlicher Symptome erhielt als Personlichkeitseigenschaft das Konzept
»Negative Affektivitit (trait NA; Watson & Clark, 1984; Watson & Pennebaker,
1989). Damit wird eine Disposition fiir das Erleben von emotionalem Distress und fiir
das Empfinden eines weiten Bereichs negativer emotionaler Zustinde bezeichnet, der
negative Stimmungen wie Furcht, Angst, Feindseligkeit und Ekel umfasst (Watson,
Clark & Carey, 1988; Watson & Tellegen, 1985). Diese Definition verdeutlicht die
inhaltliche Néhe des Konstruktes zu anderen hypothetischen Dispositionen wie
beispielsweise Neurotizismus (Costa & McCrae, 1987) oder Trait Anxiety (Taylor,
1953). Empirisch konnte in mehreren Studien der korrelative Zusammenhang zwischen
Negativer Affektivitit und berichteten subjektiven Beschwerden bei unauffilligen
objektiven Gesundheitsparametern aufgezeigt werden (z.B. Pennebaker, 1999; Watson
& Pennebaker, 1989). Ebenso nehmen Personen mit hoheren Neurotizismus- oder
Angst-Werten korperliche Symptome stirker wahr und klagen héufiger dariiber als
emotional stabile oder nicht-dngstliche Menschen (vgl. Myrtek, 1998a, 1998b;
Mechanic, 1980; Pennebaker, 1982). Die mit habitueller Angst oder Negativer
Affektivitit assoziierte Hypervigilanz scheint die Symptomwahrnehmung dabei zum
einen durch die erhohte nach innen gerichtete Aufmerksamkeitsfokussierung und zum
anderen durch &ngstlich-getonte Interpretation der Empfindungen als pathologisch zu

beeinflussen (Pennebaker, 1999).
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Von vielen Autoren wird auch die nach innen gerichtete Aufmerksamkeitsfokussierung
fiir sich als ein wesentliches dispositionelles Merkmal bei der Symptomwahrnehmung
beschrieben. Studien zu den Konstrukten einer erhohten Selbstaufmerksamkeit (Fe-
nigstein, Scheier & Buss, 1975) oder Selbstbeobachtung (Hansell & Mechanic, 1984)
weisen auf die Assoziation mit einer erhohten Neigung zur Symptomwahrnehmung hin.
Allerdings sind die Befunde insgesamt inkonsistent (z.B. Mullen & Suls, 1982; Shields,
Mallory & Simon, 1989; Suls & Fletcher, 1985).

Lecci und Cohen (2002) konnten in einem Experiment mit 187 Studierenden zeigen,
dass aufgrund der Komplexitit des Informationsverarbeitungsprozesses keine isolierte
Betrachtung nur eines Einflussfaktors stattfinden sollte. Zu Beginn des Versuchs erhiel-
ten die Probanden der Experimentalbedingung im Gegensatz zur Kontrollgruppe eine
auf den eigenen korperlichen Zustand bezogene bedrohliche Riickmeldung (,,gefdhrlich
hoher Blutdruck®). AnschlieBend wurde mit den Probanden eine modifizierte Fassung
des emotionalen Stroop-Tests (vgl. Williams, Mathews & McLeod, 1996) durchgefiihrt,
der zum einen Gesundheits-Worter und zum anderen Biiro-Worter beinhaltete. Hierbei
zeigte sich bei den Personen mit ,,Schema-Aktivierung* in Form einer gesundheitlichen
Bedrohung eine Aufmerksamkeitsverzerrung in Richtung der gesundheitsrelevanten
Reize, jedoch nur bei einer gleichzeitigen, allgemeinen Tendenz zu erhohter Sensitivitit
gegeniiber eigenen korperlichen Sensationen (gemessen durch den Somatosensory

Amplifcation Index von Barsky et al., 1990).

Diese Befunde weisen darauf hin, dass die verschiedenen einzelnen Einflussfaktoren bei
der Symptomwahrnehmung im Gesamtkontext des Informationsverarbeitungsprozesses
in ihren interaktionellen Beziehungen zueinander betrachtet werden sollten. Daher wird

im folgenden Abschnitt ein solches integratives Modell vorgestellt.

3.2 Ein integratives Modell der Symptomwahrnehmung

Gijsbers van Wijk und Kolk (1997) entwickelten auf der Basis einer biopsychosozialen
Perspektive ein kognitiv-psychologisches Modell der Symptomwahrnehmung, das ins-
besondere die Grundannahmen und Arbeiten von Pennebaker mit denen anderer For-
scher (z.B. Cioffi, 1991; Robbins & Kirmayer, 1991) integriert. Dabei stellt eine gene-

relle Annahme dar, dass die sensorischen bottom-up-Prozesse simultan zu den psycho-
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logischen top-down-Prozessen stattfinden, wobei deren Gewichtung von kontextuellen

und individuellen Unterschieden abhiinge.
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Abbildung 3: Ein integratives Modell der Symptomwahrnehmung nach Gijsbers van Wijk und

Kolk (1997)

Wie der Abbildung 3 zu entnehmen, unterscheiden die beiden Autorinnen auf einer glo-

balen Ebene die sechs Stufen des Informations-Inputs, der Selektion von Informationen

durch Aufmerksamkeitsprozesse, der Detektion von somatischen Empfindungen, der

Attribution auf somatische oder psychologische Ursachen, der Rolle von Personlich-

keitseigenschaften und schlieBlich des Outputs in Form von Symptomerleben und

Krankheitsverhalten. Um Redundanzen zu vermeiden, soll hier nur auf die wesentlichs-
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ten, die bisher beschriebenen Faktoren ergidnzenden Aspekte des Modells eingegangen

werden.

Neben den in das Modell integrierten Annahmen von Pennebaker stellen Gijsbers van
Wijk und Kolk (1997) in Anlehnung an Cioffi (1991) und Robbins und Kirmayer
(1991) die Bedeutung von Attributionsprozessen in den Vordergrund. Letztere Autoren
unterscheiden drei Dimensionen der Ursachenzuschreibung von korperlichen Empfin-
dungen, die als relative individuelle Priferenz im Sinne von Attributionsstilen verstan-
den werden konnen (Robbins & Kirmayer, 1986). Wihrend sich somatisierende
Attributionen auf korperliche Erkrankungen und Storungen beziehen, werden
Empfindungen bei psychologisierenden Erkldrungen einer emotionalen Ursache
zugeschrieben. Die dritte, in dem vorliegenden Modell nicht aufgenommene Dimension
der Normalisierung beschreibt kausale Attributionen auf Faktoren in der Umwelt. Nach
Robbins und Kirmayer (1991) konnen Attributionsstile als ein Ausdruck der
zugrundeliegenden kognitiven Schemata angesehen werden, die neben der schema-
geleiteten selektiven Suche fiir die Interpretation von Empfindungen und deren
Benennung als korperliches oder psychisches Symptom verantwortlich sind. Dabei
werden durch die wahrgenommene Ursache von Symptomen wiederum
korrespondierende Hypothesen iiber die wahrscheinliche Ursache neuer korperlicher
oder emotionaler Empfindungen generiert, so dass eine wechselseitige Beeinflussung
von Symptomen und ihren Interpretationen stattfindet.

In Bezug auf relevante Personlichkeitseigenschaften heben Gijsbers van Wijk und Kolk
(1997) neben der oben erwihnten Negativen Affektivitit das Konstrukt Somatisierung
als Tendenz des Erlebens und Berichtens somatischer Symptome in Abwesenheit einer
organischen Pathologie hervor. Die Autorinnen postulieren dabei, dass dieses Merkmal
sowohl indirekt iiber die Modifikation von Aufmerksamkeits- und Attributionsprozes-
sen als auch direkt einen beeinflussenden Effekt auf das Symptomerleben ausiibt. Wih-
rend Somatisierung primédr mit den momentanen physischen Symptomen und dem ,,so-
matischen Pfad* verbunden sei, stehe die Negative Affektivitit zuallererst mit den aktu-

ellen Stimmungszustinden und dem ,,psychologischen Pfad* in Beziehung.

Auf der Ebene des Symptomerlebens betonen Gijsbers van Wijk und Kolk (1997) die

enge Assoziation zwischen den beiden Modi der Beschwerden (somatisch vs. psy-
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chisch), die letztlich in unterschiedliche Formen des Krankheitsverhaltens miinden kon-

nen.

Auch wenn eine empirische Uberpriifung des gesamten kognitiv-behavioralen Modells
der Symptomwahrnehmung noch aussteht (siehe aber Gijsbers van Wijk & Kolk, 1996)
stellt es eine anschauliche Integration bisheriger Befunde aus dem Forschungsgebiet

dar.

3.3 Perzeptuelle Einflussfaktoren bei somatoformen Storungen

Informationsverarbeitungsprozessen wie selektiver Wahrnehmung und Fehlinterpretati-
onen wird in den letzten Jahren besonders in kognitionspsychologischen Theorien zur
Entstehung und Aufrechterhaltung von psychischen Storungen eine zentrale Rolle zuge-
schrieben (z.B. Beck, 1976; Ellis, 1973; Williams, Watts, MacLeod & Mathews, 1997).
So wurde in vielen Studien mithilfe von Methoden der experimentellen kognitiven Psy-
chologie Auffilligkeiten in Aufmerksamkeits- und Gedéchtnisprozessen besonders bei
Depressionen und Angststorungen untersucht (sieche z.B. Ehlers & Liier, 1996; Becker
& Rinck, 2000; Mogg & Bradley, 1998). In Bezug auf die hier niher interessierenden
somatoformen Storungen ist dagegen eine Diskrepanz zwischen der Akzeptanz von
kognitiven-behavioralen Theorien und der spérlichen empirischen Datenlage zu bemer-
ken (Rief, 1996). Im Folgenden sollen einige Befunde zum Bild der somatoformen Sto-
rungen entlang der oben vorgenommenen Auffithrung von Einflussfaktoren auf den
Wahrnehmungsprozess korperlicher Symptome dargestellt werden. Auf eine Beschrei-
bung der einzelnen, zum Oberbegriff der somatoformen Stérungen zusammengefassten
Storungsbilder mit den zugehorigen diagnostischen Kriterien wird dabei verzichtet und
auf die einschldgige Literatur verwiesen (z.B. Bleichhard & Weck, 2007; Fauchere,
2008; Rief & Hiller, 1998).

Input, Competition of Cues und Aufmerksamkeitsprozesse

Wie oben beschrieben stellte Pennebaker (1982) das Postulat auf, dass die Intensitit von
korperlichen Empfindungen abhéngig sei vom Verhiltnis der Menge oder Salienz po-
tentiell vorhandener internaler Signale zu externaler Stimulierung. Demnach sollte die

Wabhrscheinlichkeit der Wahrnehmung korperlicher Symptome mit der Stirke der kor-
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pereigenen Informationen im Sinne eines erhohten psychophysiologischen Arousals und

dem Fehlen von externer Ablenkung durch reizarme Umgebungsbedingungen steigen.

Konkordant zu dieser Annahme sind Hinweise, dass Personen unter monotonen Ar-
beitsbedingungen eher zur Entwicklung somatoformer Symptome neigen (Miiller,
1992). Auch Rief, Heuser, Riepl und Kissling (1994) fanden in ihrer Studie an Patienten
einer psychosomatischen Klinik eine signifikante Korrelation zwischen der subjektiv
eingeschitzten Monotonie der verschiedenen beruflichen und privaten Lebensbereiche
sowie der Anzahl entwickelter somatoformer Symptome. Die Autoren schlossen daraus,
dass eine fehlende externale Stimulierung eine erhohte Aufmerksamkeitsfokussierung

auf korpereigene Prozesse begiinstigt.

Ferner existieren einige Befunde, die auf ein erhohtes psychophysiologisches Reakti-
onsmuster bei Patienten mit somatoformen Stérungen hinweisen. So fanden beispiels-
weise Hanback und Revelle (1978) eine erhohte visuelle Sensitivitdt bei hoch hypo-
chondrischen Personen, die sie als Indikator fiir eine erhohte Aktivitit des vegetativen
Nervensystems interpretierten. Ebenso fanden Rief, Shaw und Fichter (1998) in ihrer
Untersuchung an Patienten mit somatoformen Storungen ein erhohtes Level physiologi-
schen Arousals, das sich signifikant in einem subjektiven Gefiithl von Anspannung, in
der Herzfrequenz, dem Fingerpulsvolumen und dem morgendlichen Cortisolspiegel

sowie tendenziell in der elektromyographischen Aktivitdt widerspiegelte.

Selektive Aufmerksamkeitsprozesse spielen in kognitv-behavioralen Erkldrungsansit-
zen und Behandlungen der somatoformen Storungen eine wesentliche Rolle. Besonders
der von Barsky und Mitarbeitern (Barsky, 1992; Barsky & Wyshak, 1990) beschriebene
Prozess der somatosensorischen Amplifikation hat die Theorien zur Entstehung und
Aufrechterhaltung deutlich geprigt (siehe Abschnitt 2.3.2). Es existieren jedoch in die-
sem Bereich bisher nur wenige empirische Untersuchungen, die sich zudem vorwiegend
auf korrelative Fragebogenstudien mit der sogenannten Somatosensory Amplification
Scale (SSAS; Barsky, Goodson, Lane & Cleary, 1988) beziehen. Exemplarisch sei hier
eine Studie von Barsky und Mitarbeitern (Barsky et al., 1990) erwihnt, die eine Gruppe
hypochondrischer Patienten mit Patienten einer allgemein-medizinischen Klinik vergli-
chen. Hierbei erwies sich das Merkmal der somatosensorischen Amplifikation als wich-

tigster Pradiktor fiir die Auspragung hypochondrischer Symptome.
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Genauere Untersuchungen der Informationsverarbeitungsprozesse durch experimentelle
kognitive Methoden unterstiitzen die Hypothese selektiver Aufmerksamkeitsprozesse
bei somatoformen Storungen (z.B. Lim & Kim, 2005; Lupke & Ehlert, 1998; Witthoft
et al., 2006). Lupke und Ehlert (1998) fanden mit Hilfe eines modifizierten Stroop-Tests
(Stroop, 1935; Williams, Mathews & MacLeod, 1996) einen Aufmerksamkeitsbias in
Bezug auf gesundheitsbedrohliche Worter bei Patienten mit einer somatoformen Sto-
rung, jedoch nicht bei korperlich erkrankten Kontrollprobanden. Des Weiteren zeigte
sich eine signifikante Reduktion dieser attentionalen Verzerrung nach der Teilnahme an
einem kognitiv-behavioralen Behandlungsprogramm. Neuere Studien (Lim & Kim,
2005; Witthoft, 2006) konnten diese Ergebnisse zu den Auffilligkeiten der Aufmerk-
samkeitsprozesse replizieren, als inkonsistent erwiesen sich dagegen die Befunde zu

Gedichtnisverzerrungen.

Kognitive Schemata und Attribution

Im Rahmen des Konzepts der somatosensorischen Verstiarkung (z.B. Barsky, 1992) und
der kognitiv-behavioralen Theorien zu somatoformen Storungen (z.B. Rief & Hiller,
1998) spielen nicht nur Prozesse der Aufmerksamkeitsfokussierung eine wichtige Rolle,
sondern auch Bewertungen von korperlichen Empfindungen sowie dysfunktionale Kog-
nitionen und Attributionen. So weisen Personen mit somatoformen Stérungen im Ver-
gleich zu Kontrollprobanden einen eng definierten, dysfunktionalen Gesundheitsbegriff
auf, der Gesundheit mit relativer Symptomfreiheit und diffuse korperliche Empfindun-
gen mit Krankheitsanzeichen gleichsetzt (Barsky, Coeytaux, Sarnie & Cleary, 1993;
Rief, 1996). Sie neigen im Gegensatz zu anderen Personen dazu, korperliche Reaktio-
nen als Zeichen allgemeiner korperlicher Schwiche zu interpretieren (Lieb & Margraf,
1994).

Hiller und Mitarbeiter (1997; Rief, Hiller & Margraf, 1998) untersuchten die dysfunkti-
onalen Bewertungen und FEinstellungen bei somatisierenden Patienten mithilfe des von
ihnen entwickelten fiinf Dimensionen abbildenden Fragebogens zu Korper und Gesund-
heit (FKG). Vier Skalen erwiesen sich in einem Gruppenvergleich von Patienten mit
einem Somatisierungssyndrom, Personen mit anderen psychischen Storungen sowie
gesunden Kontrollprobanden dabei als relevant. So ergab sich eine spezifische Erho-
hung der Werte fiir ,,katastrophisierende Bewertungen* und ,,Beschwerdeintoleranz‘ bei
der Somatisierungsgruppe. Zudem erwiesen sich die Ausprigungen auf den Dimensio-

nen ,korperliche Schwiche* und ,,vegetative Missempfindungen* als erhoht. Die Er-
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gebnisse zeigten insgesamt einen charakteristischen, mehrdimensionalen Kognitions-

und Interpretationsbias fiir Somatisierungspatienten.

Auch Untersuchungen zum Merkmal der Krankheitsangst und dem Storungsbild der
Hypochondrie konnten zeigen, dass korperliche Empfindungen von diesen Personen
hiufiger als gesundheitsbedrohlich interpretiert werden (Hitchcock & Mathews, 1992;
Smeets, de Jong & Mayer, 2000; MacLeod, Haynes & Sensky, 1998; Marcus, 1999).
Haenen, de Jong, Schmidt, Stevens und Visser (2000) konnten beispielsweise durch die
Vorgabe von verschiedenen mehrdeutigen Situationen aufzeigen, dass hypochondrische
Patienten spezifisch die gesundheitsrelevanten Situationen als ernsthafter einschitzten
und einen negativen Ausgang fiir wahrscheinlicher hielten als die gesunden Kontroll-
personen. MacLeod, Haynes und Sensky (1998) fanden in ihrer Untersuchung zum Zu-
sammenhang zwischen Attributionsneigungen und Krankheitsingsten, dass nicht-
dngstliche Personen am hiufigsten normalisierende Attributionen fiir korperliche Sym-
ptome verwendeten, wihrend &ngstliche Probanden mit jedoch gering ausgeprigten
Krankheitsingsten zu psychologisierenden Ursachenzuschreibungen neigten. Angstli-
che Personen mit ausgeprigten Krankheitsdngsten wiesen dagegen am héufigsten ein

somatisierendes Attributionsmuster auf.

Personlichkeits- und weitere Einflussfaktoren

Pennebaker (1994, 1999) beschrieb auf der Basis seiner empirischen Untersuchungen
einen geschlechtsspezifischen Unterschied in der Registrierung, Definition und Reakti-
on auf korperliche Empfindungen. Dieser spiegelt sich in epidemiologischen Studien
wider, die einen geschlechtsspezifischen Unterschied in den Pridvalenzraten bei somato-
formen Storungen aufweisen. So zeigt sich ein deutlich erhohtes Risiko fiir das weibli-
che Geschlecht zur Entwicklung einer Somatisierungs- und Konversionsstdrung (z.B.
Escobar, Burnam, Karno, Forsythe & Golding, 1987; Hessel, Geyer, Schumacher &
Brihler, 2002; Wittchen, Miiller, Pfister, Winter & Schmidtkunz, 1999). Beziiglich der
Griinde fiir diese Ungleichverteilung der Héaufigkeit werden unterschiedliche Faktoren
diskutiert, die jedoch iibereinstimmend mit Pennebakers Befunden nicht in einer besse-
ren Interozeptionsfahigkeit bei Frauen zu sehen sind. Eher scheinen psychosoziale Be-
dingungen, geschlechtsspezifische kognitive Bewertungsmuster und Symptomberichts-
verhaltensweisen eine wesentliche Rolle zu spielen (Gijsbers van Wijk & Kolk, 1997;

Schumacher & Brihler, 1999).
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Beziiglich priadisponierender Personlichkeitseigenschaften bei somatoformen Stérungen
galt in der Vergangenheit das Konstrukt der Alexithymie als bedeutsam. Dieser 1972
vom amerikanischen Psychiater Sifneos geprigte Begriff beschreibt ein klinisches Er-
scheinungsbild mit einer auffilligen Schwierigkeit der Wahrnehmung, Beschreibung
und des Ausdrucks eigener Gefiihle, mit Problemen bei der Unterscheidung zwischen
Emotionen und korperlichen Empfindungen sowie einer reduzierten imaginativen Fa-
higkeit (Giindel, Ceballos-Baumann & von Rad, 2000). Zwar existieren einige Hinweise
auf eine positive Korrelation zwischen dem Konzept der Alexithymie und somatofor-
men Beschwerden (z.B. Bach & Bach, 1995, 1996) bzw. somatoformen Schmerzsto-
rungen (Cox, Kuch, Parker, Shulman & Evans, 1994), insgesamt ist dieser Zusammen-

hang jedoch laut Rief und Hiller (1998) empirisch nicht klar belegt.

Als weitere Personlichkeitsziige, die in Verbindung mit somatoformen Stérungen disku-
tiert werden, sind die Eigenschaftskonstrukte der habituellen Angst, der Negativen Af-
fektivitit (z.B. Pennebaker & Watson, 1991; Watson & Pennebaker, 1989) und Neuroti-
zismus (z.B. Cox, Borger, Asmundson & Taylor, 2000; Mechanic, 1980) zu erwéhnen.
So fand Wickramasekera (1995) im Rahmen der empirischen Uberpriifung des von ihm
entwickelten "High Risk Model of Threat Perception" (HRMTP) stark erhohte Neuroti-
zismuswerte bei Patienten mit somatoformen Beschwerden. Besonders beim hypo-
chondrischen Storungsbild gilt der Zusammenhang mit dem Merkmal der ,,emotionalen

Labilitat™ als gut belegt (vgl. Bleichhardt & Weck, 2007).

Krankheitsverhalten

Bei Patienten mit somatoformen Storungen lassen sich viele Merkmale eines abnormen
Krankheitsverhaltens (Pilowsky, 1997) finden, die in einem kognitiv-behavioralen Mo-
dell storungsaufrechterhaltende Funktionen einnehmen kénnen. So neigen somatoforme
Patienten zu einer tiberméfBigen Inanspruchnahme medizinischer Dienste durch héufige
Arztbesuche und medizinische Untersuchungen, zur unnotigen Medikamenteneinnah-
me, zum sogenannten Checking-Verhalten durch Selbstuntersuchungen und Funktions-
priifungen sowie zum Vermeidungs- und Schonverhalten (Rief & Hiller, 1998; Rief,
2000). Ein insbesondere bei hypochondrischen Patienten hiufig anzutreffendes, sicher-
heitssuchendes Verhalten stellt die Riickversicherung bei Arzten dar, die zu einer kurz-
fristigen Angstreduktion fiihrt. Unter der Annahme eines negativen Verstarkungsme-

chanismus ist allerdings langfristig von einer Aufrechtherhaltung und Erhéhung der
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Krankheitsidngste auszugehen (Bleichhardt & Weck, 2007). Hinweise auf einen solchen
Verstarkungsprozess geben zwei Einzelfalluntersuchungen von Salkovskis und War-
wick (1986), in denen sie durch einen ,medizinischen Spezialisten das Nicht-
Vorhandensein der befiirchteten Krankheit versichern lieBen. Kurzfristig berichteten die
Patienten von einer Reduktion der Krankheitsingste, die jedoch innerhalb des darauf-

folgenden Tages sogar iiber das Ausgangsniveau hinaus anstiegen.
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4. Aktuelle Studien zu perzeptuellen Faktoren bei IEI

Wie oben beschrieben handelt es sich beim Wahrnehmungsprozess von korperlichen
Symptomen sowohl im subklinischen als auch im klinischen Bereich um ein komplexes
Zusammenspiel von verschiedenen Faktoren. Wihrend die diesbeziigliche experimen-
tell-empirische Datenlage im Bereich psychisch unauffilliger Stichproben relativ um-
fangreich ist, trifft man bei somatoformen Storungsbildern auf eine vergleichsweise
spirliche Auswahl an relevanten Studien. Die Begrenztheit wesentlicher Untersuchun-
gen zu perzeptuellen Faktoren stellt sich jedoch beim Storungsbild der IEI noch deutli-
cher dar. Im Folgenden sollen besonders Befunde aus diesem Forschungsbereich vorge-
stellt werden, die eine Relevanz fiir die Ableitung der Hypothesen der vorliegenden

Arbeit besitzen.

Wie in Kapitel 2.3.3 beschrieben, fand Witthoft (2006; Witthoft et al., 2006) in zwei
experimentellen Paradigmen bei IEI-Probanden Hinweise auf einen, in Form eines
Aufmerksamkeitsbias beziiglich korperlicher Symptom-Worter vorliegenden, korper-
und symptomfokussierten Aufmerksamkeitsstil. Wihrend zwar keine attentionale Ver-
zerrung hinsichtlich [El-spezifischer Trigger-Worter bei IEI-Probanden beobachtet
werden konnte, zeigten sich ein diesbeziiglicher Gedichtnisbias sowie implizite kogni-
tive Schemata im Sinne negativer Assoziationen mit IEI- und Symptomwortern.
Witthoft stellte daraus schlussfolgernd die Vermutung auf, dass spitere Stadien der In-

formationsverarbeitung eine bedeutsame Rolle bei IEI einnehmen.

Einen Hinweis darauf, dass zumindest in frithen Stadien des Storungsverlaufs selektive
Aufmerksamkeitsprozesse auf bedrohliche umweltbezogene Reize eine Rolle spielen
konnen, zeigte sich in der Studie von Nischk (2003). Dieser untersuchte das Vorhan-
densein einer Aufmerksamkeitsverzerrung mithilfe eines modifizierten Stroop-Tests bei
geruchssensitiven Probanden als Risikogruppe zur Entwicklung einer IEIl. Die Ergeb-
nisse der Untersuchung demonstrierten eine Aufmerksamkeitsverzerrung der geruchs-
sensitiven Personen in Bezug auf die IEI-spezifischen Triggerworter. Dagegen konnte

kein entsprechender Bias bei bedrohlichen korperbezogenen Reizen gefunden werden.

Spekulativ konnte aus den dargestellten Befunden die Vermutung aufgestellt werden,

dass im Verlauf der Storungsentwicklung und -aufrechterhaltung eine Verschiebung der
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Salienz relevanter Stimuli stattfindet, so dass somatische Symptome im Sinne korperli-
cher diskriminativer Hinweisreize fiir Schutz- und Vermeidungsverhalten fiir die betrof-

fenen Personen bedeutsamer werden.

In beiden oben genannten Studien wiesen Personen mit IEI bzw. geruchssensitive Pro-
banden im Hinblick auf kognitive Schemata und Personlichkeitsfaktoren dysfunktionale
korperbezogene Einstellungen sowie im Vergleich zur Kontrollgruppe erhohte Werte in
habitueller Angst (trait anxiety) und im Merkmal Absorption auf (siehe auch Bailer,
Witthoft, Bayerl & Rist, 2007).

Waihrend sich Nischk (2003) und Witthoft (2006) in ihren Studien mithilfe von experi-
mentellen, kognitionspsychologischen Paradigmen auf die Informationsverarbeitungs-
prozesse bei IEI- bzw. geruchssensitiven Probanden konzentrierten, sollen nun zwei
Studien vorgestellt werden, die ihren Fokus auf die Effekte verschiedener Faktoren der

Symptomwahrnehmung in einem — im weiteren Sinne — ,,chemischen Kontext* legten.

In Anlehnung an das Modell zur Risikowahrnehmung von MacGregor und Fleming
(1996) untersuchten Lange und Fleming (2005) die Rolle psychologischer Prozesse bei
der Wahrnehmung korperlicher Symptome im Kontext chemischer Hinweisreize bei
einer gesunden Studentenstichprobe. Dafiir manipulierten sie sowohl das physiologische
Arousal durch korperliche Ubungen als auch den moglichen Erklirungsrahmen fiir die
Wahrnehmung korperlicher Symptome. Zur Operationalisierung dieser Variablen er-
hielten die Probanden aus der Experimentalgruppe félschlicherweise die Information,
dass sie wihrend der korperlichen Betitigung bzw. Ruhephase gegeniiber einer luftver-
schmutzenden Chemikalie exponiert wiirden. Den Versuchsteilnehmern der Kontroll-
gruppe wurde dagegen vor der Arousal-Manipulation (korperliche Betétigung vs. Ruhe)
mitgeteilt, dass sie einfacher Raumluft ausgesetzt wiirden. Es zeigte sich, dass die Per-
sonen, die glaubten, gegeniiber einem luftverschmutzten Raum exponiert worden zu
sein, mehr wahrgenommene Symptome berichteten und diese signifikant hiufiger auf
eine chemischen Ursache attribuierten als die Kontrollgruppe. Beziiglich der Symptom-
intensitéit von typischen chemisch-induzierten Beschwerden konnte jedoch nur wihrend
eines Zustandes der korperlichen Aktivierung ein Effekt des chemischen Hinweisreizes
beobachtet werden. Insgesamt konnten die Ergebnisse dieser Studie den starken Ein-

fluss von kognitiven Prozessen im Sinne eines angebotenen Erkldrungsrahmens durch
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eine vorgebliche chemische Exposition auf die Wahrnehmung korperlicher Symptome
demonstrieren. Kognitive Schemata scheinen demnach das Erleben physiologischer

Veridnderungen in einer hypothesenkonsistenten Weise zu veridndern.

Rudolf (2004) untersuchte durch eine experimentalpsychologische Anordnung die
Wahrnehmung und Bewertung korperlicher Signale bei einer IEI-Subgruppe mit Amal-
gamsensitivitdt im Vergleich zu einer amalgamindifferenten Stichprobe. Zudem wurden
mit den ausschlieBlich weiblichen Versuchsteilnehmern eine zahn- und arbeitsmedizini-
sche sowie eine psychologische Untersuchung durchgefiihrt. Im Rahmen des Experi-
mentes mit einem Messwiederholungsdesign absolvierten die Probandinnen zwei drei-
miniitige Ubungen auf einem Fahrradergometer, bei denen die Aufmerksamkeit entwe-
der nach innen auf den Korper oder nach auflen auf die Umwelt gelenkt wurde. Neben
der Uberpriifung der induzierten korperlichen Aktivierung durch Erfassung der
Pulswerte fand vor und nach den beiden Phasen der Arousalsteigerung jeweils eine
Messung der Befindlichkeit mit Hilfe von Visuellen-Analog-Skalen (VAS) statt, aus
denen Rudolf mithilfe einer Faktorenanalyse einen "affektiv-kognitiven" und einen
"Arousal"-Faktor extrahieren konnte.

Waihrend sich in der medizinischen Untersuchung kein signifikanter Unterschied in den
untersuchten Parametern der Quecksilberbelastung im Speichel, im Blut und im Urin
zwischen den beiden Gruppen zeigte, wiesen die amalgamsensitiven Personen in der
psychologischen Untersuchung eine ausgeprigtere Befindlichkeitsstorung sowie eine
deutlich hohere Trait-Angstlichkeit und Emotionalitit auf. In Bezug auf die Untersu-
chung zur Bewertung von korperlichem Arousal konnte ein Competition-of-Cues-Effekt
repliziert werden, der sich durch einen Anstieg der wahrgenommenen Symptome in der
Innenaufmerksamkeitsbedingung widerspiegelte. Ein diesbeziiglicher differentieller
Effekt hinsichtlich der Amalgamsensitivtit konnte jedoch entgegen der Erwartungen
nicht gefunden werden. Dagegen erzielten die amalgamsensitiven Probandinnen in bei-
den Symptom-Faktoren insgesamt, d.h. iiber alle Bedingungen und Messzeitpunkte
hinweg, hohere Werte: Sie schitzten das gleiche Ausmal} an physiologischem Arousal
starker und bedrohlicher ein als Amalgamindifferente. Rudolf interpretierte dieses Er-
gebnis als Hinweis auf einen Aufmerksamkeitsbias in Bezug auf korperliche Empfin-
dungen und somit als Bestédtigung des Konzeptes der somatosensorischen Verstirkung

bei Amalgamsensitivitit.
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Insgesamt stiitzen die dargestellten Befunde die Annahme, dass Prozesse der selektiven
Aufmerksamkeit und dysfunktionale kognitive Schemata im Zusammenwirken mit all-
gemeinen psychologischen Risikofaktoren im Rahmen einer multifaktoriellen Pathoge-

nese eine wichtige Rolle bei IEI spielen.
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5. Fragestellung und Hypothesen

Bei umweltbezogenen Gesundheitsstorungen wie der IEI handelt es sich um ein Be-
schwerdebild mit einer Vielzahl an unspezifischen Symptomen, die von den Betroffe-
nen auf alltigliche, nach toxikologischen Beurteilungen unbedenkliche Umweltbedin-
gungen attribuiert werden. Wihrend die &tiopathogenetischen Mechanismen der IEI
durch biologische und toxikologische Theorien bisher nicht befriedigend aufgeklirt
werden konnten, riicken Annahmen einer Beteiligung psychischer Faktoren bei der Ent-
stehung und Aufrechterhaltung des Storungsbildes in letzter Zeit stidrker in den Vorder-
grund. Auch wenn ein biopsychosoziales Krankheitsverstindnis mit komplexen Wech-
selwirkungen mehrerer Faktoren dem wahren Sachverhalt wahrscheinlich am besten
entsprechen diirfte, stehen in der vorliegenden Arbeit die psychologischen Mechanis-

men im Fokus des Interesses.

In Anlehnung an die dargestellten, in vielen Aspekten iibereinstimmenden Modelle und
Befunde zu kognitiv-behavioralen und kognitionspsychologischen Ansitzen zur Entste-
hung und Aufrechterhaltung somatoformer Stérungen und IEI (z.B. Witthoft, 2006)
sowie zu den Einflussfaktoren auf die olfaktorischen und korperlichen Wahrnehmungs-
prozesse (z.B. Dalton & Hummel, 2000; Pennebaker, 1982) wird in der vorliegenden
Arbeit das Symptomerleben bei IEI als Resultat eines komplexen Informationsverarbei-
tungsprozesses aufgefasst, der fiir Verzerrungen und Fehler anfillig ist. Wie Pennebaker
(1982) demonstrierte, spielen bei der Wahrnehmung korperlicher Symptome besonders
drei Komponenten eine wesentliche Rolle: 1) die Aufmerksamkeitslenkung der Person,
2) das Ausmaf des vorhandenen korperlichen Arousals sowie 3) die verfiigbaren kogni-
tiven Schemata bzw. Attributionen fiir die Interpretation korperlicher Empfindungen.
Die oben beschriebenen Studien zu den perzeptuellen Faktoren bei IEI konzentrierten
sich auf eine oder zwei dieser Komponenten bei jeweils unterschiedlichen Stichproben.
So legte Nischk (2003) bei geruchssensitiven Personen ebenso wie Witthoft (2006) bei
IEI-Probanden ihren Schwerpunkt besonders auf die selektiven Aufmerksamkeitspro-
zesse, wihrend Lange und Fleming (2005) die Auswirkungen aktivierter kognitiver
Schemata und Attributionsmuster im Zusammenspiel mit einer Arousalmanipulation bei
einer unauffilligen Stichprobe untersuchten. Rudolf (2004) dagegen interessierte sich
fiir die Effekte einer korperlichen Aktivierung und der Aufmerksamkeitslenkung auf

das Symptomerleben bei amalgamsensitiven Frauen.
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In der vorliegenden Arbeit sollten nun die drei genannten Einflussfaktoren auf die Sym-

ptomwahrnehmung simultan in einem experimentellen Untersuchungsdesign an ge-

ruchssensitiven Probanden als Risikogruppe zur Entwicklung einer IEI iiberpriift wer-
den. Den Hintergrund der Untersuchung bilden dabei folgende Grundannahmen:

1) In Anlehnung an das Modell von Witthoft (2006) und den berichteten Befunden
wird Geruchssensitivitit als ein Vulnerabilititsfaktor zur Genese einer IEI betrach-
tet. Somit konnte die Untersuchung an geruchssensitiven Probanden Aufschluss iib-
er primorbide psychologische Mechanismen geben, die bei der Entwicklung einer
IEI eine wesentliche Rolle spielen.

2) IEI- wie auch geruchssensitive Personen verfiigen im Gegensatz zu Kontrollproban-
den iiber ein kognitives Schema der gesundheitlichen Bedrohung von chemischen
Umweltreizen bzw. Geriichen (z.B. ,,Geriiche sind bedrohlich und erzeugen Sym-

ptome, die wiederum bedrohlich sind*), das situational aktiviert werden kann.

Auf dem Hintergrund dieser Annahmen sollte nun in der vorliegenden Studie das postu-
lierte Zusammenspiel von emotionalen, kognitiven und psychophysiologischen Bedin-
gungen bei dem Symptomerleben von geruchssensitiven Personen untersucht werden.
Speziell fand eine Uberpriifung des Einflusses einer Manipulation der drei oben genann-
ten Einflussfaktoren statt:

a) Die mit IEI bzw. Geruchssensitivitit assoziierten, spezifischen kognitiven Schema-
ta sollten durch einen olfaktorischen Reiz und ein ,,chemisches* experimentelles
Szenario aktiviert werden.

b) Das AusmaB des vorhandenen korperlichen Arousals wurde durch Ubungen auf
einem Fahrradergometer verédndert.

¢) Wihrend der Fahrradergometer-Ubungen wurde durch entsprechende Instruktionen
die Aufmerksamkeitsfokussierung der Probanden manipuliert.

Des Weiteren sollten die als Vulnerabilitdtsfaktoren angenommenen Personlichkeitsei-

genschaften erfasst werden.

Einen Uberblick iiber die postulierten psychologischen Mechanismen und Einflussfak-

toren sowie die experimentellen Manipulationen gibt Abbildung 4.
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Geruchssensitivitit als Vulnerabilitatsfaktor
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Aufmerksamkeitsfokussierung
Empfindungen <
A
Aufmerksamkeitslenkung
Personlichkeitseigenschaften als Vulnerabilitiitsfaktoren
(Trait-Angstlichkeit, Absorption)
. Experimentelle Quasi-Experimentelle I:I Abhingige
Legende: I:I Manipulation Manipulation Variablen

Abbildung 4: Schematische Darstellung der postulierten Einflussfaktoren auf das Symptomerleben
und ihrer experimentellen Manipulation in der vorliegenden Untersuchung

Folgende Hypothesen lassen sich nun fiir die experimentelle Untersuchung ableiten:

1. Geruchsempfindliche Probanden neigen generell zu einer verstirkten Wahrnehmung
von Symptomen. Sie sollen deswegen unabhingig von den experimentell manipu-
lierten Einflussfaktoren eine grofere Anzahl bzw. eine hohere Intensitit von korper-

lichen und emotionalen Symptomen im Vergleich zur nicht-geruchsempfindlichen

Kontrollgruppe berichten.
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2. Aktivierung des kognitiven Schemas:

2.1. Die Schemaaktivierung fiihrt bei geruchsempfindlichen Personen zu einem ver-
stiarkten Erleben von korperlichen und emotionalen Symptomen.

2.2. Die Schemaaktivierung hat bei der nicht-geruchsempfindlichen Kontrollgruppe
keinen Einfluss auf die korperlichen und emotionalen Symptome.

Steigerung des Arousals:

3.1. Ein erhohtes Ausmall an korperlichem Arousal durch die Fahrradergometer-
iibung fithrt sowohl bei geruchsempfindlichen als auch bei nicht-
geruchsempfindlichen Personen zu einem verstédrkten Erleben von korperlichen
und emotionalen Symptomen.

3.2. Trotz eines vergleichbaren Ausmalles des objektiv messbaren Arousalanstiegs
fallt dieser Effekt jedoch bei geruchsempfindlichen Probanden stirker aus.

Aufmerksamkeitsfokussierung:

4.1. Die Aufmerksamkeitslenkung nach innen auf den Korper fiihrt sowohl bei ge-
ruchsempfindlichen als auch bei nicht-geruchsempfindlichen Probanden im
Vergleich zu einer nach auflen gerichteten Aufmerksamkeit zu einem verstérk-
ten Erleben von korperlichen und emotionalen Symptomen.

4.2. Dieser Innenaufmerksamkeitseffekt tritt bei der geruchsempfindlichen Gruppe

ausgepragter auf.

Des Weiteren sollten hier folgende Hypothesen in Bezug auf die Befindlichkeitsstorun-

gen und Vulnerabilititsfaktoren untersucht werden:

5.

Geruchsempfindliche Probanden weisen eine stirkere subjektiv empfundene Beein-
trichtigung durch korperliche und psychische Symptome, hohere Auspriagungen auf
den Merkmalen der habituellen Angstlichkeit und Absorption sowie eine stirkere,

selbst eingeschitzte Umweltsensitivitét als nicht-geruchsempfindliche Personen auf.

Zudem wurden explorativ folgende Fragstellungen tiberpriift:

6.

Erfiillen die geruchsempfindlichen Probanden die Kriterien fiir eine IEI in einem

entsprechenden diagnostischen Interview?

. Welchen Einfluss haben die psychologischen Vulnerabilititsfaktoren und Merkmale

auf die Effekte der experimentellen Untersuchung?
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6. Methoden
6.1 Rekrutierung der Untersuchungsteilnehmer

6.1.1 Fragebogenerhebung

Zur Rekrutierung der Probanden fiir die vorliegende experimentelle Studie wurde zu-
nichst im September 2002 eine umfangreiche Fragebogenerhebung an fiinf Tagen wih-
rend der Einschreibungen in verschiedene Studienficher an der Westfilischen Wil-

helms-Universitit Miinster durchgefiihrt.

Da die Einschreibung in die durch die Zentrale Vergabe von Studienplitzen (ZVS) zu-
gewiesenen oder mit einem Ortlichen Numerus Clausus beschrinkten Studiengénge in
einem sehr engen Zeitrahmen verlduft und zudem aus einem mehrstufigen Verfahren
besteht, entsteht fiir die Einschreibenden meist eine lange Wartezeit. In dieser wurde
den Einschreibenden von zwei Psychologie-Studentinnen und einer Diplom-
Psychologin die freiwillige Teilnahme an einer psychologischen Untersuchung zum
Thema ,,Umweltbelastungen und Wohlbefinden*“ angeboten. Die Wahrung der Anony-
mitit der gewonnenen Daten wurde explizit herausgestellt und auf eine eventuelle Ein-
ladung zu einer Folgeuntersuchung hingewiesen. Zudem betonten die Versuchsleiterin-
nen die Wichtigkeit des vollstindigen und eigenhiindigen Ausfiillens des Fragebogens.
Fiir Riickfragen und zur Entgegennahme der ausgefiillten Fragebdgen standen sie den
Teilnehmern an einem dafiir eingerichteten Standort zur Verfiigung. Auf Wunsch konn-
te auch eine Riicksendung auf postalischem Wege erfolgen. Als Anreiz zur Teilnahme
und zur Gewihrleistung einer hohen Riicklaufquote konnten die Teilnehmer mit einem
vollstiandig ausgefiillt abgegebenen Fragebogen an einer Preisverlosung (1. Preis: 250€,
2.-3. Preis: 50€, 4.-10. Preis 20€) teilnehmen, die nach Abschluss der Erhebung statt-
fand. Die ungefihre Bearbeitungszeit betrug 20 bis 30 Minuten.

Da diese schriftliche Befragung Daten fiir mehrere, unabhéngige Untersuchungen liefer-
te, enthielt das Erhebungsinstrument mehrere Fragebogen und Skalen einschlieBlich der
entsprechenden Instruktionen (s. Anhang A). Die fiir die vorliegende Arbeit relevanten,
erhobenen Daten umfassten dabei neben Fragen zu demographischen Daten wie Ge-
schlecht, Alter, Schulabschluss und Beruf sowie zum gesundheitlichen Zustand die

Subskalen ,,Allgemeine Umweltsensitivitit und ,,Chemische Geruchssensitivitit™ des
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Fragebogens zur Chemischen und Allgemeinen Umweltsensitivitdt (CAUS; Kiesswetter

et al., 1999).

Bei 1290 ausgeteilten Fragebogen betrug die Riicklaufquote 86%, so dass zur niheren
Auswertung 1110 Datensdtze zur Verfiigung standen. Im nichsten Schritt wurden die
Daten solcher Probanden ausgeschlossen, bei denen eine unvollstindige Bearbeitung
der Skalen auffiel (n = 5). Speziell auf der Skala ,,Chemische Geruchssensitivitit* wur-
den Fragebdgen mit mehr als zwei fehlenden Items (15% nicht beantworteter Items) aus
der Stichprobe eliminiert (n = 5). Nach diesem Ausschlusskriterium wurden insgesamt

1100 Datensitze in die weiterfiihrende Analyse einbezogen.

58.8% der Untersuchungsstichprobe waren weiblich (n = 647), 40.5% minnlich (n =
446). Sieben Personen hatten keine Angaben zum Geschlecht gemacht. Das durch-
schnittliche Alter der Stichprobe betrug 23.78 Jahre mit einer Spannweite von 14 bis 78
Jahren (n = 1069, 31 ohne Angaben). Tabelle 1 sind weitere Angaben zum Schulab-

schluss, Beruf und zur Riickgabeart zu entnehmen.

Tabelle 1: Demographische Daten der Teilnehmer der Fragenbogenerhebung (N = 1100)

n %

Geschlecht *

weiblich 647 58.8

minnlich 446 40.5
Schulabschluss ?

Hauptschule 15 1.4

Realschule 31 2.8

Gymnasium 985 89.5

Fachhochschule 25 2.3

Universitidtsstudium 33 3.0
Beruf ¢

Angestellter 86 7.8

Selbststéandiger 14 1.3

Student 889 80.8

Sonstiges 63 5.1
Riickgabeart

personlich 1089 99

postalisch 11 1

“ n =7 ohne Angaben, " n = 11 ohne Angaben, ° n = 48 ohne Angaben



Methoden 60

6.1.2 Selektionskriterien fiir die Untersuchungsstichprobe

Nach Abschluss der oben beschriebenen Fragebogenerhebung wurde anhand der ge-
wonnenen Daten eine Stichprobe fiir die experimentelle Untersuchung gezogen. Als
Selektionsinstrument zur Bestimmung der geruchssensitiven und nichtgeruchssensitiven
Probanden diente die Skala ,,Chemische Geruchssensitivitit® (CGSS; Bailer et al.,
2004a, 2006). Zunichst wurde die Haufigkeitsverteilung der Summenscores auf dieser

Skala innerhalb der Gesamtstichprobe ermittelt (s. Abb. 5).

Chemische Geruchssensitivitit
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100
90 |
80
70
-
‘T 601
K?/o _
= 50 ol
<S40
s
30
20 ]
10
0
0 5 10 15 20 25 30 35 40 45
Summenscore

Abbildung 5: Haufigkeitsverteilung der Summenscores auf der Chemischen Geruchssensitivitéts-
skala (N = 1100)

Da in der Literatur ein geschlechtspezifischer Unterschied in der Privalenz von Ge-
ruchsempfindlichkeit und IEI beschrieben wird, wurden geschlechtsspezifische Mittel-
werte der CGSS-Summenscores berechnet. Tabelle 2 stellt die deskriptiven Statistiken

zusammenfassend dar.

Tabelle 2: Deskriptive Statistiken der Summenscores auf der Chemischen Geruchssensitivitéitsska-
la, getrennt nach Geschlecht

M SD Minimum Maximum

Geschlecht
Weiblich (n = 647) 17,48 10,51 0 55
Minnlich (n = 446) 12,85 9,15 0 55
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Der Unterschied der geschlechtsspezifischen Mittelwerte der Summenscores erwies sich
als statistisch signifikant (p < .001, T = 7,73, df = 1033,398), so dass zur Bestimmung
von Cut-Off-Werten als Kriterium der Geruchssensitivitit getrennte Haufigkeitsvertei-

lungen ermittelt wurden (s. Abb. 6 und 7)

Als Kriterium fiir die Zuweisung in die Gruppe der Geruchssensitiven wurde ein CGSS-
Summenscore oberhalb des 90. Perzentils der geschlechtsspezifischen Verteilung defi-
niert: Bei Minnern entsprach dies einem Summenwert von mindestens 25, bei Frauen
von mindestens 32. Insgesamt erfiillten 124 Personen (Frauen: n = 71, Ménner: n = 53)
dieses Kriterium. Fiir die Kontrollgruppe wurde ein Summenscore der chemischen Ge-
ruchssensitivitét festgelegt, der einem Prozentrang von unter 75 der geschlechtsspezifi-
schen Héufigkeitsverteilung entsprach (CGSS-Summenwert bei Ménnern < 17 und bei
Frauen < 23). Mit diesem Cut-Off sollte anstatt eines Extremgruppenvergleichs ein
Vergleich von Geruchssensitiven mit einer durchschnittlichen Normstichprobe unter

Beriicksichtigung des Regressionseffekts zur Mitte realisiert werden.

Chemische Geruchssensitivitit
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Abbildung 6: Hiufigkeitsverteilung der Summenscores auf der Chemischen Geruchssensitivitiits-
skala bei Frauen (n = 647)
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Abbildung 7: Hiufigkeitsverteilung der Summenscores auf der Chemischen Geruchssensitivitiits-
skala bei Mannern (n = 446)

Zur Kontrolle personengebundener Storvariablen wurden die Experimental- und die
Kontrollgruppe beziiglich der Variablen Alter, Geschlecht und beruflicher Status (Stu-
dent versus Nicht-Student) gematcht. Da oftmals mehrere Personen als potentielle Kon-
trollprobanden in Frage kamen, wurde schlieBlich aus diesem Pool die gematchte Kon-

trollperson randomisiert ermittelt.

6.1.3 Telefonisches Screening

Die aufgrund der festgelegten Kriterien potentiellen Probanden fiir die Untersuchung
wurden telefonisch zur Teilnahme am Experiment zum Thema ,,Wirkung von Aufmerk-
samkeit und physiologischer Aktivierung* eingeladen.

Bei diesem telefonischen Kontakt wurden den Probanden die auf sie zukommenden
Aufgaben kurz dargestellt. Es wurde explizit geschildert, dass sie drei dreiminiitige Se-
quenzen auf einem Fahrradergometer mit EKG-Ableitungen absolvieren sollten. Nach-
dem sich die Probanden dazu bereit erklirt hatten, wurde mit ithnen vor der Terminab-
sprache ein kurzes telefonisches Screening durchgefiihrt, um eventuelle medizinisch
begriindete Ausschlusskriterien zu iiberpriifen (Fragen zum telefonischen Vorscreening,
s. Anhang B-1). Um Risiken einer gesundheitlichen Gefdahrdung bei einer Exposition
gegeniiber Aceton zu verhindern, sollten Personen mit chronischen oder akuten Atem-

wegserkrankungen oder anderen akuten Erkrankungen, die mit respiratorischen Proble-
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men einhergehen, von der Untersuchung ausgeschlossen werden. Des weiteren wurde
nach dem Vorliegen von Allergien gefragt, um eventuelle allergische Reaktionen auf
Untersuchungsmaterial (z.B. Klebstoff der Einwegelektroden) zu vermeiden. Wegen
elektrokardiographischer Verdnderungen durch pharmakologische Substanzen (z.B.
Betablocker, Antidepressiva, Lithium) fand schlieBlich eine Abklidrung der gegenwirti-
gen Medikamenteneinnahme statt.

Kein Proband musste aber aufgrund dieser Kriterien von der Untersuchung ausge-
schlossen werden. Eine Probandin, die iiber vergangene Asthma-Anfille berichtete,
wurde zur Verhinderung jeglichen Risikos einer experimentellen Bedingung ohne Ge-

ruchsexposition zugewiesen.

6.2 Beschreibung der Stichprobe

Von den Teilnehmern der Fragebogenerhebung, die das Kriterium der Geruchsempfind-
lichkeit erfiillten, nahmen 48 Personen an der experimentellen Untersuchung teil. Die
Daten einer Versuchsperson mussten aufgrund technischer Probleme bei der Durchfiih-
rung der Ergometeriibung von der Auswertung ausgeschlossen werden, so dass die
Gruppe der Geruchsempfindlichen schlieBlich 47 Probanden, 18 Minner und 29 Frauen,
im Alter von 19 bis 56 Jahren umfasste. Die Stichprobe der gematchten 47 Kontrollpro-
banden setzte sich aus 18 Ménnern und 29 Frauen im Alter von 19 bis 54 Jahren zu-
sammen. In der Stichprobe vertreten waren 86 Studenten und 8 Nichtstudenten. Einen

genauen Uberblick iiber die wichtigsten demographischen Daten gibt Tabelle 3.
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Tabelle 3: Soziodemographische Beschreibung der Stichprobe sowie Ausprigung auf der Chemi-

schen Geruchssensitivititsskala (CGSS)

Merkmale Gelzuch.s- Kontroll- Gesamt Statistik’
empfindliche gruppe
Geschlecht: weiblich 29 (61.7) 29 (61.7) 58 (61.7)
N (%) ménnlich 18 (38.3) 18 (38.3) 36 (38.3)
t=-.014
23.30 23.28 23.29 ’
Alter: M (s) (7.49) (7.05) (7.24) sf_‘ 392’
Hauptschule 1 (2.1) 1(2.1) 2(2.1)
Realschule 0(0) 12.1) 1(1.1) x2 =3.78,
Schulabschluss: Gymnasium 45 (95.7) 43 (91.5) 88(93.6) | p=.62
N (%) Fachhochschule 1.1 00 1(1.1)
Universitits-
studium 0(0) 2(4.3) 2(2.1)
Angestellter 2 (4.3) 2(4.3) 4 (4.3)
. Selbststiandiger 1.1 0(0) 1(1.1) | x* =147,
Beruf: N (%) g\ dent 43 (91.5) 4391.5) | 86(91.5) |p=1.0
Sonstiges 1(3.2) 2(4.3) 3.2
t=-25.53,
CGSS: M (s) 35.23(5.34) | 7.89 (5.04) df =92,
p <.001

"bei x2: exakter Test nach Fisher

6.3 Ablauf der Untersuchung

Das in einzelner Testung durchgefiihrte Experiment fand im psychophysiologischen

Labor des Klinischen Instituts I der Westfilischen Wilhelms-Universitat Miinster statt.

Die Zuweisung der Versuchspersonen zu den experimentellen Bedingungen erfolgte

randomisiert. Zur besseren Ubersichtlichkeit gibt Abbildung 8 den Versuchsablauf in

schematischer Darstellung wieder.
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Abbildung 8: Schematische Darstellung des Versuchsablaufs (mit der Operationalisierung des
Symptomberichts durch VAS)

Nach der BegriiBung der Probanden erhielten diese in einem Vorraum zum einen ein
schriftliches Informationsblatt zum Ablauf der Untersuchung und zum anderen eine
auszufiillende Einverstidndniserkldrung zur Teilnahme an der Studie (s. Anhang B-2 und
B-3). Bevor die Probanden in den Laborraum gefiihrt wurden, sollten sie zum ersten
Mal ihre derzeitig wahrgenommenen Symptome mit Hilfe von Visuellen-Analog-
Skalen (VAS) einschitzen. AnschlieBend wurden die Versuchspersonen in den Labor-
raum gefiihrt, in dem alle weiteren Untersuchungen stattfanden.

Zur experimentell induzierten Aktivierung eines IEl-spezifischen kognitiven Schemas
wurde der Laborraum vorher prépariert. Hierbei wurden 60 ml Aceton in dem 42,5 m’
groen Raum verteilt, um beim Betreten des Raumes den Eindruck eines Farbgeruchs
zu erwecken. Die verwendete Stoffmenge unterschreitet den in der MAK-BAT-Werte-
Liste 2002 angegebenen MAK-Wert (DFG, 2002), um aus toxikologischer bzw. ar-
beitsmedizinischer Sicht gesundheitsschddliche Auswirkungen bei dieser Exposition
auszuschlieBen'. Fiir ein plausibles und nicht transparentes experimentelles Szenario

wurde das Zimmer mit Malerutensilien wie Farbeimer, Malerfolie und Farbrollen aus-

" An dieser Stelle bedanke ich mich sehr herzlich fiir die Unterstiitzung und arbeitsmedizinische Stel-
lungnahme von Prof. Dr. Dr. Bolt und PD Dr. Golka.
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gestattet. Eine weitere Authentisierung der Cover Story sollte zusitzlich durch den
miindlichen Hinweis auf eine bevorstehende Renovierung stattfinden.

Im Laborraum wurde zunichst der emotional-Stroop-Test durchgefiihrt, dessen Ergeb-
nisse im Rahmen der vorliegenden Arbeit nicht weiter beschrieben werden. Im An-
schluss an diese Aufgabe wurden die Teilnehmer instruiert, zum zweiten Mal wahrge-
nommene Missempfindungen und Beschwerden anhand der VAS zu beurteilen.

Zur Beriicksichtigung eventuell vorherrschender groBer interindividueller Gewichtsdif-
ferenzen wurde nach Ermittlung des aktuellen Korpergewichts der Probanden die Belas-
tungsleistung am Fahrradergometer eingestellt (1Watt/kg; Neumann & Schiiler, 1994).
Dies sollte eine leichte korperliche Anstrengung induzieren, die von Personen jeglichen
physischen Fitnessgrades und ohne gesundheitliche Einschrinkungen problemlos iiber
einen Zeitraum von drei dreiminiitigen Phasen absolviert werden konnten. Zur Kontrol-
le der Stiirke der tatsichlich induzierten kérperlichen Aktivierung und zur Uberpriifung
etwaiger Gruppenunterschiede im Arousal wurde die Herzrate wihrend der Ergometer-
tibungen aufgezeichnet. Durch die korperliche Aktivierung sollte ein Herzfrequenzan-
stieg zwischen 20 bpm und 40 bpm ohne Ubersteigen einer Grenze von 130 bpm er-
reicht werden.

Nach der individuellen Einstellung der Sitzhohe des Fahrradergometers wurden die
EKG-Elektroden zur Registrierung der Herzrate angebracht. AnschlieBend wurde ein
Mikrophon zum Transfer der Herzschlagtone zu einem Verstirker am Sternum ange-
bracht. Zur Erhebung einer Baseline fiir die Herzfrequenz wurden die Teilnehmer gebe-
ten, wihrend der ersten EKG-Aufzeichnungen zwei Minuten ruhig auf dem Ergometer
zu sitzen. Im Anschluss daran wurde an die Probanden eine allgemeine schriftliche In-
struktion fiir die bevorstehende Untersuchung ausgeteilt (s. Anhang B-4). Nachdem die
Versuchspersonen die Instruktion gelesen und verstanden hatten, erhielten sie einen
Kopfhorer. Thnen wurde mitgeteilt, dass sie wahrend der ersten drei Minuten Fahrrad-
fahren nichts horen wiirden. Die Versuchsleiterin gab in der zuerst stattfindenden Kon-
trollbedingung keine spezifischen Instruktionen und lie3 die Probanden durch ein Signal
mit der Ergometeriibung beginnen. Gleichzeitig wurde die EKG-Aufzeichnung gestar-
tet. Nach Beendigung der dreiminiitigen Kontrollbedingung sollten die Teilnehmer ihr
momentanes Befinden anhand der VAS angeben.

Zur zweiten Ergometeriibung erhielt die eine Hilfte der Probanden die Instruktion fiir
die AuBenaufmerksamkeitsbedingung, die andere Hilfte fiir die Innenaufmerksamkeits-

bedingung (s. Anhang B-5). Bei der Aufmerksamkeitslenkung nach auflen wurde den



Methoden 67

Versuchspersonen geschildert, sie wiirden wéhrend der nédchsten dreiminiitigen Aktivie-
rungsphase iiber Kopthorer eine Geschichte horen, die sie sehr aufmerksam verfolgen
sollten. Der Text stellte eine auf drei Minuten zugeschnittene Passage aus dem Buch
,Harry Potter — Band 3“ (J.K. Rowling) dar. Die Uberlegung bei der Auswahl des Text-
inhaltes war, dass es sich um eine spannende, interessante und aufmerksamkeitsbinden-
de Geschichte handeln sollte. Bei der Innenaufmerksamkeitsbedingung wurde den Ver-
suchspersonen mitgeteilt, sie wiirden in den néchsten drei Minuten wihrend des Fahr-
radfahrens ihren eigenen Herzschlag horen, der iiber das Mikrophon am Sternum iiber-
tragen werde. Die Aufgabe dieser Probanden bestand darin, wihrend des Fahrradfah-
rens ihre Aufmerksamkeit auf ihren eigenen Korper zu richten. Nach der jeweiligen
Instruktion wurde erneut das Zeichen zum Beginn des Fahrradfahrens gegeben, die
EKG-Aufzeichnung gestartet und die Textwiedergabe begonnen bzw. das Signal des
Herzschlags iibertragen.

Nach Beendigung dieser Aktivierungsphase schitzten die Versuchspersonen wieder ihr
Befinden ein und bekamen entsprechend der jeweiligen Bedingung Zusatzfragen vorge-
legt (s. Anhang B-6). Diese beinhalteten die Beurteilung der Interessantheit der Gerdu-
sche (Geschichte bzw. Herzschlag) und der Genauigkeit des Zuhorens. Bei der Auf-
merksamkeitslenkung nach innen sollten die Probanden zusitzlich angeben, wie genau
sie ithren Herzschlag horen konnten, da bei starker Bewegung des Oberkorpers Storge-
rdusche die Herzschlagtone tiberdecken konnen.

Analog zur oben beschriebenen Prozedur wurde die dritte Aktivierungsphase fiir die
verbleibende experimentelle Bedingung durchgefiihrt. Nach Beendigung dieser Phase
wurden den Versuchspersonen zum letzten Mal die VAS zur Einschédtzung der wahrge-
nommenen Symptome und die fiir die jeweilige Bedingung spezifischen Zusatzfragen
vorgelegt. Nachdem sie diese ausgefiillt hatten, wurden die Elektroden zur EKG-
Registrierung und das Mikrophon entfernt. Die Teilnehmer wurden informiert, dass
dieser Teil der Untersuchung nun beendet sei und wurden auf die noch bevorstehenden
Aufgaben hingewiesen. Die Probanden wurden gebeten, verschiedene Fragebogen aus-
zufiillen, wihrend die Versuchsleiterin den Raum verlie8. AnschlieBend wurde mit den

Teilnehmern das IEI-Interview durchgefiihrt.

Zur Messung der Wirksamkeit der Manipulation der Schemaaktivierung wurden die
Versuchspersonen in einem Manipulation Check gefragt, ob sie Farbgeriiche wahrge-

nommen hitten, inwieweit sie sich durch diese beeintrichtigt gefiihlt hitten und wie
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sehr sie von der Renovierung der Rdume iiberzeugt gewesen seien (s.Anhang B-7). Im
Anschluss an den Versuch fand eine postexperimentelle Aufkldrung statt, bei dem die
Versuchsteilnehmer tiber den Zweck und die Hypothesen der Studie informiert wurden.

Die Teilnahme an dem ca. 90 Minuten dauernden Versuch wurde mit 15€ vergiitet.

6.4 Apparative Ausstattung

Als Ergometer stand ein Modell mit Wirbelstrombremse (ergo_bike, Daum Electronic
GmbH, Veitsbronn, Deutschland) zur Verfiigung. Die physiologischen Parameter, d.h.
die EKG-Kurven und die daraus ermittelten Herzraten, wurden mit Hilfe des Kolner
Vitaport II Systems (Becker Ingenieurbiiro, Karlsruhe, Deutschland) aufgezeichnet und

anhand der Software Vitagraph gespeichert.

6.5 Untersuchungsmaterial und physiologische Messung

6.5.1 Symptombericht (Visuelle-Analog-Skalen)

Als Selbstbeurteilungsverfahren zur Einschidtzung von wahrgenommenen Symptomen
wihrend der Ergometeriibungen dienten Visuelle-Analog-Skalen (VAS). Diese beste-
hen in der Regel aus einer Linie von 10 cm Linge, deren Endpunkte definiert sind, die
dariiber hinaus jedoch keine weiteren differenzierenden Deskriptoren enthélt. Der Pro-
band soll durch ein Kreuz auf dieser Linie z.B. die Intensitit eines zu erfassenden Ge-
fiihlszustandes markieren. Der Abstand in Millimeter zwischen dem ,,Nullpol** und der
Markierung des Probanden wird als Intensitédt des Gefiihlszustandes interpretiert (Scott
& Huskisson, 1976).

Visuelle-Analog-Skalen finden besonders in der experimentellen und klinischen
Schmerzmessung breite Verwendung, wobei hidufig die Erfassung sowohl der Schmerz-
intensitét als auch der affektiv-motivationalen Komponenten der Missempfindungen im
Vordergrund steht. Visuelle-Analog-Skalen bewihrten sich in diesem Bereich als vali-
de, reliable und @nderungssensitive MaBle (vgl. Flor, 1991). Aber auch in anderen For-
schungsbereichen kristallisierten sich einige Vorziige dieses Einschitzverfahrens als
addquates Messinstrument zur Erfassung von Gefiihlszustinden heraus (Aitken, 1969;

Zealley & Aitken, 1969). Die Vorteile sind vor allem untersuchungstechnischer Art und
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liegen in der einfachen und schnellen Konstruktion, in der dkonomischen wie flexiblen
Anwendung und in der hohen Plausibilitit fiir Laien. Statistisch sind die VAS auf Inter-
vall-Skalen-Niveau auszuwerten (Fihndrich & Linden, 1982). Price, McGrath, Rafii
und Buckingham (1983) zeigten sogar, dass es sich bei VAS um Verhiltnisskalen han-
delt. Die hohe Anderungssensitivitit mit zugleich groBer Diskriminationsfihigkeit
(Scott & Huskisson, 1976) machen die VAS zusammen mit der hohen Reliabilitdt und
Validitit besonders praktikabel fiir Mehrfachmessungen in Verlaufsuntersuchungen.

Bei den in der vorliegenden Untersuchung verwendeten VAS (s. Anhang C) handelt es
sich um 10 cm lange Linien mit den definierten Endpunkten ,,gar nicht* und ,,extrem
stark”, auf denen die Probanden das AusmaBl von verschiedenen Beschwerden und
Missempfindungen innerhalb der letzten zwei bis drei Minuten angeben sollten. In An-
lehnung an die Arbeit von Rudolf (2004) sollten die Probanden zu einem Messzeitpunkt
die Auspriagung der folgenden 21 physischen und psychischen Reaktionen des induzier-
ten korperlichen Arousals einschiitzen:

Herzklopfen, Atembeschleunigung, Mundtrockenheit, Schweiausbruch, weiche Knie,
Angst, Enge/KloBgefiihl im Hals, Beunruhigung, Uberforderung, Sorgen iiber den kor-
perlichen Zustand, innere Anspannung, Schwichegefiihl, Muskelschmerzen, Schwin-
delgefiihle, Kopfschmerzen, Ubelkeit, Schmerzen in der Brust, Herzstolpern, Hitzewal-
lungen, Atemnot, Taubheitsgefiihl in einzelnen Korperteilen.

Diese 21 VAS wurden jedem Probanden zu fiinf Messzeitpunkten vorgelegt. Um Rei-
henfolge- und Erinnerungseffekte zu vermeiden, wurden vier verschiedene VAS-
Sammlungen verwendet, die sich durch unterschiedliche Platzierung der Items beziig-
lich der Sequenz auszeichneten. Die inhaltliche Auswahl der Items war durch Rudolfs
Anliegen bestimmt, Symptome einer korperlichen Anstrengung zu erfassen und dabei
gleichzeitig die vegetativen, muskuldren, emotionalen und kognitiven Komponenten
einer Stressreaktion abzubilden. Zudem wurde bei der Konstruktion der Items das Ziel
verfolgt, die verschiedenen Attributionsstile korperlicher Symptome nach Robbins und
Kirmayer (1991) abbilden zu konnen, die als somatisierender, normalisierender und

psychologisierender Stil bezeichnet werden.
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6.5.2 Fragebogen

Im Rahmen der experimentellen Hauptuntersuchung kamen folgende Fragebogenver-

fahren zum Einsatz:

Die Symptom-Checkliste

Die Symptom-Checkliste (SCL-90-R; Derogatis, 1977; Deutsche Version: Franke,
1995) ist ein Selbstbeurteilungsinstrument zur Erfassung der subjektiv empfundenen
Beeintrichtigung durch 90 vorgegebene korperliche und psychische Symptome. Mit
Hilfe einer 5-stufigen Likert-Skala (O = iiberhaupt nicht bis 4 = sehr stark) sollen die
Probanden angeben, wie sehr sie in der letzten Woche durch die Beschwerden ,be-
dringt oder gestort* wurden.

Mit ihrer mehrdimensionalen Auswertungsstruktur bietet die SCL-90-R ,.einen Uber-
blick iiber die psychische Symptombelastung der Person in Bezug auf neun Skalen und
drei globale Kennwerte* (Franke, 1995, S. 11). Bei den Skalen handelt es sich um die
Bereiche Somatisierung, Zwanghaftigkeit, Unsicherheit im Sozialkontakt, Depressivitiit,
Angstlichkeit, Aggressivitit/Feindseligkeit, Phobische Angst, Paranoides Denken und
Psychotizismus. Die globalen Kennwerte zeigen das Antwortverhalten iiber alle Items
an. Der GSI (global severity index) misst die grundsétzliche psychische Belastung, der
PSDI (positive symptom distress index) die Intensitdt der Antworten und der PST (posi-
tive symptom total) gibt Auskunft iiber die Anzahl der Symptome, bei denen eine Be-
lastung vorliegt.

Die in der vorliegenden Studie besonders relevante Skala ,,Somatisierung® besteht aus
zwolf Items, die ,,einfache korperliche Belastungen bis hin zu funktionellen Stérungen*
(Franke, 1995, S. 21) beschreiben. Erfasst werden sollen die subjektiven
Belastungswerte aufgrund der Wahrnehmung von korperlichen Dysfunktionen auf der
kardiovaskuldren, gastrointestinalen und respiratorischen Ebene. Zusitzliche Items
beinhalten Kopfschmerzen, Schmerzen in der Grobmuskulatur und somatische

Komponenten von Angst.

Die testpsychologischen Giitekriterien der SCL-90-R wurden in vielen Studien unter-
sucht. So berichten Derogatis (1977) und Franke (1992) iiber zufriedenstellende bis gute

Test-Retest-Reliabilititen (r = .69 bis r = .92) und interne Konsistenzen (Cronbachs a
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von .79 bis .89 bei klinischen Stichproben) der Skalen. Zur Validitétspriifung existieren
zahlreiche Studien zur diskriminanten, konvergenten und faktoriellen Validitit. Jedoch
weisen die relativ hohen Interkorrelationen der Skalen darauf hin, dass mit der SCL-90-
R vor allem ein einzelner, allgemeiner psychischer Stressfaktor erfasst wird (Rief, Grei-
temeyer & Fichter, 1991). Trotz oftmals bemingelter Diskriminationsfdahigkeit zwi-
schen verschieden Krankheitsgruppen (Hessel, Schumacher, Geyer & Brihler, 2001;
Rief, Greitemeyer & Fichter, 1991, Rief, Schifer, Hiller & Fichter, 1992) leistet die
SCL-90-R dennoch einen guten Beitrag zur Erfassung der psychischen und somatofor-

men Symptombelastung (Hessel et al., 2001).

Das State-Trait-Angst Inventar

Beim State-Trait-Angstinventar (STAI) handelt es sich um die deutsche Adaptation des
»otate-Trait-Anxiety-Inventory* von Spielberger, Gorsuch und Lushene (1970, in Laux,
Glanzmann, Schaffner & Spielberger, 1981). Es besteht aus zwei Skalen mit jeweils 20
Items, die zur Erfassung von Angst als Zustand (State-Angst) und Angst als Eigenschaft
(Trait-Angst) dienen.

In der vorliegenden Studie wurde ausschlieBlich die Skala zur Erhebung der Trait-Angst
verwendet. Angst als Eigenschaft oder Angstlichkeit (Trait-Angst) bezieht sich nach
Spielberger ,,auf relativ stabile interindividuelle Differenzen in der Neigung, Situatio-
nen als bedrohlich zu bewerten und hierauf mit einem Anstieg der Zustandsangst zu
reagieren* (Laux et al., 1981, S. 7). Die Items der Trait-Skala beinhalten selbstbeschrei-
bende Feststellungen (z.B. ,,Ich bin ausgeglichen*) und eine 4-stufige Likert-Skala (fast
nie — manchmal — oft — fast immer). Die Probanden werden instruiert, bei jeder Feststel-
lung diejenige Antwort auszuwihlen, die am besten beschreibt, wie sie sich im Allge-

meinen fiihlen.

Es liegen zahlreiche Studien zur Konstruktvalidierung und zur Retest-Reliabilitit (r =
.77 bei Ménnern bis r = .90 bei Frauen) fiir die Trait-Skala vor. Die Trait-Skala zeigt

eine innere Konsistenz um .90 (Cronbachs o).
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Tellegen-Absorption-Scale

Die Tellegen-Absorption-Scale (TABS; Tellegen & Atkinson, 1974; deutsche Version:
Ritz, MaBl & Dahme, 1993) ist ein aus 34 Items bestehendes Selbstbeurteilungsverfah-
ren mit einer fiinfstufigen Antwortskala von O (trifft nicht zu) bis 4 (trifft vollig zu) zur
Erfassung des Personlichkeitskonstrukts Absorption.

In der urspriinglichen Formulierung beschreibt das Konstrukt eine der hypnotischen
Empfinglichkeit verwandten Dimension, die eine Person zu vertieften Aufmerksam-
keitszustdnden bei der Wahrnehmung von Aspekten der inneren und dufleren Realitiit
befidhigt, zu einem ,,state of ,total attention” during which the available representational
apparatus seems to be entirely dedicated to experiencing and modeling the attentional
object” (Tellegen & Atkinson, 1974, S. 274). Diese Aufmerksamkeitszustinde sind as-
soziiert mit dem Fehlen von z.B. selbstreflektiven Metakognitionen, mit einer reduzier-
ten Ablenkbarkeit durch Storreize, einer verdnderten Wahrnehmung der eigenen Person
und der Umgebung ,,sowie generell mit einer Verarbeitung von Information auf unkon-
ventionelle und idiosynkratische Weise* (Ritz & Dahme, 1995, S. 54). Nach einigen
Umformulierungen und Verdnderungen beschrieb Tellegen (1981) das Konstrukt als
dimensionalen kognitiven Stil, der durch die Pole erfahrungsgeprigtes und instrumen-
telles mentales Set gekennzeichnet ist. Wihrend die erfahrungsgeprigte mentale Aus-
richtung durch eine betrachtende und nicht analysierende Rezeption des Wahrgenom-
menen oder Imaginierten beschrieben wird, zeichnet sich der instrumentelle Pol durch
eine Tendenz zum zielgerichteten, realitédtsorientierten Handeln aus.

Mit der TABS konnten Beziehungen von Absorption zur Suggestibilitit und Hypnoti-
sierbarkeit nachgewiesen und repliziert werden (Roberts, Schuler, Bacon, Zimmermann
& Patterson, 1975; Spanos & McPeake, 1975; Finke & MacDonald, 1978; vgl. Roche &
McConkey, 1990). Die Zusammenhidnge zwischen Absorption und Suggestibilitdt wur-
den aber nicht nur statistisch ermittelt, sondern auch inhaltlich beschrieben. Als wichti-
ge Vorrausetzungen fiir hohe Suggestibilitit wurde eine gute Konzentrationsfihigkeit
(Van Nuys, 1973) und eine mehr nach innen als nach aulen gewendete Aufmerksamkeit
(Meskin & Singer, 1974) beschrieben, wobei hohe Werte bei der Absorptionsfihigkeit
das Richten der Aufmerksamkeit auf innere Ereignisse erleichtern soll.

Diese miihelose Aufmerksamkeitslenkung nach innen macht auch verstindlich, dass
Hypnotisierbarkeit als ein Risikofaktor fiir die Entwicklung psychosomatischer Be-

schwerden beschrieben wurde (Wickramasekera, 1995) und auch die Werte der TABS
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in der Regel positive Zusammenhédnge zu psychosomatischen Beschwerden aufweisen
(z.B. McGrady, Lynch, Nagel & Zcembik, 1999; Norton, 1989; Vassend & Nysveen,
1989).

Beziiglich der psychometrischen Qualititen berichteten Ritz und Dahme (1995) fiir die
deutschsprachige TABS eine interne Konsistenz von .83 (KR-20) sowie eine Retest-

Reliabilitit von .64.

Fragebogen zur Chemischen und Allgemeinen Umweltsensitivitit

Der Fragebogen zur Chemischen und Allgemeinen Umweltsensitivitit (CAUS; Kiess-
wetter et al., 1999) erhebt die individuellen Sensitivititsreaktionen auf verschiedene
Umweltreize, wobei 67 Selbstbeschreibungen auf einer sechsstufigen Antwortskala von
0 (nicht zutreffend) bis 5 (sehr zutreffend) beurteilt werden sollen. In faktorenanalyti-
schen Untersuchungen erwiesen sich acht Faktoren als bedeutsam, von denen zwei fiir
die vorliegende Arbeit relevant sind.

Zum einen handelt es sich dabei um die elf Items umfassende Skala ,,Allgemeine Um-
weltsensitivitdat I, die Lastigkeitsreaktionen auf physikalische Stressoren wie helles
Licht, Hitze und Larm erfragt. Zum anderen nimmt die Skala ,,Chemische Geruchssen-
sitivitdt™ eine besondere Stellung fiir diese Untersuchung ein, mit der durch ebenfalls elf
Items Intoleranzreaktionen (z.B. Atemnot, Schwindel, Ubelkeit) aufgrund einer olfakto-
rischen Wahrnehmung verschiedener chemischer Umweltstoffe (z.B. Farbe und Lacke)
erhoben werden. Da Kiesswetter et al. (1999) IEI bzw. MCS iiber die Haufigkeit und
Stirke geruchsinduzierter Reaktionen auf chemische Stoffe in der Umwelt definieren,
verwenden sie diese Skala zur Klassifikation von Personen mit selbstberichteter MCS.
Selektionskriterium zur Zuordnung zu dieser Gruppe ist dabei die maximale Zustim-

mung auf mindestens einem Item.

Bailer und Mitarbeiter (2004a, 2006) fithrten in mehreren nicht klinischen und klini-
schen Stichproben eine Untersuchung der psychometrischen Eigenschaften des CAUS
durch, in der sich die Chemische Geruchssensitivitidtsskala (CGSS) als 6konomisches,
reliables und valides Screeninginstrument zur Erfassung einer selbstberichteten Chemi-
schen Sensitivitdt und somit zur Identifizierung von Personen mit IEI bzw. erhthtem

IEI-Risiko herausstellte. So wies die Skala eine hohe interne Konsistenz (Cronbachs o
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zwischen .89 und .93) sowie eine gute Diskriminationsfihigkeit zwischen Gruppen mit
und ohne erhohtes IEI-Risiko auf. Mit einem vorlidufigen, geschlechtsunspezifischen
Cut-Off-Wert von > 28 konnten bereits 91.4% der IEI-Fille und 78.9% der Nicht-Fille

richtig klassifiziert werden.

In der vorliegenden Studie kamen die Skalen ,,Allgemeine Umweltsensitivitit I* und
,,Chemische Geruchssensitivitit zu zwei Messzeitpunkten zum Einsatz: zum einen im
Rahmen des Screenings und zum anderen bei der experimentellen Hauptuntersuchung.
Bei der experimentellen Hauptuntersuchung konnte sowohl bei der Umweltsensitivitits-
skala (Cronbachs a = .84) als auch bei der Chemischen Geruchssensitivititsskala (Cron-
bachs a = .93) eine hohe interne Konsistenz repliziert werden. Auch die Retest-
Reliabilititen der beiden Skalen erwiesen sich in der vorliegenden Studie als zufrieden-

stellend (ry = .72 bzw. ry = .84).

6.5.3 IEI-Interview

Bei dem in der vorliegenden Arbeit verwendeten Interview handelt es sich um eine Vor-
lauferversion (Bailer et al., 2004a,b) des mittlerweile in dritter Uberarbeitung veroffent-
lichten Strukturierten Interviews zur Erfassung von Idiopathischer Umweltintoleranz
(SI-IUI; Bailer, Witthoft & Rist, 2007), das sich mit verschiedenen Aspekten und
Merkmalen von IEI befasst. Nach Fragen zu einer stattgefundenen Exposition gegen-
tiber hohen Dosen gesundheitsschddlicher Chemikalien werden Héufigkeit von Be-
schwerden und Kontaktvermeidung bei verschiedenen Umweltstoffen sowie die Art der
ausgelosten Beschwerden erfasst. Weiterhin werden Behandlungsversuche, Attributi-
onstendenzen beziiglich korperlicher Beschwerden und das Ausmal} gedanklicher Be-
schiftigung mit dem Thema ,,Chemikalien und Gesundheit* erfragt. AbschlieBend er-
folgt eine kurze spezifische Anamnese iiber den allgemeinen Gesundheitszustand und
gesundheitliche Risikofaktoren wie z.B. Kaffee- und Nikotinkonsum, Korpergewicht
und sportliche Aktivitdten. Die Durchfiihrung des Interviews nimmt durchschnittlich 10

bis 15 Minuten in Anspruch.
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6.5.4 Physiologische Messung

Zur Ermittlung der Herzrate erfolgte eine EKG-Ableitung mit drei Elektroden und einer
Samplerate von 256 Hz. Zwei der selbstklebenden Einwegelektroden fungierten als ak-
tive Messelektroden, eine als Referenzelektrode. Die zwei aktiven Messelektroden wur-
den auf dem rechten Schliisselbeinknochen und auf dem linken oberen Rippenbogen
direkt unter der Brust platziert. Die Referenzelektrode wurde auf dem linken Schliissel-
beinknochen befestigt. So konnte das EKG ohne Einschrinkung der Bewegungsfreiheit

der Teilnehmer aufgezeichnet werden.

Die Herzrate wurde schlie8lich mit einer Samplerate von 4 Hz aus der Anzahl der ge-
messenen R-Zacken pro Minute im EKG ermittelt. Nach einer Prozedur von Berntson,
Quigley, Jang und Boysen (1990) wurden die bei der Herzratenmessung entstandenen
Artefakte korrigiert. Die aufgezeichneten physiologischen Signale der Herzrate wurden
mit Hilfe von in MATLAB (The MathWorks, Inc.) geschriebenen Programmen bearbei-
tet, um statistische Berechnungen in SPSS 11.0 durchfiihren zu kdnnen. Die Herzraten-
daten wurden schlieBlich fiir die Baseline und fiir die drei Aktivierungsphasen getrennt

zu Mittelwerten zusammengefasst.

6.6 Variablen

Zur Ubersicht sind im Folgenden die Variablen der experimentellen Untersuchung in

Tabelle 4 zusammenfassend dargestellt.
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Tabelle 4: Ubersicht iiber die Variablen der experimentellen Untersuchung

Unabhiingige Variablen

Gruppe:
- EG (geruchsempfindliche Gruppe)
- KG (nicht-geruchsempfindliche Kontrollgruppe)
Schema:
Between - Aktivierung
- Keine Aktivierung
Balance/Reihenfolge der Aufmerksamkeits-Manipulation:
- Innen-Aufen
AuBen-Innen

Arousal:
- tl und t2: ohne Arousalinduktion
- t3 bis t5: mit Arousalinduktion
Aufmerksamkeit:
- Kontrollbedingung (t3)
- Innenaufmerksamkeit (tI)
- AuBenaufmerksamkeit (tA)

Within

Messzeitpunkt

Abhiingige Variablen

| Symptombericht (VAS) zu fiinf Messzeitpunkten (t1 bis t5)

Kontrollvariablen

Herzrate

- Baseline: ohne Arousalinduktion

- t3 bis t5: mit Arousalinduktion
Manipulation Check der Schemaaktivierung
Kontrolle der Aufmerksamkeits-Manipulation:

- Innenaufmerksamkeit

- AuBenaufmerksamkeit

EG: Experimentalgruppe; KG: Kontrollgruppe

6.7 Statistische Datenanalyse

Die Datenanalysen in der vorliegenden Arbeit erfolgten iiberwiegend mit Hilfe des Sta-
tistikprogramms SPSS 11.0. Bei den inferenzstatistischen Testungen der aufgestellten
Hypothesen wurde ein Signifikanzniveau von o = .05 gewihlt. Falls angemessen wer-

den Greenhouse-Geisser korrigierte Ergebnisse berichtet.
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7. Ergebnisse

Zur besseren Verstindlichkeit der Vielzahl durchgefiihrter statistischer Analysen soll
zunichst der strukturelle Aufbau dieses Kapitels verdeutlicht werden.

Die ersten Abschnitte (Kapitel 7.1 bis 7.5) befassen sich ausschlieBlich mit den im Ex-
periment erhaltenen Daten. Zur ersten Sichtung und Aggregierung des Datenmaterials
wurden einfache deskriptive Statistiken zu den einzelnen VAS-Items berechnet, welche
in Abschnitt 7.1 beschrieben sind. In den anschlieBenden Unterkapiteln 7.2 und 7.3
werden das Vorgehen und die Resultate einer zur Bildung von Symptomskalen durchge-
filhrten explorativen Faktorenanalyse iiber die VAS-Items erortert. Im Abschnitt 7.4
werden deskriptive Statistiken der so erhaltenen Subskalen dargelegt und das Datenma-
terial auf Ausreilerwerte untersucht. Danach befasst sich der Abschnitt 7.5 mit den sta-
tistischen Analysen zur Uberpriifung der aufgestellten Hypothesen.

Abschnitt 7.6 ist den Ergebnissen der Beantwortung der Fragebogen und des durchge-
fiihrten IEI-Interviews gewidmet. Des Weiteren wurde das Anliegen verfolgt, Zusam-
menhinge zwischen Effekten der experimentellen Untersuchung und den Fragebogen-
daten zu quantifizieren und diese regressionsanalytisch zu erkldren (Abschnitt 7.7). Der
letzte Abschnitt beinhaltet schlieBlich Ergebnisse weiterer, nicht a priori geplanter Be-
rechnungen und Analysen von Hypothesen, die erst in Kenntnis vorheriger Ergebnisse

generiert wurden.

7.1 Deskriptive Ergebnisse zum Symptombericht

Fiir einen ersten Gesamteindruck iiber das durch die experimentelle Untersuchung er-
haltene Datenmaterial wurden die Ergebnisse zu den jeweiligen VAS-Items zunichst
anhand deskriptiver Analysen zusammengefasst. Zur besseren Ubersichtlichkeit werden
die Ergebnisse in zwei Teilabschnitte gegliedert: der erste befasst sich mit den Daten
der VAS-Items zu den ersten beiden Messzeitpunkten (t1 und t2), bei denen keine In-
tensivierung des Arousals durch korperliche Anstrengung erfolgte. Der zweite beinhal-
tet die Ergebnisse der VAS-Items zu den drei Messzeitpunkten (t3, tl, tA), bei denen

eine Induktion korperlicher Aktivierung stattfand.
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7.1.1 Symptombericht ohne induzierte korperliche Aktivierung

In Tabelle 5 sind die Mittelwerte und Standardabweichungen der VAS-Items zu den
ersten beiden Messzeitpunkten dargestellt. Hierbei fillt in Bezug auf die Rangordnung
der Itemmittelwerte ein iliber beide Messzeitpunkte weitgehend konstantes Antwort-
muster auf. Diese Beobachtung schlégt sich in den signifikanten Rangkorrelationen der
Items nieder, die zwischen r = .28 (Atembeschleunigung) und r = .78 (Taubheitsgefiihle
in einzelnen Korperteilen) liegen. Die mittlere Rangkorrelation der Items betrigt r = .53.
Eine weitere Auffilligkeit betrifft die grofen Differenzen zwischen den Mittelwerten
der Items. So zeigen z.B. die Items ,,Herzstolpern* und ,,Schmerzen in der Brust* zum
ersten Messzeitpunkt einen Mittelwert von M < 1, wihrend die Items ,,Schwei3aus-
bruch® und ,,Innere Anspannung*“ Werte von M = 17 aufweisen. Des Weiteren weisen
die Standardabweichungen darauf hin, dass in der untersuchten Stichprobe grofe inter-
individuelle Abweichungen existieren.

Die Werte fiir Schiefe und Exzess (s. Anhang D-1) deuten fiir den tiberwiegenden Teil
der Items auf eine schmalgipflige, linkssteile Verteilung der Werte hin. Dementspre-
chend wird im Kolmogorov-Smirnov-Anpassungstest die Nullhypothese der Normal-
verteilung fiir die Items verworfen. Eine Ausnahme bildet hier das Item ,,Innere An-

spannung* beim zweiten Messzeitpunkt (Z = 1.25; p = .087).
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Tabelle 5: Mittelwerte und Standardabweichungen der VAS-Items zu den ersten beiden Messzeit-

punkten, d.h. ohne induzierte korperliche Aktivierung (N = 94)

t1 t2
Items M SD Items M SD
Herzstolpern 0.78  2.45 |Schmerzen in der Brust 1.00 2.80
Schmerzen in der Brust  0.81  2.55 | Ubelkeit .11 252
Ubelkeit 1.15  3.04 |Muskelschmerzen 2.06  6.07
Taubheitsgefiihl in ein- Taubheitsgefiihl in ein-
zelnen Korperteilen 122 748 zelnen Korperteilen 223 929
Atemnot 2.00 5.72 |Herzstolpern 271 841
Schwindelgefiihle 3.08 931 |Weiche Knie 305 6.72
Weiche Knie 345 835 |Atemnot 341  9.12
Angst 4.04 12.61 |Angst 395  12.55
Muskelschmerzen 4.81 12.42 Sorgen fiber den kirperli- 427 12.68
chen Zustand
Uberforderung 499  11.81 |Schwichegefiihl 477  9.71
Enge/KloBgefiihl im Hals 5.09  13.75 | Schwindelgefiihle 5.62 11.79
Kopfschmerzen 7.15  16.57 |Kopfschmerzen 7.04  16.00
Schwichegefiihl 7.21 12.60 | Enge/KloBgefiihl im Hals 8.23  14.64
Sorgen iiber den korper- .
lichen Zustand 8.33  17.43 | Uberforderung 845 13.85
Beunruhigung 9.04 12.15 |Hitzewallungen 9.30 15.08
Atembeschleunigung 9.56 1495 | Atembeschleunigung 9.50 13.38
Mundtrockenheit 10.33 17.01 |Beunruhigung 10.23 14.87
Herzklopfen 13.02 19.14 | Herzklopfen 11.49 15.11
Hitzewallungen 13.03 19.68 | Schweilausbruch 13.69 19.28
Innere Anspannung 17.11 19.42 | Mundtrockenheit 17.45 19.92
Schweiausbruch 17.13 21.61 |Innere Anspannung 25.34 2241

M = Mittelwert; SD = Standardabweichung
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7.1.2 Symptombericht bei induzierter korperlicher Aktivierung

GleichermafBen wurden fiir die drei experimentellen Bedingungen mit induziertem kor-
perlichen Arousal (t3, tl, tA) deskriptive MaB3e fiir die VAS-Items berechnet und die
Verteilungsform der Messwerte betrachtet. Entsprechend den Bedingungen ohne kor-
perliche Aktivierung verdeutlicht der Vergleich der Mittelwerte der VAS-Items (s. Ta-
belle 6) zu den Messzeitpunkten mit induziertem Arousal ein in Reihenfolge und Betrag
untereinander weitgehend dhnliches Antwortprofil. Die Rangkorrelationskoeffizienten
erweisen sich ohne Ausnahme als signifikant und differieren zwischen r = .45 (Innere
Anspannung) und r = .85 (Kopfschmerzen). Der iiber alle drei Messzeitpunkte gemittel-
te Rangkorrelationskoeffizient betragt r = .63.

Im Vergleich zu den ersten beiden Messzeitpunkten ohne induzierte korperliche Akti-
vierung weisen nun vermehrt solche Items, die Reaktionen auf die korperliche Anstren-
gung abbilden konnen, hohe Mittelwerte auf (z.B. Atembeschleunigung, Herzklopfen).
Auch hier konnen grofe Differenzen zwischen den Itemmittelwerten und eine z.T. gro-
e Dispersion verzeichnet werden.

Beziiglich der Verteilungsform sind alle Items zu allen Bedingungen durch eine positive
Schiefe gekennzeichnet. Der iiberwiegende Teil der Items weist zudem eine schmal-
gipflige Verteilung auf. Die genauen Werte fiir Schiefe und Exzess sind dem Anhang zu
entnehmen (s. Anhang D-1). Bis auf wenige Ausnahmen wird die Nullhypothese einer
Normalverteilung der Itemdaten im Kolmogorov-Smirnov-Anpassungstest verworfen.
In der Innenaufmerksamkeitsbedingung sind die Werte der Items ,,Atembeschleuni-
gung®, , Hitzewallungen®, ,,SchweiBBausbruch* und ,,Herzklopfen* normalverteilt, bei

der AuBenaufmerksamkeitsbedingung nur die Werte des Items ,,Atembeschleunigung*‘.
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Tabelle 6: Mittelwerte und Standardabweichungen der VAS-Items zu den letzten drei Messzeit-
punkten, d.h. mit induzierter korperlicher Aktivierung (N = 94)

t3 tI tA
Items M SD Items M SD Items M SD
Brust 0.97 2.27 |Brust 1.36 2.82 |Brust 1.18  3.75
Ubelkeit  1.42  4.84 |Ubelkeit  1.65 6.64 |Ubelkeit 134 425
Angst 1.75 9.85 | Angst 2.79  10.52 |Herzst. 2.04 5.78
Taubheit 1.86 7.33 |Uberford. 2.82 4.85 |Angst 2.15 1052
Uberford.  2.02  4.52 |Herzst. 3.02  6.53 |Uberford. 271 529
Herzst. 233  6.42 |Taubheit 3.08 891 |Sorgen 3.01 11.03

Beunruh. 3.01  10.74 |Enge/Klo 3.99 9.06 |Beunruh. 3.17  10.87
Muskel 324 8.66 |Schwindel 4.14  10.59 |Taubheit 323 9.10
Schwindel 3.28 9.26 | Muskel 419 799 |Schwindel 3.32  9.40
Sorgen 3.32 11.30 | Sorgen 428 11.34 |Enge/KloB 4.01 10.31
Enge/Klo3 3.36  10.15 |Schwiche 4.54  8.08 |Schwiche 4.31  7.88

Knie 429 888 |Beunruh. 5.08 11.88 |Muskel 434  9.08
Schwiche 4.79 9.39 | Kopf 5.58 15.02 |Knie 442 827
Kopf 5.34 1447 |Knie 5.83  9.84 |Kopf 491  13.89

Anspann.  5.64 9.27 | Atemnot 7.36  13.36 | Atemnot 5.65 10.66
Atemnot  7.41 11.72 | Anspann. 9.49  15.68 | Anspann. 6.53 12.79

Hitze 9.05 12.69 |Mund 1432 18.91 |Mund 13.98 19.12
Schweil3 11.38 13.84 |Hitze 20.61 19.07 |Hitze 17.24 1944
Mund 11.72 16.23 | Schweil3 22.40 19.66 |Herzkl. 17.59 17.99
Herzkl. 18.11 17.65 | Atembe. 24.07 17.38 |Schweil3 18.27 18.47
Atembe. 20.36 16.63 |Herzkl. 26.59 20.35 | Atembe. 20.98 16.99

M = Mittelwert; SD = Standardabweichung
Anmerkungen: Die Itemnamen wurden aus tabellengestalterischen Griinden modifiziert (vgl. Tabelle 5)
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7.2 Faktorenanalyse

Da die oben beschriebenen Ausgangsdaten bereits einen Hinweis auf verschiedene Di-
mensionen dhnlich beurteilter Symptome geben, sollten fiir die weiteren Analysen aus
der Vielzahl der einzelnen VAS-Items iibergeordnete Skalen gebildet werden. Daher
wurde eine explorative Faktorenanalyse zur Bildung untereinander unabhingiger, erkla-
rungsrelevanter Beschreibungsvariablen durchgefiihrt.

Durch die oben beschriebenen strukturellen und quantitativen Zusammenhédnge zwi-
schen den Werten der Bedingungen mit korperlicher Aktivierung (t3, tl, tA) justifiziert
wurden zunéchst die Daten der VAS-Items dieser drei Messzeitpunkte so zusammenge-
fasst, dass die Messwiederholungsdaten einer Person als zusétzliche Beobachtungen in
die Faktorenanalyse eingingen. Dadurch wurde die Datenbasis auf insgesamt 282 Beo-
bachtungen bei den 21 VAS-Items erweitert, so dass das Verhiltnis zwischen der An-
zahl der Beobachtungen und der Items den von Bryant und Yarnold (1995) empfohle-
nen Faktor von fiinf sogar noch iibersteigt.

Als nichstes wurde die Korrelationsmatrix der VAS-Items auf ihre Eignung fiir eine
Faktorenanalyse gepriift. Die Nullhypothese des Bartlett-Tests auf Sphirizitit, die aus-

sagt, dass alle Korrelationskoeffizienten zwischen den Variablen in der Grundgesamt-
heit den Wert Null aufweisen, konnte zuriickgewiesen werden (%7 (210) = 3435.14, p<

.001). Die Schlussfolgerung, dass die Variablen in der Erhebungsgesamtheit mit grofer
Wahrscheinlichkeit korreliert sind, muss allerdings mit Vorsicht gezogen werden. Eine
Voraussetzung des Tests besteht ndmlich darin, dass die Variablen einer Normalvertei-
lung folgen, welche hier nicht erfiillt ist.

Daher wurde des Weiteren das Kaiser-Meyer-Olkin-Kriterium zur Priifung der fakto-
renanalytischen Eignung der Datenmatrix herangezogen. Die auf der Basis der Anti-
Image-Korrelationsmatrix berechnete Priifgroe ,,measure of sampling adequacy*
(MSA) dient als Indikator dafiir, ob eine Faktorenanalyse sinnvoll erscheint. Es zeigte
sich, dass die Korrelationsmatrix einen MSA-Wert von .79 aufwies, der nach den Beur-
teilungskriterien von Kaiser und Rice als ,,middling* zu bewerten ist (Backhaus, Erich-
son, Plinke & Weiber, 2003, S. 276). Die Beurteilung der einzelnen VAS-Items auf der
Grundlage dieser Priifgrole zeigten variablenspezifische MSA-Werte zwischen .70
(Taubheitsgefiihle in einzelnen Korperteilen) und .92 (Muskelschmerzen), so dass keine

Variable aufgrund mangelnder Eignung aus der Analyse ausgeschlossen werden musste.
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SchlieBlich wurde eine Hauptkomponentenanalyse mit anschlieBender orthogonaler
Rotation der Faktoren nach der Varimax-Methode durchgefiihrt. Diese erbrachte nach
dem Kaiser-Kriterium (Eigenwert > 1) eine Fiinf-Faktorenlosung, die insgesamt
66.69% der Varianz aufklirte. Tabelle 7 gibt die Faktorladungen der rotierten Kompo-

nentenmatrix dieser Fiinf-Faktorenlosung wieder.

Tabelle 7: Rotierte Faktorenladungen der Fiinf-Faktorenlosung

Faktorladungen

Item 1 2 3 4 5

Angst 942

Beunruh. 932

Sorgen 919

Anspann. .698 .306
Muskel .563 448

Brust 506

Schwindel 850

Ubelkeit 831

Kopf .796

Knie 829

Taubheit 762

Schwéche .543 .562

Uberford. .556 345
Atemnot 721

Mund .689

Enge/Klof .669

Atembe. 627 490
Herzkl. .306 612 462
Schweil3 392 750
Hitze 375 719
Herzst. .399 452

Anmerkung: Extraktionsmethode: Hauptkomponentenanalyse; Rotationsmethode: Varimax mit Kaiser-
Normalisierung; Nur Faktorenladungen > .30 sind aufgefiihrt.
Die Itemnamen wurden aus tabellengestalterischen Griinden modifiziert (vgl. Tabelle 5)

Die Betrachtung des graphischen Screeplots (s. Abb. 9) legte eine Extraktion von drei

bedeutsamen Faktoren als sinnvollste Losung nahe. Im Hinblick auf die Arbeit von Ru-
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dolf (2004), der eine Zwei-Faktorenlosung wihlte, schien zusitzlich ein Modellver-

gleich unter Berticksichtigung von zwei und drei Faktoren interessant.

Screeplot

Eigenwert

Faktor

Abbildung 9: Screeplot der Hauptkomponentenanalyse

Die Faktorladungen der rotierten Komponentenmatrix aus der Drei- bzw. Zwei-

Faktorenlosung sind den Tabellen 8 und 9 zu entnehmen.
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Tabelle 8: Rotierte Faktorenladungen der Drei-Faktorenlosung

Faktorladung
Item 1 2 3

Angst 932

Beunruh. 920

Sorgen 908

Anspann. .699 329
Muskel 613

Brust S25

Schwindel 875

Ubelkeit 847

Kopf 742

Schwiiche 726

Schweif3 545 .330
Hitze 528 431
Uberford. 488 387
Taubheit 421

Herzkl. . 819
Atembe. 797
Atemnot .645
Herzst. 560
Enge/Klof 549
Knie S10
Mund 443

Anmerkung: Nur Faktorenladungen > .30 sind aufgefiihrt.
Die Itemnamen wurden aus tabellengestalterischen Griinden modifiziert (vgl. Tabelle 5)
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Tabelle 9: Rotierte Faktorenladungen der Zwei-Faktorenlosung

Faktorladung
Item 1 2
Schwiiche 134
Schwindel .682
Hitze .680
Schweil3 .630
Uberford. 616
Herzkl. 612
Atembe. .602
Ubelkeit .590
Kopf 544
Knie 527
Taubheit 461
Atemnot 456
Mund 423
Enge/Klof 400
Herzst. 369
Angst 921
Beunruh. 917
Sorgen .900
Anspann. 123
Muskel 301 .625
Brust 529

Anmerkung: Nur Faktorenladungen > .30 sind aufgefiihrt.
Die Itemnamen wurden aus tabellengestalterischen Griinden modifiziert (vgl. Tabelle 5)
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Bei Betrachtung der rotierten Komponentenmatrizen fillt auf, dass ein Faktor iiber alle
drei Losungen stabil bleibt. Dieser Faktor ist besonders durch die affektiven Items
,»Angst®, ,,Beunruhigung®, ,,Sorgen iiber den korperlichen Zustand* und ,,Innere An-
spannung® gekennzeichnet. Bei der Zwei-Faktorenlosung werden die Items der restli-
chen drei Faktoren der Fiinf-Faktorenlosung vollstindig dem zweiten Faktor zugeord-
net. Bei der Drei-Faktorenlosung entspricht der zweite Faktor den Faktoren 2, 3 und 5
der Fiinf-Faktorenlosung mit Ausnahme der Items ,,Herzstolpern* und ,,Weiche Knie*.
Der dritte Faktor ist iiberwiegend durch die Items des Faktors 4 der Finf-
Faktorenlosung gekennzeichnet.

Die Ladungen der rotierten Komponentenmatrizen sowohl der Zwei- als auch der Drei-
Faktorenlosung weisen gute Einfachstrukturen auf, die bei beiden Modellvarianten die
inhaltliche Interpretierbarkeit vereinfachen. Nur die Items ,,Hitzewallungen‘ und ., Uber-
forderung* laden bei der Drei-Faktorenlosung sowohl auf dem zweiten als auch auf dem
dritten Faktor hoch. Auch die Bedingung nach Guadagnoli und Velicer (1988) fiir eine
ungeachtet der Stichprobengrofle mogliche Generalisierung bei der Interpretation einer
Faktorstruktur, dass auf jedem bedeutsamen Faktor mindestens vier Variablen Ladun-

gen iiber .60 aufweisen sollen, ist bei beiden Faktorlosungen erfiillt.

Die bisherigen Erlduterungen zeigen auf, dass sowohl die Zwei- als auch die Drei-
Faktorenlésung sinnvoll erschienen. SchlieBlich fiihrten aber folgende Uberlegungen
zur Entscheidung fiir die Drei-Faktorenlosung: Der Screeplot favorisiert eine Extraktion
von drei Faktoren. Die drei extrahierten Faktoren erklidren zusammen 53.65% der Ge-
samtvarianz auf (Faktor 1: 28.48%; Faktor 2: 14.21%; Faktor 3: 10.95%). Bei der Zwei-
Faktorenanalyse betridgt die erkldrte Varianz nur 42.69%. Die Verwendung der Zwei-
Faktorenl6sung erschien zudem lediglich bei einer angestrebten Replikation der Fakto-
ren von Rudolf (2004) aufgrund besserer Vergleichbarkeit der Ergebnisse sinnvoll. Da
die Zuordnung der Items zu den Faktoren jedoch nicht mit denen von Rudolf kongruier-

te, erschien auch die Ubernahme der Zwei-Faktorenlésung nur erzwungen.

Nachdem die Anzahl der extrahierten Faktoren festgelegt worden war, wurden Kriterien
zur Auswabhl der Items tiberpriift. Ein Selektionskriterium fiir die Items betraf die abso-
lute Hohe der Faktorladung, die nicht unter 0.4 liegen sollte. Kein Item musste aber aus
diesem Grund ausgeschlossen werden. Als zweites Kriterium galt der Ausschluss von

Items, die auf mehreren Faktoren hoch laden. Zur Operationalisierung dieses Kriteriums
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wurde festgelegt, dass Items, deren Faktorladungen auf zwei Faktoren eine geringere
Differenz als 0.2 aufweisen, ausgeschlossen werden sollten. Dies war fiir die Items ., Ub-

erforderung® und ,,Hitzewallungen* der Fall.

Schlussfolgernd ist festzuhalten, dass folgende drei Subskalen gebildet wurden: die ers-
te konnte anhand der Kardinalitems als Angstskala (Skala ,,Angstsymptome‘) interpre-
tiert werden; die zweite stellte eine Skala mit vorwiegend vegetativen Symptomen (Ska-
la ,,Vegetative Symptome*) dar und die dritte reprisentierte durch ihre substantiellen
Items eine Skala zur Abbildung von kardiovaskulidren und kardio-pulmonalen Reaktio-
nen (Skala ,,Kardiovaskuldre Symptome*). Diese drei Skalen mit den zugehorigen Items
sind der Tabelle 10 zu entnehmen. Fiir die weiteren Analysen wurden die individuellen
Scores der Probanden auf diesen Subskalen gebildet, indem die Werte der Items fiir die

jeweiligen Subskalen getrennt zu einer Gesamtsumme addiert wurden.

Tabelle 10: Faktorenanalytisch erhaltene Symptomskalen

Skalenbezeichnung Items
Angst
Beunruhigung
Angstsymptome Sorgen iiber den kérperlichen Zustand
(6 Items) Innere Anspannung
Muskelschmerzen

Schmerzen in der Brust

Schwindelgefiihle

Ubelkeit
Vegetative Symptome Kopfschmerzen
(6 Items) Schwéchegefiihle

SchweiBausbruch

Taubheitsgefiihl in einzelnen Korperteilen

Herzklopfen
Atembeschleunigung

Kardiovaskulére Atemnot

Symptome Herzstolpern

(7 Items) Enge/KloBgefiihl im Hals
Weiche Knie

Mundtrockenheit
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7.3 Reliabilitit der Subskalen

Zur Uberpriifung der Stabilitit der gebildeten Skalen wurde zunichst eine erneute Fak-
torenanalyse fiir die experimentellen Bedingungen ohne korperliche Aktivierung durch-
gefiihrt. Dazu wurden die Messwiederholungsdaten der ersten beiden Messzeitpunkte
als Querschnittsdaten verwendet, so dass 188 Daten in die Analyse eingingen. Im Bart-

lett-Test auf Sphérizitit konnte die Nullhypothese der Unkorreliertheit der Variablen in
der Erhebungsgesamtheit verworfen werden (%> (210) = 1388, p <.001). Aber auch hier

ist bei Schlussfolgerungen Vorsicht wegen der Verletzung der Normalverteilungsforde-
rung der Variablen geboten. Das Mall der Stichprobeneignung nach Kaiser-Meyer-
Olkin wies einen akzeptablen MSA-Wert von .74 auf, die entsprechenden variablenspe-
zifischen Werte variierten zwischen .60 und .85.

Es wurde eine Hauptkomponentenanalyse mit anschlieBender Varimax-Rotation und
der Determination der Extraktion von drei Faktoren berechnet. Die rotierte Komponen-
tenmatrix ist in Tabelle 11 wiedergegeben. Der erste Faktor klirte 23.93%, der zweite
11.72% und der dritte 9.32% der Gesamtvarianz auf. Insgesamt wurden also 44.97% der

Gesamtvarianz erklart.
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Tabelle 11: Rotierte Faktorenladungen der Drei-Faktorenlosung zu den VAS-Items der ersten
beiden Messzeitpunkte

Faktorladung
Item 1 2 3

Atembe. (K) 765

Beunruh. (A) 761

Herzkl. (K) 759

Anspann. (A) 754

Uberford. .500 401
Herzst. (K) 492

Enge/KloB (K) 453

Schweil} (V) 416 -.365 .399
Atemnot (K) 356

Mund (K) 303

Brust (A) 764

Angst (A) 700

Muskel (A) .658

Sorgen (A) .643

Knie (K) 426 479

Schwindel (V) 707
Schwiche (V) 302 671
Kopf (V) .643
Taubheit (V) .642
Hitze 449 537
Ubelkeit (V) 327

Anmerkung: Nur Faktorenladungen > .30 sind aufgefiihrt.
A = Skala ,,Angstsymptome*,

V = Skala ,,Vegetative Symptome*‘,

K = Skala ,,Kardiovaskulidre Symptome*
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Der deskriptive Vergleich der Ergebnisse aus den beiden Faktorenanalysen zeigt, dass
die Faktoren im Wesentlichen zu replizieren sind. Eine erste Ubereinstimmung besteht
darin, dass die Items ,,Uberforderung“ und ,,Hitzewallungen®, die bei der ersten
Faktorenanalyse uneindeutige Ladungen aufwiesen, auch hier keinem Faktor
zugeordnet werden konnen. Zuséitzlich zeigen hier zwei weitere Items kein eindeutiges
Ladungsmuster, die Items ,,Weiche Knie*“ und ,,SchweiBBausbruch®. Bei Ausschluss
dieser uneindeutigen Items weisen die Faktoren eine hohe Stabilitit in der
Itemzusammensetzung auf. Der Faktor mit den vegetativen Symptomen bleibt
vollstindig in seiner Itemzusammensetzung bestehen. Auch die Faktoren mit den
Angst- und kardiovaskuldren Symptomen zeigen eine gute Stabilitdt, Ausnahmen bilden

hier die Items ,,Beunruhigung* und ,,Innere Anspannung®.

Weiterhin wurde zur Uberpriifung der Reliabilitit die Homogenitit der gebildeten Ska-
len itiberpriift. Dazu wurde im Originaldatensatz (N = 94) fiir die Skalen zu den ver-
schiedenen Messzeitpunkten die interne Konsistenz (Cronbachs a) berechnet. Die Skala
,»Angstsymptome*“ weist Werte von .63 bis .87 auf, bei den Skalen ,,Kardiovaskulidre
Symptome*“ und ,,Vegetative Symptome* liegen sie zwischen .64 und .79 bzw. zwi-
schen .52 und .77 (s. Anhang D-2). Diese Werte konnen fiir einen Gruppenvergleich als
ausreichend betrachtet werden.

Die iiber alle Messzeitpunkte gebildeten Mittelwerte auf den drei Skalen weisen signifi-
kante Korrelationskoeffizienten auf, die zwischen r = .24 bis r = .42 liegen (s. Anhang

D-2).

7.4 Deskriptive Ergebnisse der Symptomskalen

7.4.1 Angstsymptome

In Abbildung 10 sind fiir alle Messzeitpunkte die Mittelwerte mit den entsprechenden
95%-Konfidenzintervallen auf der Skala ,,Angstsymptome* getrennt nach Kontroll- und
Experimentalgruppe dargestellt. Genaue Angaben zu Mittelwerten, Standardabwei-

chungen und Konfidenzintervallen sind dem Anhang zu entnehmen (s. Anhang D-3).
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Abbildung 10: Mittelwerte und Konfidenzintervalle der Skala ,,Angstsymptome* fiir alle Messzeit-
punkte

Zunichst fallen bei beiden untersuchten Gruppen die bereits bei der Baseline-Erhebung
(t1) hohen Werte auf dieser Skala auf. Im gesamten Verlauf und besonders zu Beginn
der Untersuchung (t1) geben die geruchsempfindlichen Probanden deskriptiv hohere
Angstwerte an als die Kontrollpersonen. Zum anderen wird eine, vor allem bei der Ex-
perimentalgruppe ausgeprégte, starke Streuung der Mittelwerte deutlich, die sich in den
breiten Konfidenzintervallen widerspiegelt.

Bei Betrachtung des Verlaufes der Angstsymptome zu den unterschiedlichen Messzeit-
punkten sind deskriptiv zum einen eine Verringerung der Angstsymptome bei korperli-
cher Aktivierung (von t2 zu t3) und zum anderen ein Anstieg der Angst bei der Innen-
aufmerksamkeit zu verzeichnen.

Beziiglich der Verteilungsform der Messwerte auf der Skala zu den verschiedenen
Messzeitpunkten zeigen sich durchgingig eine positive Schiefe und eine schmalgipflige
Verteilung. Im Kolmogorov-Smirnov-Anpassungstest wurde die Nullhypothese der

Normalverteilung fiir alle Messzeitpunkte verworfen.

7.4.2 Vegetative Symptome

Abbildung 11 zeigt separat fiir Experimental- und Kontrollgruppe den Verlauf der Mit-
telwerte (mit den 95%-Konfidenzintervallen) auf der Skala ,,Vegetative Symptome*
iber alle Messzeitpunkte. Genaue Angaben zu Mittelwerten, Standardabweichungen

und Konfidenzintervallen sind dem Anhang zu entnehmen (s. Anhang D-3).
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Abbildung 11: Mittelwerte und Konfidenzintervalle der Skala ,,Vegetative Symptome* fiir alle
Messzeitpunkte

Graphisch deutet sich zunichst ein Unterschied zwischen Geruchsempfindlichen und
Kontrollprobanden bei der Baseline (t1) an. Auch im weiteren Verlauf der Untersu-
chung geben die geruchsempfindlichen Personen deskriptiv mehr vegetative Symptome
an als die Kontrollprobanden. Des Weiteren lisst sich — insbesondere bei der Experi-
mentalgruppe — eine Reduktion der vegetativen Symptome bei korperlicher Aktivierung
(t2 zu t3) verzeichnen. Schliellich ist anhand des Verlaufes zu beobachten, dass in der
Innenaufmerksamkeitsbedingung mehr oder stirkere vegetative Symptome berichtet
werden als in der Kontrollbedingung (t3) und in der AuBenaufmerksamkeitsbedingung
(tA).

Die Werte fiir Schiefe und Exzess der Skala weisen fiir alle fiinf
Untersuchungszeitpunkte auf eine linkssteile, schmalgipflige Verteilung hin. Die
Nullhypothese der Normalverteilung wurde schlieBlich auch im Kolmogorov-Smirnov-

Anpassungstest verworfen.

7.4.3 Kardiovaskulire Symptome

Der Abbildung 12 sind Mittelwerte und 95%-Konfidenzintervalle der Geruchsempfind-
lichen und Kontrollprobanden auf dieser Skala fiir die untersuchten Messzeitpunkte zu

entnehmen (s. auch Anhang D-3).
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Abbildung 12: Mittelwerte und Konfidenzintervalle der Skala ,,Kardiovaskuldre Symptome* fiir
alle Messzeitpunkte

Analog zu den beiden anderen Skalen weisen geruchsempfindliche Probanden auch bei
den kardiovaskuldren Symptomen graphisch zu allen Messzeitpunkten hohere Mittel-
werte auf als die Kontrollpersonen, insbesondere jedoch bei der Baseline (t1). Der Ver-
lauf deutet dariiber hinaus auf einen Anstieg der Mittelwerte bei korperlicher Aktivie-
rung hin (t2 zu t3) und auf hohere Mittelwerte bei der Innenaufmerksamkeit in Relation
zur AuBenaufmerksamkeit.

Die Untersuchung der Verteilungsform der Messwerte auf dieser Skala weist fiir die
Kontroll- und AuBenaufmerksamkeitsbedingung auf eine linkssteile, schmalgipflige
Verteilung hin. Eine Priifung auf Normalverteilung mit dem Kolmogorov-Smirnov-
Anpassungstest zeigt schlieBlich, dass nur die Werte in der Innenaufmerksamkeitsbe-
dingung normalverteilt sind, bei den anderen Messzeitpunkten wurde die Nullhypothese

der Normalverteilung verworfen.

7.4.4 AusreiBler-Diagnostik

Vor der Testung der Hypothesen wurde weiterhin iiberpriift, ob eventuelle Ausrei3er-
werte die Ergebnisse verzerren konnten. Zunéchst wurden Boxplots fiir die Skalen zu
allen Messzeitpunkten erstellt. Als Ausreier wurden solche Werte definiert, deren Ab-
stand vom 25%-Perzentil nach unten bzw. vom 75%-Perzentil nach oben mehr als das
Dreifache des Interquartilabstandes betrégt.

Nach dieser Definition konnten insgesamt elf Probanden identifiziert werden, die min-

destens auf einer Subskala zu einem Messzeitpunkt extrem hohe Werte aufwiesen. Uber



Ergebnisse 95

alle Messzeitpunkte betrachtet zeigten auf der Skala ,,Angstsymptome* sieben Proban-
den, davon drei Geruchsempfindliche und vier Kontrollprobanden, Extremwerte nach
oben. Bei den vegetativen Symptomen wiesen zwei Geruchsempfindliche und ein Kon-
trollproband und auf der Subskala ,,Kardiovaskuldre Symptome* zwei Kontrollpersonen
mindestens einen extrem hohen Wert auf. Dabei liel nur eine Person (aus der Kontroll-

gruppe) simultan auf zwei Symptomskalen Extremwerte erkennen.

Vor dem Ausschluss dieser Probanden aus dem Datensatz fiir die weiteren Berechnun-
gen wurden diese auf Besonderheiten untersucht. Zu diesem Zweck wurden zum einen
demographische Angaben und zum anderen Daten der Fragebogenerhebung (s. Kapitel
6.1.1) hinzugezogen.

Die fiinf geruchsempfindlichen Probanden mit mindestens einem extrem hohen Wert
befanden sich in einer Altersspanne zwischen 20 und 30 Jahren. Es handelte sich um
vier Studentinnen und einen selbststindig Arbeitenden. Alle erfiillten zum Zeitpunkt der
experimentellen Untersuchung weiterhin das Kriterium auf der Skala ,,Chemische Ge-
ruchssensitivitéit”. Auffilligkeiten zeigten sich bei den Fragen zu chronischen Erkran-
kungen, Allergien und im Patient Health Questionnaire (PHQ-D; Lowe, Spitzer, Zipfel
& Herzog, 2002; weitere Ergebnisse dieses Screeninginstruments werden in dieser Ar-
beit nicht ndher beschrieben). Vier der Personen gaben an, unter Allergien zu leiden,
eine andere Person berichtete iiber Migrine, eine weitere dariiber, an Multipler Sklerose
erkrankt zu sein. Besonders aufschlussreich waren die Ergebnisse im PHQ-D. Nur eine
Probandin erfiillte nicht die Kriterien einer psychischen Storung in diesem Screening-
Instrument. Bei den tibrigen bestand der Verdacht auf mindestens eine vorliegende psy-
chische Storung. Ein Proband mit Extremwerten bei den Angstsymptomen erfiillte die
Screening-Kriterien einer Panikstérung, eine andere Probandin die fiir ,,Andere Depres-
sive Storungen®. Bei beiden Probandinnen, die auf der Skala ,,Vegetative Symptome*
extrem hohe Werte aufwiesen, konnte sogar der Verdacht auf mehr als eine Diagnose
geduBert werden (Somatoforme Storung + Andere Depressive Stérungen bzw. Somato-
forme Storung + Major Depression + Panikstérung + Angststorung).

Bei den drei weiblichen und drei ménnlichen Kontrollprobanden mit Extremwerten
handelte es sich um 20 bzw. 21 Jahre alte Studenten. Auch hier zeigten sich einige Be-
sonderheiten beziiglich etwaiger korperlicher oder psychischer Probleme. Ein Kontroll-
proband litt unter Epilepsie, ein weiterer erfiillte im PHQ-D die Screening-Kriterien

einer Somatoformen Storung. Zwei Kontrollprobanden berichteten von multiplen Aller-
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gien. Des Weiteren erschien bei drei Probanden die groBe Differenz der Summenwerte
auf der Chemischen Geruchssensitivititsskala (CGSS) zwischen dem Zeitpunkt der
Fragebogenerhebung und dem der experimentellen Untersuchung auffillig. Zur Uber-
priifung dieser Beobachtung sollten kritische Differenzen berechnet werden. Dazu wur-
den die an der Kontrollgruppe standardisierten CGSS-Werte zu beiden Messzeitpunkten
und die empirische Differenz berechnet. Diese zu betrachtenden empirischen Differen-
zen sind im Folgenden aufgelistet:

Persony: D ggso-coss1 = 1.18

Personp: D ggs2.cos51 = 1.62

Personc: Degssr-cgss1 = 1.47

Die Berechnung der kritischen Differenz (Dk;i) erfolgte nach der Formel:

Dy = 2472 Sepigp > wobei

Sepip = Sy 2'(1_”zz)

mit:

Sx: Streuung der Testwerte

Sepif:.~ Standardmessfehler der Differenzen
Iyt Reliabilitit

Za2: z-Wert fiir den 5%-Ablehnungsbereich beim zweiseitigen Test

Dementsprechend ergab sich folgende kritische Differenz:

D,. =196-1-,/2-(1-0.84)

=1.108

Krit

Da alle drei empirischen Differenzen grofler sind als die kritische, kann mit 5%-iger
Irrtumswahrscheinlichkeit davon ausgegangen werden, dass die beobachteten Differen-
zen nicht durch die Unzuverlassigkeit des Fragebogens zu erklédren sind und die Bedeut-
samkeit der Verdnderungen der Testwerte dieser Probanden gegen Zufallseinfliisse ab-
gesichert werden kann.

Insgesamt legen diese Ergebnisse nahe, dass es sich bei den Ausreillerwerten nicht um
zufillige Schwankungen innerhalb derselben Populationsstichprobe handelt. Die Ex-
tremwerte scheinen vielmehr die Besonderheiten dieser Probanden widerzuspiegeln.

Um die Auswirkungen der Extremwerte auf die Ergebnisse der Hypothesentestung zu

iberpriifen, wurden die Berechnungen sowohl ohne als auch mit Einbezug der Ausrei-
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Berwerte durchgefiihrt. Um eine akzeptable Stichprobengro3e ohne Extremwerte fiir die
weiteren Berechnungen zu gewdhrleisten, wurden fiir die Analysen jeweils nur diejeni-
gen Probanden ausgeschlossen, die zu den betrachteten Messzeitpunkten Extremwerte

aufwiesen.

7.5 Hypothesenpriifung

Zur Testung der Hypothesen wurden trotz fehlender Normalverteilung der Werte auf
den Subskalen parametrische Verfahren verwendet. Bortz (1993, S. 261ff) weist darauf-
hin, dass Varianzanalysen relativ robuste Verfahren gegeniiber Verletzungen der Vor-
aussetzungen darstellen. Vor allem bei groeren Stichproben (N > 30) sei die Verwen-
dung parametrischer Verfahren trotz Verletzungen der Voraussetzungen gerechtfertigt.

Bei der folgenden Darstellung der Ergebnisse der Hypothesenpriifung werden zunichst
die Resultate der Berechnungen exklusive Ausreilerwerte berichtet, anschlieend wer-

den die Auswirkungen des Einbezugs dieser Werte auf die Ergebnisse erldutert.

Hypothese 1: Geruchsempfindliche Probanden neigen generell zu einer verstirkten
Wahrnehmung von Symptomen. Sie sollen deswegen unabhingig von den experimen-
tell manipulierten Einflussfaktoren eine groBere Anzahl bzw. eine hohere Intensitiit von
korperlichen und emotionalen  Symptomen im  Vergleich zur  nicht-
geruchsempfindlichen Kontrollgruppe berichten.

Empirisch sollte die Experimentalgruppe demnach zu allen Messzeitpunkten hohere
Werte auf den Symptomskalen berichten, insbesondere sollte sich dieser Unterschied in

der Baseline-Erhebung (t1) zeigen (Gruppeneffekt).

Um zunichst zu iiberpriifen, ob sich die geruchsempfindliche Gruppe iiber alle Mess-
zeitpunkte hinweg von der Kontrollgruppe auf den drei Symptomskalen unterscheidet,
wurde eine MANOVA mit Messwiederholung berechnet. Als abhéngige Variable dien-
ten dabei die Skalen Angstsymptome, Vegetative Symptome und Kardiovaskulire
Symptome. Die unabhingigen Variablen stellten der Between-Faktor GRUPPE (mit den
Abstufungen EG und KG) und der Within-Faktor MESSZEITPUNKT (mit den fiinf Abstu-
fungen tl - tA) dar. Nach Ausschluss der Ausreilerwerte wurden 41 Kontrollprobanden

und 42 geruchsempfindliche Personen in die Berechnungen einbezogen.
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Die Nullhypothese, dass die beobachteten Kovarianzmatrizen der abhéngigen Variablen
tiber die Gruppen gleich sind, musste im Box-Test verworfen werden (F (120,
20316.55) = 1.60, p < .001).

In den multivariaten Tests wurde der Haupteffekt GRUPPE nicht signifikant (F (3, 79) =
2.05, p = .114, partielles M > = .072), d.h. iiber alle Messzeitpunkte hinweg konnte kein

signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen beziiglich der berichteten Symptome

festgestellt werden. Auch die Interaktion MESSZEITPUNKT X GRUPPE wurde nicht signi-
fikant (F (12, 70) = 1.71, p = .083, partielles m * = .227). Der zwar hier nicht relevante,
aber fiir die weiteren Hypothesen interessante Haupteffekt MESSZEITPUNKT wurde sig-
nifikant (F (12, 70) = 18.11, p < .001, partielles n * = .756). Dieser wurde unter An-

wendung der Greenhouse-Geisser-Korrektur der Freiheitsgrade in den univariaten Tests

bei allen drei Subskalen signifikant (s. Tabelle 12).

Tabelle 12: Univariate Tests fiir den Haupteffekt MESSZEITPUNKT (t1 bis tA)

Partielles
df* MS F n’
Messzeitpunkt
Angstsymptome 2.45 26061.79 33.57%** 293
Fehler 198.58 776.340
Vegetative Symptome 3.18 2851.14 7.03% %% .080
Fehler 257.47 405.53

Kardiovaskuldre Symptome
Fehler 2.67 32125.32 19.68%** 195
215.98 1632.60

*korrigiert nach Greenhouse-Geisser, MS = Mean Square
%k p <001

Diese Ergebnisse blieben auch unter Einbezug der AusreiBlerwerte (N = 94) stabil, wo-

bei sich der Haupteffekt GRUPPE dem Signifikanzniveau néherte (F (3, 90) = 2.66, p =
.053, partielles 1 * = .081).

Die Abbildungen 10 bis 12 (s. Kap. 7.4) legen die Vermutung nahe, dass zu den ersten
beiden Messzeitpunkten Gruppenunterschiede bestehen. Zur statistischen Uberpriifung
dieser Beobachtung wurde weiterhin eine MANOVA mit Messwiederholung zu den

ersten beiden Messzeitpunkten berechnet. Als abhiingige Variable fungierten wieder die
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drei Symptomskalen. Die unabhiingigen Variablen stellten der Between-Faktor GRUPPE
und der Within-Faktor MESSZEITPUNKT (t1 - t2) dar. Nach Ausschluss der Ausreif3er-
werte zu den betrachteten Zeitpunkten befanden sich jeweils 44 Probanden in den bei-
den Gruppen. Der Box-Test wurde signifikant, sodass die Nullhypothese der Gleichheit
der Kovarianzmatrizen der abhédngigen Variablen iiber die Gruppen verworfen werden
musste (F (21, 27202.48) = .08, p < .001).

Wie vermutet, stellte sich der Haupteffekt GRUPPE (F (3, 84) = 4.42, p < .01, partielles

N * = .136) in den multivariaten Tests als signifikant heraus, genauso wie der Hauptef-
fekt MESSZEITPUNKT (F (3, 84) = 3.20, p < .05, partielles n° = .10). Die Interaktion

MESSZEITPUNKT X GRUPPE (F (3, 84) = .19, p = .90, partielles 1 > = .007) wurde dage-

gen nicht signifikant. Die Ergebnisse der univariaten Tests fiir die Haupteffekte sind der

Tabelle 13 zu entnehmen.

Tabelle 13: Univariate Varianzanalysen fiir die Haupteffekte MESSZEITPUNKT (t1 und t2) und
GRUPPE (EG, KG)

MS F (1, 86) Partielles M’

MESSZEITPUNKT

Angstsymptome 147.28 .20 .002

Vegetative Symptome 964.45 2.84 .032

Kardiovaskulidre Symptome 2840.05 3.48 .039
GRUPPE

Angstsymptome 15114.55 5.61%* .061

Vegetative Symptome 10324.45 7.53%* .081

Kardiovaskuldre Symptome 48811 14 11.62 119

*p <.05; ** p <.01; MS = Mean Square

Unter Einbezug der Ausreiflerwerte (je N = 47 pro Gruppe) blieben die Ergebnisse in
den multivariaten Tests stabil, d.h. die Haupteffekte GRUPPE (F (3, 90) = 3.93, p < .05,

partielles > = .116) und MESSZEITPUNKT (F (3, 90) = 3.49, p < .05, partielles 1 ° =
.104), aber nicht die Wechselwirkung MESSZEITPUNKT X GRUPPE (F (3, 90) =.79, p =
.50, partielles M > = .026) waren signifikant. In den univariaten Tests zeigte sich hier bei

der Skala ,,Kardiovaskulidre Symptome* ein signifikanter Haupteffekt MESSZEITPUNKT

(F(1,92) =6.77, p < .05, partielles n > =.069).
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Zur statistischen Uberpriifung von Unterschieden im Symptombericht zwischen den
untersuchten Gruppen zu Beginn der Untersuchung und zum Ausschluss bereits beste-
hender Differenzen zwischen den Probanden der experimentellen Bedingungen (Sche-
maaktivierung versus keine Schemaaktivierung) wurde eine MANOVA zum ersten
Messzeitpunkt durchgefiihrt. Die abhédngigen Variablen stellten die kardiovaskuldren,
vegetativen und Angstsymptome dar. Als unabhiingige Variable diente zum einen der
Faktor GRUPPE mit den Abstufungen Geruchsempfindliche Gruppe (N = 44) und Kon-
trollgruppe (N = 44), zum anderen der Faktor SCHEMA mit den Abstufungen Schemaak-
tivierung und keine Schemaaktivierung.

Im Box-Test auf Gleichheit der Kovarianzmatrix musste die Nullhypothese, dass die
beobachteten Kovarianzmatrizen der abhingigen Variablen iiber die Gruppen gleich
sind, verworfen werden (F (18, 24714.77) = 2.69, p < .001).

In den multivariaten Tests konnte ein signifikanter Haupteffekt GRUPPE (F (3, 82) =

4.01, p = .010, partielles 1 > = .128), aber kein signifikanter Haupteffekt SCHEMA (F (3,

82) = .44, p = .72, partielles 1> = .016) verzeichnet werden. Auch die Interaktion

GRUPPE X SCHEMA wurde nicht signifikant (F (3, 82) = .82, p = .485, partielles 1 * =

.029). Die univariaten Tests fiir den Haupteffekt GRUPPE zeigten signifikante Gruppen-

unterschiede bei allen drei abhédngigen Variablen (s. Tabelle 14).

Tabelle 14: Univariate Varianzanalyse fiir den Haupteffekt GRUPPE zum ersten Messzeitpunkt (t1)

Partielles
MS F (1, 84) n’
GRUPPE
Angstsymptome 10129.48 5.49% .061
Vegetative Symptome 6169.04 7.04% 077
Kardiovaskulidre Symptome 26491.06 10.57%** 112

*p <.05; ** p <.01; MS = Mean Square

Diese Ergebnisse in den multivariaten und anschlieBenden univariaten Tests blieben
stabil, wenn die Ausreilerwerte in die Berechnungen einbezogen wurden (signifikanter
Haupteffekt GRUPPE (F (3, 88) = 4.86, p <.01) bei Angstsymptomen (F (1, 90) = 5.80, p
< .05), bei vegetativen Symptomen (F (1, 90) = 8.79, p < .01) wie auch bei kardiovasku-
laren Symptomen (F (1, 90) = 9.62, p < .01); kein signifikanter Haupteffekt SCHEMA

und Interaktion GRUPPE X SCHEMA).
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Hypothese 2: Aktivierung des kognitiven Schemas

1. Die Schemaaktivierung fiihrt bei geruchsempfindlichen Personen zu einem verstirk-
ten Erleben von korperlichen und emotionalen Symptomen.

2. Die Schemaaktivierung hat bei der nicht-geruchsempfindlichen Kontrollgruppe kei-

nen Einfluss auf die korperlichen und emotionalen Symptome.

Vor der Testung des Effekts der Schemaaktivierung wurde zunéchst iiberpriift, ob die
Manipulation der Applikation des Aceton-Geruchs erfolgreich verlief. Kein Proband,
der keinem Geruchsreiz ausgesetzt war, gab an, irgendwelche Farbgeriiche wahrge-
nommen zu haben. Die Verteilung der Antworten bei Probanden in der Bedingung mit
Schemaaktivierung ist in Abbildung 13 dargestellt. Zu erkennen ist, dass vier Kontroll-
probanden und eine Experimentalperson keinen Farbgeruch wahrnahmen. Die iibrigen
Personen gaben eine geringe bis sehr starke Wahrnehmung des Farbgeruchs an, so dass

von einer erfolgreichen Manipulation ausgegangen werden kann.

14
B Geruchsempfindliche Gruppe

—
(3]

B Kontrollgruppe

—
(=]

(o]

o)}

+

Anzahl der Probanden

i

|

gar nicht ein wenig mittelstark  stark sehr stark
Stirke der Wahrnehmung des Farbgeruchs

Abbildung 13: Hiufigkeitsverteilung der wahrgenommenen Stirke des Geruchsreizes, getrennt
nach Gruppen

Zur Testung von Gruppenunterschieden in der Stirke der Wahrnehmung des Farbgeru-
ches wurden zwei Antwortkategorien gebildet: keine bis geringe versus mittlere bis sehr
starke Wahrnehmung des Farbgeruches. Es zeigte sich, dass die geruchsempfindlichen

Probanden eine stirkere Wahrnehmung des Farbgeruches angaben als die Kontrollper-
sonen (x> (1) = 4.46, p < .05).

Kontroll- und geruchsempfindliche Probanden unterschieden sich dagegen nicht hin-
sichtlich der berichteten Beeintriachtigung durch die Farbgeriiche und der eingeschitzten

Glaubwiirdigkeit des experimentellen Szenarios. Nur eine Kontrollperson und zwei ge-
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ruchsempfindliche Probanden berichteten iiber eine (geringe oder mittelstarke) Beein-
trichtigung durch die Farbgeriiche. Im Hinblick auf die Glaubwiirdigkeit der Cover Sto-
ry gab der GroBteil der Probanden an, von einer bevorstehenden Renovierung iiberzeugt
gewesen zu sein. Zwei Personen aus der Kontroll- und fiinf aus der geruchsempfindli-
chen Gruppe berichteten allerdings, nicht an eine Renovierung geglaubt zu haben. Auf-
fallend war hierbei, dass einige dieser Probanden schilderten, dass sich ihre Zweifel erst

im spiteren Verlauf der Untersuchung einstellten.

Die Abbildungen 14 bis 16 geben die nach den experimentellen Bedingungen der
Schemaaktivierung separierten Mittelwerte der geruchsempfindlichen Gruppe und der
Kontrollgruppe auf den drei Symptomskalen zu den ersten beiden Messzeitpunkten

wieder.
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Abbildung 14: Verlauf der Mittelwerte zu den ersten beiden Messzeitpunkten, getrennt nach
Gruppenzugehorigkeit und experimenteller Bedingung der Schemaaktivierung bei Angstsympto-
men
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Abbildung 15: Verlauf der Mittelwerte zu den ersten beiden Messzeitpunkten, getrennt nach
Gruppenzugehorigkeit und experimenteller Bedingung der Schemaaktivierung bei vegetativen
Symptomen
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Abbildung 16: Verlauf der Mittelwerte zu den ersten beiden Messzeitpunkten, getrennt nach
Gruppenzugehorigkeit und experimenteller Bedingung der Schemaaktivierung bei kardiovaskuli-
ren Symptomen

Zur statistischen Uberpriifung von Schemaaktivierungseffekten wurde aufgrund der
unterschiedlichen Werte bei der Baseline eine multivariate Kovarianzanalyse berechnet.
Als abhingige Variable dienten die drei Symptomskalen zum zweiten Messzeitpunkt.
Die unabhingigen Variablen stellten die Faktoren GRUPPE (Geruchsempfindliche und
Kontrollgruppe, je N = 44) und SCHEMA (Schemaaktivierung versus keine Schemaakti-
vierung) dar. Zusitzlich wurden die drei Symptomskalen der Baseline-Erhebung als
Kovariaten in die Berechnung einbezogen.

Im Box-Test auf Gleichheit der Kovarianzmatrix musste die Nullhypothese, dass die
beobachteten Kovarianzmatrizen der abhingigen Variablen iiber die Gruppen gleich
sind, verworfen werden (F (18, 24714.77) = 3.62, p < .001).

Wie erwartet erwiesen sich die Effekte der Kovariaten in den multivariaten Tests als
signifikant. Der adjustierte Haupteffekt GRUPPE und der adjustierte Interaktionseffekt
GRUPPE X SCHEMA wurden nicht signifikant, im Gegensatz zum adjustierten Hauptef-
fekt SCHEMA.

Anschlieend wurden die fiir die drei abhéngigen Variablen getrennt berechneten univa-
riaten Signifikanztests fiir den Haupteffekt SCHEMA betrachtet. Der Levene-Test auf
Gleichheit der Fehlervarianzen war nur bei den kardiovaskuldren Symptomen signifi-
kant. Der Haupteffekt SCHEMA fiihrte ausschlieBlich bei der abhingigen Variablen
Angstsymptome zu statistisch bedeutsamen Ergebnissen. Tabelle 15 gibt die Ergebnisse

der multivariaten und univariaten Tests wieder.
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Tabelle 15: Ergebnisse der Kovarianzanalyse zu Hypothese 2

ANCOVA
MANCOV A Angst- Vegetative Kardiovask
symptome Symptome Symptome
F(3,79) F (1, 81) F (1, 81) F (1,81)
Kovariaten
Angstsymptome 4.61%* 13.24%%%* 192 3.49
Vegetative Symptome 19.00%** 12.76%* 24.92%%* 5.62%
Kardiovask Symptome 17.10%** 34.35%** 3.03 37.84% %%
GRUPPE .628 .003 .042 1.58
SCHEMA 4.67%* 4.86* 1.47 2.32
GRUPPE X SCHEMA 610 1.84 .073 207

*p<.05, # p<.01, ***p<.001

Abbildung 17 verdeutlicht die Richtung des Haupteffektes SCHEMA bei den Angstsym-
ptomen. Die Gruppe, in der ein Geruchsreiz zur Schemaaktivierung appliziert wurde,

berichtete mehr oder stirkere Angstsymptome als die Gruppe ohne Schemaaktivierung.
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Abbildung 17: Adjustierte Mittelwerte mit Konfidenzintervallen fiir die beiden Bedingungen der
Variablen Schema auf der Skala ,,Angstsymptome*

Die oben beschriebenen Ergebnisse zeigten sich ebenfalls unter Einschluss der Ausrei-

Berwerte.

Zwar wurde die Interaktion GRUPPE X SCHEMA in den multivariaten Tests nicht signifi-
kant, aber um auch etwaige statistische Tendenzen fiir den in Abbildung 14 angedeute-
ten Interaktionseffekt auf der Skala ,,Angstsymptome** zu erkennen, wurden die Ergeb-

nisse der entsprechenden ANCOVA niher betrachtet. Eine statistische Tendenz eines
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Interaktionseffektes ldsst sich nur unter Einbezug der Ausreilerwerte erkennen (F (1,

87) = 3.55, p = .063, partielles 1 > = .039), bei Ausschluss der Extremwerte verschwin-

det diese allerdings (F (1, 81) = 1.84, p = .178, partielles 1 * = .022).

Hypothese 3: Steigerung des Arousals

1. Ein erhohtes Ausmal} an korperlichem Arousal durch die Fahrradergometeriibung
fiihrt sowohl bei geruchsempfindlichen als auch bei nicht-geruchsempfindlichen
Personen zu einem verstidrkten Erleben von korperlichen und emotionalen Sympto-
men.

2. Trotz eines vergleichbaren AusmalBes des objektiv messbaren Arousalanstiegs fillt
dieser Effekt jedoch bei geruchsempfindlichen Probanden stérker aus.

Neben der Uberpriifung der Hypothesen zu den Auswirkungen einer Arousalsteigerung

sollten hierbei auch differentielle Effekte der Schemaaktivierung auf die Symptom-

wahrnehmung untersucht werden.

Zur Feststellung von signifikanten Gruppenunterschieden in der Kontrollbedingung der
Ergometeriibung (keine Aufmerksamkeitslenkung) wurde eine multivariate Varianzana-
lyse zum dritten Messzeitpunkt berechnet. Dazu stellten die drei Symptomskalen die
abhédngigen Variablen dar. Als unabhingige Variablen fungierten der Faktor GRUPPE
(Geruchsempfindliche Gruppe versus Kontrollgruppe, je N = 42) und der Faktor
SCHEMA (keine Schemaaktivierung versus Schemaaktivierung). Der Box-Test zeigte,
dass die Kovarianzmatrizen der abhéngigen Variablen nicht iiber alle Gruppen hinweg
gleich waren (F (18, 22396.715) = 8.57, p < .001).

In den multivariaten Tests wurden der Haupteffekt GRUPPE (F (3, 78) = 1.37, p = .258,

partielles N * = .050) und die Interaktion GRUPPE X SCHEMA (F (3, 78) = .188, p =.904,
partielles 1 > = .007) nicht signifikant, dagegen aber der Haupteffekt SCHEMA (F (3, 78)
= 4.46, p < .01, partielles M > = .147), der sich in den univariaten Tests ausschlieBlich

bei den kardiovaskuliren Symptomen (F (1, 80) = 12.54, p = .001, partielles 1 > = .135)

fand. Probanden ohne Schemaaktivierung wiesen signifikant hohere Werte auf der Ska-
la ,Kardiovaskuldre Symptome auf als Probanden mit Schemaaktivierung. Diese
Ergebnisse blieben auch bei Einschluss der AusreiBBerwerte stabil (Haupteffekt SCHEMA:
(F (3, 88) = 6.61, p <.001).
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Zur Uberpriifung der Hypothese, dass die korperliche Aktivierung bei beiden Gruppen,
und bei der geruchsempfindlichen Gruppe verstirkt, zu einem Anstieg der wahrgenom-
menen Symptome fithrt und dass sich ein Interaktionseffekt zwischen der Gruppenzu-
gehorigkeit und der Schemaaktivierung einstellt, wurde eine multivariate Varianzanaly-
se mit Messwiederholung berechnet. Als Messwiederholungsfaktor diente der Faktor
AROUSAL mit den Abstufungen ohne korperliche Aktivierung (t2) und mit korperlicher
Aktivierung (t3). Die Between-Faktoren stellten die Faktoren GRUPPE (mit N= 42 je
Gruppe) und SCHEMA dar. Als abhidngige Variablen fungierten die Skalen Angstsym-
ptome, Kardiovaskuldre Symptome und Vegetative Symptome. Die Nullhypothese der
Gleichheit der Kovarianzmatrizen der abhingigen Variablen iiber die Gruppen hinweg
musste verworfen werden (F (63, 14869.790) =2.17, p < .001).

Ein Uberblick iiber die Ergebnisse der multivariaten und univariaten Analysen ist der

Tabelle 16 zu entnehmen.

Tabelle 16: Ergebnisse der multivariaten und univariaten Tests zu Hypothese 3

ANOVA
MANOVA Angst- Vegetative Kardiovaskulédre
symptome Symptome Symptome
"~ F(3,78)  F(1,80) F (1, 80) F (1, 80)
GRUPPE (G) 2.06 2.48 1.26 6.22%
SCHEMA (S) 5.72%% 75 2.15 9.20%%*
GXxS 13 .01 .20 27
AROUSAL (A) 33.76%** 72.23%%% 541% 8.24%*
AXG 2.44 1.86 7.09%* 1.01
AXS 2.55 1.46 .06 6.83%
AXGXS 15 18 .28 .04

*p< .05, ¥ p< .01, %% p< .00l

In den multivariaten Tests wurde der Haupteffekt AROUSAL (F (3, 78) = 33.76, p = .001,

partielles 1 ° = .565) signifikant. Des Weiteren stellte sich der Haupteffekt SCHEMA als
signifikant heraus (F (3, 78) = 5.72, p = .001, partielles 1 > = .180). Der Haupteffekt
GrUPPE (F (3, 78) = 2.06, p = .113, partielles n *> = .073) sowie die Interaktionen
GRUPPE X SCHEMA (F (3, 78) = .13, p = .94, partielles n > = .005) und AROUSAL X

GRUPPE X SCHEMA (F (3, 78) = .15, p = .93, partielles 1 * = .006) wurden nicht signifi-
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kant. Die Interaktionen AROUSAL X GRUPPE (F (3, 78) = 2.44, p = .071, partielles 1 * =

.086) und AROUSAL X SCHEMA (F (3, 78) = 2.55, p = .061 partielles 1 > = .089) erreich-

ten zwar nicht die vorgegebene Signifikanzgrenze, lieBen aber tendenzielle statistische
Bedeutsamkeit erkennen.

In den univariaten Tests schlielich zeigte sich der Haupteffekt AROUSAL auf allen drei
Symptomskalen. Beziiglich der Richtung des Effektes kann den Abbildungen 18 bis 20
entnommen werden, dass die Werte sowohl fiir die Angst- als auch fiir die vegetativen
Symptome in der Bedingung ohne korperliche Aktivierung hoher waren als bei der kor-
perlichen Aktivierung. Bei den kardiovaskulidren Symptomen findet sich der Effekt in

umgekehrter Richtung.
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Angstsymptome
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Abbildung 18: Mittelwerte mit Konfidenzintervallen zu t2 und t3 auf der Skala ,,Angstsymptome*‘,
getrennt nach Gruppen
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Abbildung 19: Mittelwerte mit Konfidenzintervallen zu t2 und t3 auf der Skala ,,Vegetative Sym-
ptome*, getrennt nach Gruppen
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Abbildung 20: Mittelwerte mit Konfidenzintervallen zu t2 und t3 auf der Skala ,,Kardiovaskuliire
Symptome*‘, getrennt nach Gruppen

Der Haupteffekt SCHEMA zeigte sich ausschlieBlich bei den kardiovaskulidren Sympto-
men. Hier gaben Probanden, bei denen keine Schemaaktivierung stattgefunden hatte,
hohere Werte fiir die kardiovaskuldren Symptome an als Probanden in der Bedingung
mit Schemaaktivierung

Zur Analyse der Tendenz der Interaktionen AROUSAL X GRUPPE und AROUSAL X
SCHEMA sollten fiir diese auch die entsprechenden univariaten Tests betrachtet werden.
Hierbei zeigte sich, dass die Interaktion AROUSAL X GRUPPE nur bei den vegetativen
Symptomen signifikant wird und die Interaktion AROUSAL X SCHEMA nur bei der Skala
,,Kardiovaskulidre Symptome*.

In Abbildung 21 ist die Interaktion AROUSAL X SCHEMA bei den kardiovaskuldren Sym-
ptomen dargestellt. Hier wird deutlich, dass Probanden, die keinem Geruchsreiz ausge-
setzt waren, einen deutlichen Anstieg der kardiovaskuldren Symptome bei korperlicher
Aktivierung berichteten, wihrend die anderen Versuchspersonen tendenziell sogar eher

geringere Werte aufwiesen im Vergleich zur Bedingung ohne korperliche Aktivierung.
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Abbildung 21: Interaktion AROUSAL X SCHEMA bei der Skala ,,Kardiovaskulire Symptome*

Bei Einschluss der Ausreiflerwerte blieben der Haupteffekt AROUSAL (F (3, 88) = 27.07,
p <.001) und der Haupteffekt SCHEMA (F (3, 88) = 6.31, p = .001) stabil signifikant,
auch die Ergebnisse der diesbeziiglichen univariaten Tests verdnderten sich nicht. Im
Unterschied zu den vorherigen Ergebnissen wurde hier die Interaktion AROUSAL X
SCHEMA signifikant (F (3, 88) = 3.30, p < .05), bei der Interaktion AROUSAL X GRUPPE
dagegen verschwand auch die Tendenz zur Signifikanz (F (3, 88) =.603, p =.615). Der
Interaktionseffekt AROUSAL X SCHEMA wurde entsprechend der Tendenz bei Ausschluss
der AusreiBerwerte nur bei den kardiovaskuldren Symptomen (F (1, 90) = 8.70, p < .01)
signifikant. In den univariaten Tests zeigte sich bei den kardiovaskulidren Symptomen
ebenfalls ein signifikanter Haupteffekt GRUPPE (F (1, 90) = 4.08, p < .05), der darauf
hinweist, dass geruchsempfindliche Probanden hohere Werte auf diesem Faktor aufwie-

sen als die Kontrollpersonen.

Zur Testung der Annahme eines gleichen AusmaBes an korperlichem Arousal bei ge-
ruchsempfindlichen und Kontrollprobanden wihrend der Ergometeriibung wurde der
Effekt der korperlichen Aktivierung auf die Herzrate iiberpriift. Zudem sollte kontrol-
liert werden, ob der angestrebte Herzfrequenzanstieg zwischen 20 bpm und 40 bpm

ohne Ubersteigen einer Grenze von 130 bpm erreicht wurde.

Die Daten von fiinf Probanden konnten aufgrund mangelnder Qualitit der gemessenen
Daten nicht in die weitere Analyse miteinbezogen werden.
In Abbildung 22 sind die Mittelwerte und Standardabweichungen der beiden untersuch-

ten Gruppen zu den verschiedenen Messzeitpunkten dargestellt.
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Abbildung 22: Mittlere Herzraten und Standardabweichungen zu den verschiedenen Messzeit-

punkten

Die genauen Angaben zu den Mittelwerten und Standardabweichungen der Herzraten

sind Tabelle 17 zu entnehmen.

Tabelle 17: Mittlere Herzraten und Standardabweichungen

Messzeitpunkt
Baseline Kontroll- Innen- AuBen-
bedingung aufmerksamkeit aufmerksamkeit

Kontrollgruppe 82.92 111.29 110.52 112.43
(n=43) (13.04) (16.21) (16.55) (17.16)
Geruchsempfindliche 89.45 116.21 116.62 117.95
Gruppe (12.64) (11.39) (12.28) (12.71)
(n=46)
Gesamt 86.29 113.84 113.67 115.28
(n=289) (13.17) (14.06) (14.74) (15.19)

In der Baseline betrug die iiber beide Gruppen gemittelte Herzrate 86.29 bpm, in der

Kontrollbedingung, d.h. wéhrend der ersten dreiminiitigen Aktivierungsphase 113.84

bpm, so dass ein mittlerer Anstieg von 27.55 bpm stattgefunden hatte, der sich als signi-

fikant herausstellte (T (88) = 30.89, p <.001).

AnschlieBend wurde eine Varianzanalyse mit Messwiederholung berechnet. Der

Within-Faktor TREATMENT unterteilte sich in die vier Abstufungen Baseline, Kontroll-,

Innenaufmerksamkeits- und AuBenaufmerksamkeitsbedingung. Die Between-Faktoren

stellten der Faktor GRUPPE (Geruchsempfindliche versus Kontrollgruppe), der Faktor

SCHEMA (keine Schemaaktivierung versus Schemaaktivierung) und der Faktor



Ergebnisse 111

BALANCE (Innen-Auflen versus AufBlen-Innen) dar. Die abhingige Variable war die fiir
die verschiedenen Messzeitpunkte gemittelte Herzrate. Im Levene-Test auf Gleichheit
der Fehlervarianzen wurde nur in der Kontrollbedingung die Nullhypothese (F (7, 81) =
2.52, p < .05) verworfen. Zu den anderen Messzeitpunkten stellten sich die Fehlervari-
anzen als iiber die Gruppen hinweg gleich heraus.

Der Haupteffekt TREATMENT erwies sich als signifikant (F (1.49, 121.29) =702.71, p <
.001). Die Schemaaktivierung und die Reihenfolge der Bedingungen hatten keinen Ein-
fluss auf die Herzrate. Es zeigte sich jedoch ein signifikanter Unterschied zwischen den
Gruppen (F (1, 81) = 3.97, p < .05). Dem Anhang (s. Anhang D-4) sind die Ergebnisse
im Uberblick zu entnehmen.

In nachfolgenden Analysen stellte sich heraus, dass sich der Gruppenunterschied in der
Herzrate auf die Baseline-Bedingung beschrinkte (T (87) = -2.40, p < .05). Uber die
drei Messzeitpunkte der korperlichen Aktivierung hinweg zeigten sich dementspre-
chend in einer Varianzanalyse mit Messwiederholung keine Gruppenunterschiede (F (1,
87)=3.29, p=.073).

Zur genaueren Analyse, welche Messzeitpunkte sich voneinander unterscheiden, wur-
den T-Tests fiir abhéngige Stichproben berechnet. Dabei stellt sich der Herzratenanstieg
von der Ruhephase zur Kontrollbedingung als signifikant heraus (s. oben). Des Weite-
ren zeigte sich, dass die mittlere Herzrate in der Auflenaufmerksamkeitsbedingung sig-
nifikant hoher lag als diejenige in der Innenaufmerksamkeitsbedingung (T (88) = 3.54,
p = .001) und in der Kontrollbedingung (T (88) = 3.29, p = .001). Kontrollbedingung
und Innenaufmerksamkeitsbedingung unterschieden sich dagegen nicht (T (88) = .44,

p = .657).

Da fiir die weiteren Analysen nur die Messzeitpunkte wihrend der korperlichen Akti-
vierungsphase relevant waren, wurde angenommen, dass die Herzrate keine Auswir-
kungen im Sinne eines Gruppeneffektes fiir die nachfolgenden statistischen Verfahren
hat. Die unterschiedlichen Herzraten bei den Aufmerksamkeitsbedingungen kénnten
allerdings Einfluss auf den zu untersuchenden Competition-of-Cues-Effekt nehmen.
Aus diesem Grund sollte daher in einer weiteren Analyse die Herzrate als wechselnde

Kovariate einbezogen werden.
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Hypothese 4: Aufmerksamkeitsfokussierung

1. Die Aufmerksamkeitslenkung nach innen auf den Korper fithrt sowohl bei geruchs-
empfindlichen als auch bei nicht-geruchsempfindlichen Probanden im Vergleich zu
einer nach auBen gerichteten Aufmerksamkeit zu einem verstirkten Erleben von
korperlichen und emotionalen Symptomen.

2. Dieser Innenaufmerksamkeitseffekt tritt bei der geruchsempfindlichen Gruppe aus-
geprigter auf

Die Reihenfolge der experimentellen Bedingungen sollte dabei keinen Einfluss auf die-

se Effekte nehmen. Des Weiteren sollte auch hier die Auswirkung der durch den appli-

zierten Geruchsreiz erfolgten Schemaaktivierung iiberpriift werden.

Zur Testung signifikanter Unterschiede beim Symptombericht — abhingig von der
Aufmerksamkeitslenkung wihrend einer korperlichen Aktivierung — wurde zunichst
eine multivariate Kovarianzanalyse mit Messwiederholung durchgefiihrt. Die abhingi-
gen Variablen stellten die Werte auf den drei Symptomskalen dar. Als Messwiederho-
lungsfaktor diente der Faktor AUFMERKSAMKEIT mit den Abstufungen Innenaufmerk-
samkeit und AuBenaufmerksamkeit. Als Zwischensubjektfaktoren wurden die Faktoren
GRUPPE (Geruchsempfindliche Gruppe versus Kontrollgruppe), SCHEMA (Schemaakti-
vierung versus keine Schemaaktivierung) und BALANCE (Innen-Auflen versus Aullen-
Innen) in die Analyse einbezogen. Als Kovariaten dienten die drei Symptomskalen zum
dritten Messzeitpunkt (t3, Kontrollbedingung ohne Aufmerksamkeitslenkung). Nach
Ausschluss der Ausreilerwerte verblieben in der Experimentalgruppe 42, in der
Kontrollgruppe 43 Probanden.

Im Box-Test wurde die Nullhypothese, dass die Kovarianzmatrizen der abhéngigen Va-
riablen tiber die Gruppen gleich sind, verworfen (F (147, 6747.29) = 1.65, p < .001).

Die Reihenfolge der Bedingungen stellte sich als unbedeutend heraus, d.h. sowohl der
Haupteffekt als auch jegliche Interaktionen mit der Variablen BALANCE wurden nicht
signifikant.

Es zeigte sich in den multivariaten Tests kein signifikanter Haupteffekt SCHEMA. Eben-
so erwies sich der erwartete Haupteffekt GRUPPE statistisch als nicht signifikant. Auch
die Interaktionen der Zwischensubjektfaktoren (GRUPPE X SCHEMA, GRUPPE X
BALANCE, SCHEMA X BALANCE ODER GRUPPE X SCHEMA X BALANCE) wurden nicht

signifikant. Dagegen konnte der Haupteffekt AUFMERKSAMKEIT als statistisch signifi-

kant herausgestellt werden (F (3, 72) = 3.57, p < .05, partielles 1 * =.129). Die Interak-
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tion AUFMERKSAMKEIT X GRUPPE war nicht statistisch bedeutsam, dagegen aber die

Interaktion AUFMERKSAMKEIT X GRUPPE X SCHEMA (F (3, 72) = 3.46, p < .05, partielles
M’ = .126). Die weiteren Interaktionen zwischen dem Messwiederholungsfaktor und

den Zwischensubjektfaktoren (AUFMERKSAMKEIT X SCHEMA, AUFMERKSAMKEIT X
BALANCE, AUFMERKSAMKEIT X GRUPPE X BALANCE, AUFMERKSAMKEIT X SCHEMA X
BALANCE, AUFMERKSAMKEIT X GRUPPE X SCHEMA X BALANCE) wurden nicht signifi-

kant.

Ein signifikanter Haupteffekt AUFMERKSAMKEIT zeigte sich in den univariaten Tests

sowohl bei den Angstsymptomen (F (1, 74) = 5.36, p < .05, partielles 1> = .068) als

auch bei den kardiovaskuliren Symptomen (F (1, 74) = 6.91, p = .010, partielles n * =
.085), dagegen nicht bei den vegetativen Symptomen (F (1, 74) = 1.71, p = .195, partiel-
les n*=.023). An den im Kapitel 7.4 dargestellten Diagrammen (s. Abb. 10 bis 12)

lasst sich erkennen, dass der Haupteffekt AUFMERKSAMKEIT im Sinne des Competition-
of-Cues-Effektes auf signifikant hohere Werte in der Innenaufmerksamkeitsbedingung

bei den Angst- und kardiovaskuldren Symptomen zuriickzufiihren ist.

Die Interaktion AUFMERKSAMKEIT X GRUPPE X SCHEMA zeigte sich ausschlieBlich bei

den kardiovaskuliren Symptomen (F (1, 74) = 8.30, p < .01, partielles > = .101) als

signifikant, bei den vegetativen Symptomen waren Tendenzen zu erkennen (F (1, 74) =
2

282, p = .098, partielles m°-= .037). Die signifikante Wechselwirkung

AUFMERKSAMKEIT X GRUPPE X SCHEMA bei der Skala ,,Kardiovaskuldre Symptome* ist
in der Abbildung 23 verdeutlicht.
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Abbildung 23: Interaktion AUFMERKSAMKEIT X GRUPPE X SCHEMA bei der Skala ,,Kardiovaskulére
Symptome*‘ (Innen: Innenaufmerksamkeit; AuBlen: AuBlenaufmerksamkeit)

Wie der Abbildung 23 zu entnehmen, berichteten sowohl die geruchsempfindlichen als
auch die Kontrollprobanden in der Bedingung der AuBenaufmerksamkeit weniger kar-
diovaskuldre Symptome als bei der Aufmerksamkeitslenkung nach innen, d.h. der
Haupteffekt AUFMERKSAMKEIT kann bei den kardiovaskulidren Symptomen eindeutig
interpretiert werden.

Des Weiteren lieB3 sich graphisch sowohl bei der Kontroll- als auch bei der Experimen-
talgruppe ein interaktioneller Effekt der Schemaaktivierung und der Aufmerksamkeits-
richtung erkennen, der sich allerdings lediglich bei der Kontrollgruppe als signifikant
herausstellt (F (1,74) = 4.94, p < .05). Bei einer Aufmerksamkeitslenkung nach au3en
berichteten Kontrollprobanden ohne Schemaaktivierung signifikant weniger kardio-
vaskuldre Symptome als Kontrollprobanden mit Schemaaktivierung und/oder einer nach

innen gerichteten Aufmerksamkeit.

Zur Vollstindigkeit soll auch die Skala ,,Vegetative Symptome* betrachtet werden (s.
Abb. 24).
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Abbildung 24: Interaktion AUFMERKSAMKEIT X GRUPPE X SCHEMA bei der Skala ,,Vegetative Sym-
ptome* (Innen: Innenaufmerksamkeit; Aulen: AuBenaufmerksamkeit)

Es zeigte sich bei den vegetativen Symptomen eine zu den kardiovaskuldren Sympto-

men analoge, tendenzielle Richtung der Interaktion.

Diese Ergebnisse blieben unter Einschluss der Ausreiflerwerte mit einer Ausnahme sta-
bil. Der einzige Unterschied zeigte sich darin, dass die Interaktion AUFMERKSAMKEIT X

GRUPPE X SCHEMA nicht nur bei der Skala ,,Kardiovaskulidre Symptome* (F (1, 83) =

8.90, p < .01, partielles 1 > =.097), sondern auch bei den vegetativen Symptomen signi-

fikant wurde (F (1, 83) =4.03, p < .05, partielles m 2 =.046).

Zur Uberpriifung von Auswirkungen der Herzrate auf die Ergebnisse wurde eine Kova-
rianzanalyse mit wechselnden Kovariaten berechnet. Da diese Analyse nicht in SPSS
angeboten wird, wurde das Statistikprogramm STATISTICA verwendet.

Als abhingige Variable dienten die drei Symptomskalen. Die unabhingigen Variablen
stellten die Between-Faktoren GRUPPE (Geruchsempfindliche Gruppe und Kontroll-
gruppe), SCHEMA (kein Schema und Schema) und BALANCE (AuBlen-Innen und Innen-
AuBen) sowie der Within-Faktor AUFMERKSAMKEIT (Innenaufmerksamkeit und Aullen-
aufmerksamkeit) dar. Die Kovariate Herzrate bestand aus zwei Abstufungen, zum einen
die Herzrate bei der Innenaufmerksamkeit und zum anderen die Herzrate bei der Au-
Benaufmerksamkeit. Da es sich also um eine Kovariate handelt, die zu gleichen Mess-
zeitpunkten gemessen wurde wie die abhéngigen Variablen, wurde die Herzrate als
Changing covariates in die Analyse aufgenommen, wobei die Korrelationen zwischen
der Differenz der Kovariaten und den Differenzen in den abhingigen Variablen berech-

net wurden.
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Hier konnten die oben beschriebenen Ergebnisse repliziert werden. Der Haupteffekt
AUFMERKSAMKEIT wurde in den multivariaten Tests signifikant und erwies sich sowohl
bei den Angstsymptomen (F (1, 72) = 9.85, p = .002) als auch bei kardiovaskuldren
Symptomen (F (1, 72) = 22.33, p < .001) als statistisch bedeutsam. Des Weiteren wurde
auch die Interaktion AUFMERKSAMKEIT X GRUPPE X SCHEMA in den multivariaten Tests
und in den univariaten Tests bei kardiovaskuldren Symptomen signifikant (F (1, 72) =
6.48, p = .013). Bei der Skala ,,Vegetative Symptome* wurde diese Interaktion nicht
signifikant (F (1, 72) = 2.80, p = .098). Alle anderen Effekte wurden ebenso nicht

signifikant.

Um auszuschlieBen, dass Unterschiede in der Motivation (Compliance) der untersuch-
ten Gruppen wihrend der experimentellen Bedingungen fiir die Ergebnisse eine Rolle
spielten, wurden etwaige Differenzen in den Antworten auf die Kontrollfragen getestet.
Dafiir wurde zunichst eine MANOVA mit dem Faktor GRUPPE (Geruchsempfindliche
Gruppe (n = 42) versus Kontrollgruppe (n = 43)) und dem Faktor SCHEMA (Schemaak-
tivierung versus keine Schemaaktivierung) als unabhiingige Variablen berechnet. Die
vier abhingigen Variablen stellten die Genauigkeit des Zuhorens beim Herzschlag, die
Genauigkeit des Zuhorens bei der Geschichte sowie die Interessantheit des Herzschla-
ges und der Geschichte dar. Es konnten in den multivariaten Tests keine signifikanten
Unterschiede herausgestellt werden, d.h. sowohl der Haupteffekt GRUPPE (F (4, 78) =
1.14, p = .345) als auch der Haupteffekt SCHEMA (F (4, 78) = 1.13, p = .347) wie die
Interaktion GRUPPE X SCHEMA (F (4, 78) = .768, p = .549) wurden nicht signifikant.
Zudem zeigten sich keine Unterschiede zwischen der selbsteingeschitzten Genauigkeit
des Zuhorens beim Herzschlag und bei der Geschichte (T (84) = -1.83, p = .070) sowie
zwischen der eingeschitzten Interessantheit des Herzschlages und derjenigen der Ge-
schichte (T (84) = -.079, p = .938). Des Weiteren konnte ausgeschlossen werden, dass
die Giite der Herzschlag-Ubertragung aufgrund technischer Mingel bei den Geruchs-

empfindlichen und Kontrollprobanden unterschiedlich ausfiel (exakter Test Fisher: x> =

4.04, p = .400). Die Angaben zur Qualitiit des gehorten Herzschlages sind dem Anhang

(s. Anhang D-5) zu entnehmen.
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7.6 Fragebogen und Interview

Hypothese 5: Befindlichkeitsstorungen und Vulnerabilititsfaktoren

Geruchsempfindliche Probanden weisen eine stirkere subjektiv empfundene Beein-
trachtigung durch korperliche und psychische Symptome, hohere Ausprigungen auf den
Merkmalen der habituellen Angstlichkeit und Absorption sowie eine stirkere, selbst

eingeschitzte Umweltsensitivitit als nicht-geruchsempfindliche Personen auf.

Zur Uberpriifung dieser Hypothese wurden die Daten der Fragebogen auf etwaige Un-
terschiede zwischen geruchsempfindlichen Personen und der Kontrollgruppe unter-
sucht. Anhand von t-Tests wurden die Mittelwerte der beiden Gruppen auf den unter-
schiedlichen Skalen analysiert. Die Ergebnisse sind Tabelle 18 zu entnehmen.

Nach der Bonferroni-Korrektur fiir multiple Vergleiche ist ein Signifikanzniveau von p
< .003 festzulegen. Demnach wies die geruchsempfindliche Gruppe signifikant hohere
Werte auf den Skalen Depressivitit, Angstlichkeit, Psychotizismus, beim SCL-PST-
Wert, SCL-GSI-Wert und SCL-PSDI-Wert, in der TABS und bei der Skala ,,Umwelt-
sensitivitdt” auf. Auch auf den iibrigen Skalen zeigten die geruchempfindlichen Proban-
den hohere Werte als die Kontrollprobanden, wenngleich die Unterschiede statistisch

nicht signifikant wurden.
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Tabelle 18: T-Tests zu den Fragebogenskalen

Levene-Test T-Test
Fragebogen/Skalen F T df p
SCL-90-R
Somatisierung 1.92 -1.79 92 .076
Zwanghaftigkeit 3.19 -2.40 92 .018
Unsicherheit im Sozialkontakt 16.43%%* -2.61 71.736 .011
Depressivitit 15.17%** -3.83 68.964 .000
Angstlichkeit 13.38%** -3.10 63.945 .003
Aggressivitit/ Feindseligkeit 9.08%* -2.82 71.950 .006
Phobische Angst 8.54 %% -2.91 57.789 .005
Paranoides Denken 9.49%%* -2.66 77.364 .009
Psychotizismus 15.50%%%* -3.23 68.046 .002
PST-Wert 4.36% -3.02 85.398 .003
GSI-Wert 14.87%%* -3.78 68.422 .000
PSDI-Wert 10.89%*%* -3.62 77.125 .000
TABS 4.14% -3.84 87.939 .000
STAI 7.56% %% 271 78.648 .008
Umweltsensitivitit .56 -5.72 92 .000

*p<.05, ¥ p< .01, **p< .00l

Interviewdaten

Die im Rahmen des IEI-Interviews erhobenen Daten wurden zunédchst mit dem Ziel
ausgewertet, die anhand der CGSS-Summenwerte vorgenommene Zuordnung der Teil-
nehmer zur geruchsempfindlichen Gruppe als Risikogruppe fiir IEI zu validieren. Dafiir
wurden die Interviewdaten auf Erfiillung der IEI-Kriterien von Bailer et al. (2004a,b)

analysiert.

Bailer et al. (2004a,b; 2007) fordern fiir eine Zuordnung zur IEI die folgenden drei Kri-
terien: erstens miissen mindestens drei Ausldser existieren, die meistens Beschwerden
auslOsen; zweitens miissen die Probanden mindestens drei Beschwerden angeben, die
bereits seit sechs Monaten oder ldnger bestehen; drittens sollen mindestens drei Auslo-
ser benannt werden, die zumindest meistens vermieden werden.

Es zeigte sich, dass 19 der 47 geruchsempfindlichen Probanden, aber auch zwei Kon-

trollpersonen die Kriterien des IEI-Interviews erfiillten (s. Tabelle 19).
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Tabelle 19: Hiufigkeit der Erfiillung des IEI-Kriteriums nach dem IEI-Interview

IEI-Kriterium nach Interview

Nicht erfiillt erfiillt Gesamt
Kontrollgruppe 45 2 47
Geruchsempfindliche Gruppe 28 19 47
Gesamt 73 21 94

Wie erwartet unterschieden sich Kontroll- und geruchsempfindliche Gruppe bei der
Erfiillung des IEI-Interview-Kriteriums signifikant (x2 (1) =17.72, p < .001). Die Kor-

relation zwischen der Gruppeneinteilung nach der Chemischen Geruchssensitivititsska-
la und der Erfiillung des IEI-Kriteriums stellte sich als signifikant heraus und betrug r =

D = 434,

Im Folgenden werden weitere Ergebnisse des Interviews berichtet:

Anzahl der Beschwerden als Reaktion auf Umweltstoffe

Die Kontrollgruppe gab im Mittel 3.64 (s = 2.04) verschiedene Beschwerden an, die
geruchsempfindliche Gruppe 6.23 (s = 2.89). Dieser Unterschied erwies sich als statis-
tisch bedeutsam (t (82,643) = 5.03, p < .001). Keine geruchsempfindliche Person gab
tiberhaupt keine Beschwerden und nur eine ein monosymptomatisches Beschwerdebild
an. Bei den Kontrollprobanden berichteten sieben Personen iiber keine oder nur eine

Beschwerde.

Art der Beschwerden als Reaktion auf Umweltstoffe

Die Kontrollpersonen schilderten am héufigsten Kopfschmerzen (61.7%), Augenbren-
nen (40.4%) und trockene, enge Nase (38.3%). Bei den geruchsempfindlichen Proban-
den waren die am hiufigsten angegebenen umweltbezogenen Beschwerdearten Kopf-

schmerzen (87.2%), verstirkte Geruchsempfindung (63.8%) und Ubelkeit (55.3%).

Exposition gegeniiber einer hohen Dosis gesundheitsschddlicher Chemikalien
14.9% der Kontrollprobanden und 27.7% der geruchsempfindlichen Personen berichte-
ten, zumindest einmal einer hohen Dosis gesundheitsschéddlicher chemischer Substanzen

ausgesetzt gewesen zu sein. Die beiden Gruppen unterschieden sich nicht signifikant

(x> (1)=2.29, p=.131).



Ergebnisse 120

Anzahl und Vermeidung der Ausloser

Die Anzahl der beschwerdeauslosenden chemischen Stoffe wurde durch die Frage der
Hiufigkeit der Beschwerden bei verschiedenen Auslosern untersucht. Dazu wurde ein
chemischer oder Umweltstoff als Ausloser definiert, wenn zumindest gelegentlich Be-
schwerden bei einer Exposition auftraten. Die Kontrollgruppe wies dabei im Durch-
schnitt 4.96 (s = 3.04) unterschiedliche Ausloser auf, die geruchsempfindliche Gruppe
8.19 (s = 2.56). Dieser Unterschied war statistisch bedeutsam (t (92) = 5.55, p < .001).
Keine geruchsempfindliche Person gab keinen oder nur einen Ausloser an, im Gegen-
satz zur Kontrollgruppe, in der fiinf Probanden keinen oder nur einen Ausléser benann-
ten. Auch beziiglich der Anzahl der vermiedenen Ausldser zeigte sich ein bedeutsamer
Gruppenunterschied (t (92) = 4.76, p < .001). Die Kontrollgruppe vermied durchschnitt-
lich 4.40 (s = 2.98) unterschiedliche Ausloser, die geruchsempfindliche Gruppe 7.25 (s
= 2.83). Keine Person aus der geruchsempfindlichen Gruppe vermied gar keinen Um-
weltstoff, jeweils nur eine Person einen oder zwei Stoffe. Bei den Kontrollprobanden

vermieden sechs Personen keinen Umweltstoff, drei nur einen und drei zwei Ausloser.

Art der Ausloser

Die hiufigsten Ausloser der Kontrollgruppe waren Zigarettenrauch (68.1%), La-
cke/Sprays (57.4%), Parfiims (51.1%) und Haarsprays (51.1%). Bei den geruchsemp-
findlichen Probanden stellten die am haufigsten genannten Ausloser Autoabgase
(93.6%), Lacke/Sprays (93.6%), Zigarettenrauch (89.4%) und Parfiims (85.1%) dar.
Beziiglich der vermiedenen Ausloser gaben 59.6% der Kontrollpersonen an, La-
cke/Sprays zu vermeiden, 55.3% Zigarettenrauch und 53.2% Haarsprays. Bei der ge-
ruchsempfindlichen Gruppe vermieden 93.6% Lacke/Sprays, 87.2% Zigarettenrauch
und 83% Autoabgase.

Durchgefiihrte Behandlungen

Die Gruppen unterschieden sich nicht signifikant darin, ob bisher Behandlungen auf-
grund der Beschwerden stattfanden. Sowohl 78.7% der Kontrollprobanden als auch
78.7% der geruchsempfindlichen Personen gaben an, bisher noch keine Behandlung

wegen der Beschwerden aufgesucht zu haben.
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Attribution der Beschwerden
In Tabelle 20 sind die Héufigkeiten fiir die unterschiedlichen Attributionsmuster der

Beschwerden dargestellt. Hinsichtlich der Ursachenzuschreibung auf chemische Um-
weltsubstanzen (> (4) = 11.21, p < .05) sowie auf psychische Faktoren (%> (4) =

14.47, p < .01) zeigte sich ein signifikanter Gruppenunterschied.

Tabelle 20: Hiufigkeitsverteilung der Attribution der Beschwerden auf chemische Substanzen,
seelische und korperliche/organische Faktoren

Attribution — chemische Substanzen in der Umwelt

nicht etwas zum Teil iiberwiegend  ausschlieflich
Kontrollgruppe 11 12 9 14 1
(23.4%) (25.5%) (19.1%) (29.8%) (2.1%)
Geruchsempfindliche 3 6 20 16 2
Gruppe (6.4%) (12.8%) (42.6%) (34%) (4.3%)
Gesamt 14 18 29 30 3
(14.9%) (19.1%) (30.9%) (31.9%) (3.2%)
Attribution — seelische Faktoren
nicht etwas zum Teil iiberwiegend  ausschlieBlich
Kontrollgruppe 20 11 11 4 1
(42.6%) (23.4%) (23.4%) (8.5%) (2.1%)
Geruchsempfindliche 9 14 7 17 0
Gruppe (19.1%) (29.8%) (14.9%) (36.2%)
Gesamt 29 25 18 21 1
30.9%) (26.6%) (19.1%) (22.3%) (1.1%)
Attribution — korperliche/organische Faktoren
nicht etwas zum Teil iiberwiegend  ausschlielich
Kontrollgruppe 12 11 10 12 2
(25.5%) (23.4%) (21.3%) (25.5%) (4.3%)
Geruchsempfindliche 11 10 15 10 1
Gruppe 23.4%) (21.3%) (31.9%) (21.3%) 2.1%)
Gesamt 23 21 25 22 3
24.5%) (22.3%) (26.6%) (23.4%) (3.2%)

Beschidiftigung mit dem Thema ,, Chemikalien und Gesundheit

Die Gruppen unterschieden sich nicht signifikant in der Héaufigkeit der Beschiftigung
mit dem Thema ,,Chemikalien und Gesundheit* (x> (3) = 6.31, p=.097).

Allgemeiner Gesundheitszustand und Risikofaktoren
Die geruchsempfindlichen Probanden unterschieden sich signifikant von der Kontroll-

gruppe beziiglich der Beurteilung des Gesundheitszustandes (exakter Test nach Fisher:

x> =9.12, p = .024). 12.8% der Geruchsempfindlichen beurteilten ihren Gesundheits-
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zustand als schlecht, dagegen keine Kontrollperson. 25.5% der Geruchsempfindlichen
bewerteten ihre Gesundheit als befriedigend, im Gegensatz zu 14.9% der Kontrollgrup-
pe. SchlieBlich schitzten 17% der Kontrollgruppe und 12.8% der Experimentalgruppe
ihre Gesundheit als sehr gut und 68.1% der nicht-geruchsempfindlichen und 48.9% der
geruchsempfindlichen Personen als gut ein.

Es zeigten sich keine signifikanten Differenzen beziiglich der sportlichen Aktivitit, des
Nikotinkonsums, des Ausprobierens alternativer Heilmethoden und der Héufigkeit der
Arztbesuche, des Body-Mass-Indexes, der Anzahl der Tassen Kaffee oder Tee pro Wo-
che und der Dauer von Krankschreibungen im letzten Jahr. Dagegen konnte ein signifi-
kanter Unterschied zwischen Kontroll- und geruchsempfindlicher Gruppe in der Hiu-
figkeit der Krankschreibungen (T (62,255) = 2.43, p < .05) festgestellt werden. Dem-
nach waren geruchsempfindliche Probanden héufiger krankgeschrieben als Kontroll-

probanden.

7.7 Regressionsanalysen fiir Effekte

Im Folgenden sollte iiberpriift werden, ob die Effekte der experimentellen Untersuchung
(Schemaaktivierungseffekt, Arousal-Induktion und Competition-of-Cues-Effekt) durch
psychische Vulnerabilititsfaktoren, erhoben durch die Fragebogen und/oder das Inter-
view, zu erkldren sind.

Zunichst wurden fiir die zu untersuchenden Effekte theoriegeleitet verschiedene Ursa-
che-Wirkungs-Modelle formuliert (s. Tabelle 21). Vor der Priifung der Modelle sollten
zunichst die Korrelationen zwischen den Pridiktoren und den Kriteriumsvariablen be-
rechnet werden (s. Anhang D-6). Beziiglich des Schemaaktivierungseffekts fanden sich
weder mit den vegetativen noch mit den kardiovaskuldren Symptomen signifikante Kor-
relationen der Priadiktoren. Hinsichtlich der Angstsymptome zeigten sich signifikante
Korrelationen des Schemaaktivierungseffektes mit den Priadiktoren Phobische Angst (r
=-.210, p < .05) und Attribution auf korperliche/organische Faktoren (r = .215, p < .05).
Diese Korrelationen erwiesen sich aber als sehr gering. Zudem konnte anhand eines
Streudiagrammes festgestellt werden, dass die Korrelation des Effektes bei den Angst-
symptomen mit Phobischer Angst auf einen Ausreilerwert zuriickzufiihren war (s. An-
hang D-7). Nach Ausschluss dieses Wertes konnte schlieflich auch keine signifikante

Korrelation mehr beobachtet werden (r = -.163, p = .119). Ebenso konnten keine signi-
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fikanten Korrelationen zwischen Pridiktoren und Kriteriumsvariablen beziiglich des

Arousaleffektes und des Competetion-of-Cues-Effektes festgestellt werden.

Tabelle 21: Modellformulierungen fiir die Regressionsanalysen

Effekt Abhiingige Variable Unabhingige Variable
Geschlecht
Differenz t2 — t1 Somatisierung
Schemaaktivierung fiir jeden der drei Symp- Depressivitit
tomfaktoren" Phobische Angst
TABS
STAI
Differenz t3 - t2 Umweltsensitivitit
Arousal fir jeden der drei IEI nach Interview
Symptomfaktoren® Attribution — Chemische

Substanzen in der Umwelt

Attribution —
Differenz tI - tA korperliche/organische
Competition of fiir jeden der drei Faktoren
Cues Symptomfaktoren® Sport”
Gesundheitszustand®

* Symptomfaktoren: Angstfaktor, Vegetativer Faktor, Kardiovaskulirer Faktor
® nur beim Regressionsmodell mit Arousaleffekt

Da eine Regressionsrechnung nur im Falle von signifikanten und deutlichen Zusam-
menhéngen zwischen den Variablen sinnvoll ist, wurden keine weiteren diesbeziigli-

chen Berechnungen vorgenommen.

7.8 Weitere Berechnungen

Im Laufe der Untersuchung stellte sich die Frage nach Unterschieden zwischen den ge-
ruchsempfindlichen Probanden, die stabil der IEI-Risikogruppe zugeordnet wurden und
denen, deren Zuordnung nicht zuverlissig erfolgen konnte. Im Rahmen der Berechnun-

gen konnten verschiedene Definitionen fiir die Stabilitit der Kategorisierung als ge-
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ruchsempfindliche Person angenommen werden. Zum einen galt als Kriterium, ob die
Probanden {iiber die Zeit hinweg stabil, d.h. sowohl wihrend der Fragebogenerhebung
als auch wihrend der experimentellen Untersuchung nach der Chemischen Geruchssen-
sitivititsskala in die Risikogruppe eingeordnet wurden und zum anderen, ob die Katego-
risierung anhand des Fragebogens mit der Kategorisierung anhand des IEI-Interviews
ibereinstimmt.

Zunichst sollte iiberpriift werden, ob Probanden, die das IEI-Kriterium im Interview
erfiillen, auch eher nach der Chemischen Geruchssensitivitiatsskala zeitlich stabil in die-
se Gruppe zugeordnet wurden. In Tabelle 22 ist die entsprechende Haufigkeitsvertei-

lung dargestellt.

Tabelle 22: Stabilitit der Zuordnung nach der Chemischen Geruchssensitivititsskala und dem IEI-
Interview

IEI-Kriterium nach Interview

CGS — Stabilitét nicht erfiillt erfiillt Gesamt
stabile Zuordnung 21 16 37
instabile Zuordnung 7 3 10
Gesamt 28 19 47

Die Probanden mit stabiler Zuordnung laut Chemischer Geruchssensitivititsskala unter-
schieden sich in ihrer relativen Hiufigkeit nicht signifikant von denen mit instabiler
Zuordnung hinsichtlich der Erfiillung des Interview-Kriteriums fiir IEI (y* (1) = .57, p
= .449).

Interessanter erschien die genauere Betrachtung etwaiger charakteristischer Unterschie-
de zwischen Probanden, bei denen eine klassifikatorische Kongruenz nach der Chemi-
schen Geruchssensitivititsskala und nach den Interview-Kriterien (IEI-Gruppe) aufzu-
finden ist und denjenigen mit diesbeziiglicher inkongruenter Klassifikation (CGS-
Gruppe). Hinsichtlich soziodemographischer Variablen zeigte sich ein signifikanter

Geschlechtsunterschied bei der Verteilung auf die beiden betrachteten Gruppen (%° (1)

= 6.84, p =.009). Vor allem die minnlichen Probanden erfiillten zwar das Kriterium auf
der Chemischen Geruchssensitivititsskala, aber nicht im Interview, wohingegen sich die

weiblichen Personen auf beide Gruppen annidhernd gleich verteilten (s. Tabelle 23).
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Tabelle 23: Hiufigkeitsverteilung der geruchsempfindlichen Probanden auf die CGS- und die IEI-
Gruppe, getrennt nach Geschlecht

Gruppe
Geschlecht CGS IEI Gesamt
weiblich 13 16 29
mannlich 15 3 18
Gesamt 28 19 47

Dagegen unterschieden sich die beiden Gruppen nicht beziiglich des erreichten Schul-

abschlusses (exakter Test nach Fisher: x> = 2.02, p = .650) und beziiglich der berufli-

chen Titigkeit (exakter Test nach Fisher: %* = 3.031, p = .469). Auch unterschieden sie
sich nicht hinsichtlich des Alters (t (45) =-.76, p = .449).

Im Folgenden sollte untersucht werden, anhand welcher EinflussgroBen die Kontroll-
gruppe, die CGS-Gruppe und die IEI-Gruppe besonders gut unterschieden werden kon-
nen. Diese Fragestellung wurde mit einer logistischen Regression iiberpriift, da diese als
wesentlich robuster gilt als die auch in Frage kommende Diskriminanzanalyse (Back-
haus et al., 2003).
Zunichst wurde aufgrund sachlogischer Uberlegungen eine Modellformulierung vorge-
nommen. Die zu betrachtenden Ausprigungen der abhingigen Variablen sollten dabei
die folgenden drei Gruppen darstellen:

1. Kontrollgruppe (n = 45)

2. CGS-Gruppe: Chemische Geruchssensitivitdt ohne IEI (n = 28)

3. IEI-Gruppe: Chemische Geruchssensitivitit mit [EI (n = 19)
Die unabhingigen Variablen, also die moglichen Einflussfaktoren auf die Eintrittswahr-
scheinlichkeit der abhéngigen Variablen stellten folgende Variablen dar:

Absorption (TABS)

Gesundheitszustand (Gesundheit)

Umweltsensitivitit (Umwelt)

Attribution auf chemische Substanzen (Attribution)

Depressivitit

Angstlichkeit

Geschlecht
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Tabelle 24 gibt die Interkorrelationen zwischen Gruppenzugehorigkeit und Priadiktorva-

riablen wieder.

Tabelle 24: Interkorrelation der Gruppenzugehorigkeit mit den Pridiktoren

Variable 1 2 3 4 5 6 7

1. Gruppe -

2. TABS A405%*% -

3. Gesundheit 303** 139 -

4. Umwelt S57#F% - 364%*  258% -

5. Attribution 250% -.131 -172 .043 -

6. Depressivitit 365%%  468%* 463  342%%* =177 -

7. Angstlichkeit 226% 261%* 371+ 236% -205%  .649%* -

8. Geschlecht -.087 -.164 -.074 -328**% 089 -.131 .006

*p<.05, % p<.0l

Die Modellparameter wurden mit Hilfe der Maximum-Likelihood-Methode geschitzt,
wobei die Likehood-Funktion mit Hilfe des iterativen Prozesses des Newton-Raphson-
Algorithmus maximiert wurde.

Insgesamt wies das Modell eine gute Anpassung an die empirisch erhobenen Beobach-
tungswerte und somit eine gute Trennkraft fiir die Unterscheidung der Gruppen auf. Im

Likelihood-Ratio-Test konnte die Nullhypothese, dass alle Regressionskoeffizienten der
unabhiingigen Variablen gleich Null sind, verworfen werden (%> (14) = 74.55, p <

.001). Somit konnte geschlussfolgert werden, dass das betrachtete Modell fiir den erho-
benen Datensatz signifikant ist®. Als MaBe der Giite des Gesamtmodells und zur Quanti-
fizierung des Anteils der erklirten Variation des logistischen Regressionsmodells wur-

den die Pseudo-R*-Statistiken herangezogen (s. Tabelle 25).

Tabelle 25: Pseudo-R*-Statistiken fiir das logistische Regressionsmodell

Pseudo-R”
Cox und Snell .555
McFadden .390
Nagelkerke .635

? Die Devianz und die Pearson-Chi’-Statistik konnten nicht zur zuverlissigen Beurteilung der Giite des
Gesamtmodells herangezogen werden, da die Forderung nach einer deutlich geringeren Zahl der Kovaria-
tenmuster als die Zahl der Beobachtungen nicht erfiillt wurde.
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Folgt man der Regel, dass McFaddens-R? ab Werten von 0.2 bis 0.4 und Cox & Snells-
R? ab 0.4 auf eine gute Modellanpassung hinweisen und dass Nagelkerkes-R2 bei Wer-
ten von iiber 0.5 als sehr gut zu interpretieren sind, liegen die Werte der R’-Statistiken
fiir das Modell alle oberhalb der jeweils akzeptablen Bereiche (vgl. Backhaus et al.,
2003, S. 441).

Insgesamt deuten diese Indikatoren also auf eine gute Erklarungskraft des verwendeten
Modells hin. Gemif Nalf_;elkerkes—R2 lassen sich 63.5% der Varianz der Gruppenzuge-
horigkeit auf die betrachteten unabhédngigen Variablen zuriickfiihren.

Eine Giitebeurteilung auf Variablenebene (s. Tabelle 26) mit Hilfe des Likelihood-
Quotienten-Tests zeigte, dass das Merkmal Absorption (TABS), der Gesundheitszu-
stand, die Umweltsensitivitit und die Attribution auf chemische Faktoren in der Umwelt
einen signifikanten Beitrag zur Trennung der Gruppen leisteten. Dagegen besaflen die
Variablen Depressivitit, Angstlichkeit und das Geschlecht keine signifikante Erkli-

rungskraft zur Gruppentrennung.

Tabelle 26: Likelihood-Quotienten-Tests

-2 Log-Likelihood fiir

Effekt reduziertes Modell X df p

TABS 124.56 8.19 2 017
Gesundheit 122.83 6.47 2 .039
Umwelt 133.87 17.50 2 .000
Attribution 127.90 11.53 2 .003
Depressivitit 116.88 .52 2 71
Angstlichkeit 120.84 4.48 2 107
Geschlecht 121.85 5.48 2 .065

Tabelle 27 stellt die geschitzten Regressionskoeffizienten mit den zugehdrigen Stan-
dardfehlern, die Werte fiir die Wald-Teststatistik mit den Signifikanzen sowie die odd
ratios bzw. die Effektkoeffizienten mit den entsprechenden Konfidenzintervallen beziig-

lich der verschiedenen Gruppentrennungen dar.
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Tabelle 27: Parameterschitzungen der logistischen Regression

95% Konfidenzinter-

vall fiir odd ratio

Wald Unter- Ober-

B SE (df=1) odd ratio grenze grenze
IEI-Gruppe gegen Kontrollgruppe
TABS .064 025 6.59* 1.07 1.01 1.12
Gesundheit 1.42 .623 5.18% 4.13 1.28 14.00
Umwelt .188 .063 9.03** 1.21 1.07 1.36
Attribution 1.25 480 6.78%* 3.49 1.36 8.94
Depressivitit .045 .064 495 1.05 923 1.19
Angstlichkeit -.025 122 .042 975 768 1.24
Geschlecht =w -.194 1.04 .034 .824 .106 6.38
CGS-Gruppe gegen Kontrollgruppe
TABS .019 .019 1.03 1.02 982 1.06
Gesundheit 231 502 211 1.26 471 3.37
Umwelt 110 .039 7.83%% 1.12 1.03 1.20
Attribution 816 319 6.55% 2.26 1.21 4.22
Depressivitit .028 052 281 1.03 928 1.14
Angstlichkeit 141 .103 1.87 1.15 941 1.41
Geschlecht = w -1.42 .674 4.43* 242 .065 907
IEI-Gruppe gegen CGS-Gruppe
TABS .044 022 4.13*% 1.04 1.00 1.09
Gesundheit 1.19 576 4.24% 3.28 1.06 10.14
Umwelt .078 .058 1.82 1.08 .965 1.21
Attribution 433 446 .945 1.54 .644 3.69
Depressivitit .017 .053 .109 1.02 918 1.13
Angstlichkeit -.166 .097 2.89 .847 .700 1.02
Geschlecht =w 1.22 973 1.58 3.40 .505 2291

*p <.05, ** p < .01; B = Regressionskoeffizient, SE = Standardfehler von B

Anhand der Tabelle ist abzulesen, dass bei einem festgelegten Signifikanzniveau von

5% die Variablen TABS, Gesundheitszustand, Umweltsensitivitit und Attribution auf

chemische Faktoren signifikant die IEI-Gruppe von der Kontrollgruppe trennen konnen.

Beziiglich der Wirkungsrichtung ist anhand der Regressionskoeffizienten und der Ef-

fektkoeffizienten abzulesen, dass sich bei hohen Werten auf dem Merkmal Absorption,

einem schlechten Gesundheitszustand, hohen Werten der Umweltsensitivitidt und bei
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einer stirkeren Attribution auf chemische Faktoren das Chancenverhiltnis zwischen
Kontrollgruppe und IEI-Gruppe zugunsten der letzteren verdndert. Ist z.B. auf der
TABS eine Erhohung um eine Einheit festzustellen, verdndert sich das Chancenverhalt-
nis (PAEI = 1)/ P(KG = 1)) um den Faktor 1.07. Wird der Gesundheitszustand um eine
Einheit schlechter eingeschiitzt, so verdndert sich das Chancenverhiltnis um etwa das
4.13 fache zugunsten der IEI-Gruppe. Eine erhohte Umweltsensitivitdt um eine Einheit
bedeutet eine 1.21-fach, und eine verstirkte Attribution auf chemische Faktoren eine

3.49-fach erhohte Chance zur IEI-Gruppe zu gehoren.

Bei Betrachtung der Trennung der CGS-Gruppe und der Kontrollgruppe kann festge-
stellt werden, dass die Variablen Umweltsensitivitit, Attribution auf chemische Fakto-
ren und das Geschlecht signifikanten Erkldrungswert aufweisen. Erhohte Umweltsensi-
tivitit, Attribution auf chemische Faktoren und minnliches Geschlecht deuten darauf

hin, dass die Beobachtung eher der CGS-Gruppe angehort.

Beziiglich der Trennung zwischen IEI- und CGS-Gruppe zeigen die Variablen TABS
und Gesundheitszustand signifikante Trennkraft. Hohe Werte auf der TABS und ein
schlechter Gesundheitszustand sprechen eher fiir die Zugehorigkeit zur IEI-Gruppe. Das
Chancenverhiltnis verdndert sich bei einem Anstieg des TABS-Skalenwertes um Eins
um das 1.04fache zugunsten der IEI-Gruppe. Bei Angabe eines schlechteren Gesund-
heitszustandes steigt das Chancenverhiltnis um das 3.28fache zugunsten der IEI-
Gruppe.

AbschlieBend sei zur Beurteilung der Gesamtgiite des Modells noch auf die Klassifika-

tionsergebnisse eingegangen (s. Tabelle 28).

Tabelle 28: Klassifikationsmatrix der logistischen Regression

Vorhergesagt
Kontroll-
Beobachtet CGS-Gruppe IEI-Gruppe % richtig
gruppe
Kontrollgruppe 38 7 0 84.4%
CGS 11 13 4 46.4%
IEI 3 3 13 68.4%

% insgesamt 56.5% 25.0% 18.5% 69.6%
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Es ist zu erkennen, dass 84.4% der tatsédchlich zur Kontrollgruppe gehdrenden Beobach-
tungen korrekt klassifiziert wurden. Fiir die CGS-Gruppe ergibt sich eine Erfolgsquote
von 46.4% und fiir die IEI-Gruppe eine Erfolgsquote von 68.4%. Insgesamt sind damit
69.6% der Beobachtungen korrekt klassifiziert (,,Hit Ratio*). Dieser Wert soll mit der
proportionalen Zufallswahrscheinlichkeit (PZW) verglichen werden. Diese wurde wie

folgt berechnet (vgl. Backhaus et al., 2003):

G (g 2 G ,
PZW = Z(;) = Z;ag
o=

g=l1

mit:

ng: Anzahl der Elemente in Gruppe g (g=1, ..., G)

a,: Anteilswert der Gruppe g (g =1, ..., G) an der Gesamtstichprobe n
G: Anzahl der Gruppen

Somit ergibt sich hier eine proportionale Zufallswahrscheinlichkeit von (0.4891% +
0.3043 + 0.2065% =) 37.44%. Die erzielte Hit Ratio von 69.6% liegt deutlich iiber der
PZW.
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8. Diskussion

Basierend auf kognitv-behavioralen Ansdtzen zur Entstehung und Aufrechterhaltung
somatoformer Storungen und IEI sowie auf kognitionspsychologischen Modellen der
olfaktorischen und korperlichen Wahrnehmungsprozesse wurden in der vorliegenden
Arbeit psychologische Einflussfaktoren des Symptomerlebens bei einer Risikogruppe
fiir IET untersucht. In einem experimentellen Untersuchungsdesign wurde die Wirkung
der Aufmerksamkeitslenkung, des induzierten korperlichen Arousals sowie der Aktivie-
rung IEI-spezifischer kognitiver Schemata auf die Wahrnehmung korperlicher und af-
fektiver Symptome bei chemisch geruchssensitiven Probanden iiberpriift. Des Weiteren
wurde das Vorhandensein postulierter Vulnerabilititsfaktoren bei Geruchsempfindli-

chen untersucht.

8.1 Diskussion der Ergebnisse des Experimentes

8.1.1 Evidenz fiir eine stirkere Symptomwahrnehmung

Die Hypothese, dass geruchsempfindliche Probanden generell zu einer verstidrkten
Wahrnehmung von Symptomen neigen, konnte in der vorliegenden Studie zwar nicht
uneingeschrinkt, aber weitestgehend bestétigt werden. Zu den ersten beiden Messzeit-
punkten gaben die geruchsempfindlichen Probanden signifikant stirkere Angst-, vegeta-
tive sowie kardiovaskuldre Symptome im Vergleich zur Kontrollgruppe an. Im weiteren
Verlauf der Untersuchung konnte dieser Gruppenunterschied zwar graphisch beobachtet

werden, er erreichte jedoch nicht statistische Signifikanz.

Dieses Ergebnis kann als Hinweis auf eine erhohte Selbstaufmerksamkeit und einen
Aufmerksamkeitsbias in Richtung interozeptiver Sensationen und somit als Bestitigung
des Konzeptes der somatosensorischen Verstiarkung interpretiert werden. Dieser Befund
steht im Einklang mit anderen Studien zu somatoformen und umweltbezogenen Ge-
sundheitsstorungen (Rudolf, 2004; Witthoft, 2006).

Auffallend ist, dass die geruchsempfindlichen Probanden besonders zu Beginn der Un-
tersuchung mehr korperliche und affektive Symptome berichten als die Kontrollperso-

nen. Da sich die geruchsempfindlichen Probanden in den Fragebogen als dngstlicher
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beschrieben, scheint es nicht ausgeschlossen, dass sie aufgrund innerer Anspannung und
Nervositit tatsidchlich einer hoheren Informationsdichte von interozeptiven Reizen aus-
gesetzt waren. Da die Pulswerte erst im spiteren Verlauf der Untersuchung aufgezeich-
net wurden, kann eine Uberpriifung dieser Annahme nicht direkt stattfinden. Einen
Hinweis darauf zeigt sich allerdings in der Ruhepuls-Messung vor der Manipulation der
korperlichen Aktivierung, bei der die geruchsempfindlichen Probanden eine signifikant
hohere Herzfrequenz aufwiesen.

Die Symptomwahrnehmung stellt einen komplexen Informationsverarbeitungsprozess
dar, in den verschiedene Faktoren einflieBen. So kann eine erhohte Symptomwahrneh-
mung einerseits durch eine allgemeine selektive Aufmerksamkeitslenkung auf normale
physiologische Reize und deren #ngstliche Interpretation und andererseits durch eine
situativ gesteigerte Interozeption durch das aktuelle Vorhandensein vermehrten sensori-
schen Inputs entstehen. Eine Unterscheidung zwischen beiden Erkldrungsmoglichkeiten
vermag das Untersuchungsdesign nicht zu leisten, doch erscheint eine interaktionelle
Wirkung beider Einflussfaktoren im Sinne der somatosensorischen Verstirkung nahe-

liegend.

Ein besonders im Zusammenhang mit den weiteren Ergebnissen interessanter Befund
fallt bei genauerer Betrachtung der Ergebnisse unter dem Aspekt der Messzeitpunkte
auf. Die geruchsempfindlichen Probanden geben vor allem ohne Manipulation des be-
stehenden Arousals durch korperliche Aktivierung eine stirkere Wahrnehmung von
Korperempfindungen und Angstsymptomen an als nicht-geruchssensitive Personen. Bei
Erhohung des Arousals durch korperliche Anstrengung nivelliert sich dieser Unter-
schied, so dass keine additive Wirkung der Vulnerabilititsfaktoren Geruchsempfind-

lichkeit und Arousal beobachtet werden konnte.

8.1.2 Effekte der Schemaaktivierung

In Anlehnung an kognitiv-behaviorale Storungstheorien wurde in der vorliegenden Ar-
beit angenommen, dass IEI- wie auch geruchssensitive Personen im Gegensatz zu Kon-
trollprobanden {iiber ein kognitives Schema der gesundheitlichen Bedrohung von chemi-
schen Umweltreizen bzw. Geriichen verfiigen. Diese spezifischen kognitiven Schemata
sollten situational durch einen olfaktorischen Reiz und ein ,,chemisches* experimentel-

les Szenario aktiviert werden.
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Entgegen der angenommenen Hypothese zeigte sich in der vorliegenden Studie statis-
tisch kein differentieller Effekt der Schemaaktivierung bei geruchsempfindlicher und
Kontrollgruppe. Hingegen konnte ein genereller Effekt des Geruchsreizes auf wahrge-
nommene Angstsymptome festgestellt werden, der sich ungeachtet der Gruppenzugehd-
rigkeit prasentierte. Eine statistische Tendenz in Richtung des hypothesenkonformen
Interaktionseffektes bei den Angstsymptomen wurde bei Einschluss von Ausreilerwer-
ten deutlich. Beziiglich der Wahrnehmung vegetativer und kardiovaskuldrer Symptome

konnte kein Einfluss der Schemaaktivierung vorgefunden werden.

Die Ergebnisse konnen als Bestdtigung betrachtet werden, dass Personen iiber ein kog-
nitives umweltbezogenes Schema verfiigen, dass durch entsprechende situative Bedin-
gungen aktiviert werden kann. Dass sich der Effekt vor allem auf die Wahrnehmung
von Angstsymptomen auswirkt, unterstiitzt die Annahme, dass diese mentale Représen-
tation eine bedrohliche Bewertung von chemischen Umweltreizen bzw. Geriichen bein-

haltet.

Eine Erkldrung fiir das Ausbleiben eines interaktionellen Effektes (GRUPPE X SCHEMA)
ist auf verschiedenen Ebenen denkbar.

Eine Moglichkeit besteht in der Uberpriifung von Ursachen in der Art der Manipulation.
Zur experimentell induzierten Aktivierung des IEI-spezifischen kognitiven Schemas
wurde im Laborraum Aceton zur Simulation eines Farbgeruchs verteilt. Zudem wurde
das Zimmer mit Malerutensilien ausgestattet und den Probanden miindlich einen Hin-
weis auf eine bevorstehende Renovierung gegeben.

Da aufgrund des vorgefundenen Effektes der Schemaaktivierung generell von einer er-
folgreichen Manipulation ausgegangen werden kann, sollen die Unterschiede zwischen
den Geruchsempfindlichen und Kontrollprobanden in den Antworten auf die Kontroll-
fragen nédher untersucht werden.

Fiinf Probanden gaben in der Experimentalbedingung an, keinen Farbgeruch wahrge-
nommen zu haben. Da die Verteilung auf die Kontroll- und geruchsempfindliche Grup-
pe 4:1 betrigt, ist hieraus keine Erkldrung fiir den ausbleibenden hypothesenkonformen
Interaktionseffekt zu entnehmen. Interessanterweise nahmen die geruchsempfindlichen
Personen den gleichen Geruchsreiz sogar stirker wahr als die Kontrollprobanden.

Es zeigten sich auch keine Unterschiede zwischen den Gruppen beziiglich der einge-

schiitzten Glaubwiirdigkeit des experimentellen Szenarios. Dennoch erstaunt es, dass
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zwei Kontrollpersonen und fiinf geruchsempfindliche Probanden angaben, nicht an eine
bevorstehende Renovierung geglaubt zu haben. Da sich jedoch kein korrelativer Zu-
sammenhang zwischen der subjektiven Uberzeugung vom experimentellen Szenario
und dem Schemaaktivierungseffekt in der experimentellen Bedingung zeigt (r = @ =
.21, p = .145), scheint dieser Aspekt irrelevant fiir das Ergebnis zu sein.

Uberraschenderweise ergaben sich auch keine Unterschiede zwischen den Gruppen be-
ziiglich der berichteten Beeintrichtigung durch die Farbgeriiche. Aufgrund der selbstbe-
richteten Geruchsempfindlichkeit, wire zu erwarten gewesen, dass die betroffenen Per-
sonen den Geruchsreiz nicht nur stiarker wahrnehmen, sondern sich durch diesen subjek-
tiv beeintrachtigter fithlen. Vermutlich spiegelt sich hier die Zusammensetzung der
Stichprobe wider, die aus gesunden, klinisch unauffilligen Probanden besteht. Dement-
sprechend nihert sich der Interaktionseffekt der statistischen Signifikanz unter Ein-
schluss der Personen mit Ausreilerwerten, die in der Analyse psychische Stérungen
aufwiesen. Demnach stellt sich die Frage, ob sich ein Interaktionseffekt in einer klini-

schen Stichprobe mit IEI-Patienten zeigen wiirde.

Zudem muss in Betracht gezogen werden, dass der verwendete Geruchsreiz und der
,,chemische Kontext* wenig geeignet war, individuell unterschiedliche kognitive Sche-
mata zu aktivieren. Nach Bell et al. (1995) handelt es sich bei der chemischen Geruchs-
sensitivitdt um eine préklinische, nicht-chronifizierte Form der IEI mit einem hoherem
psychosozialen Funktionsniveau, geringeren Beeintrachtigungen durch die Symptoma-
tik und weniger einschneidenden Lebensstilverinderungen. Demnach ist bei diesen Per-
sonen von einem geringen Generalisierungsgrad der symptomauslosenden chemischen
Reize auszugehen. Wie in der doppelblinden Provokationsstudie von Staudenmayer,
Selner und Buhr (1993) wire somit eventuell eine individualisierte Reizkonfrontation in

Abhingigkeit von den subjektiven Erfahrungen der Probanden angemessener gewesen.

Eine weitere Erkldrungsmoglichkeit ergibt sich aus der Tatsache, dass selbst die nicht-
geruchsempfindlichen Probanden unerwarteterweise mit Angst auf die Applikation des
Geruchsreizes reagierten. Demnach scheint die experimentelle Manipulation kein IEI-
spezifisches kognitives Schema aktiviert zu haben, sondern eine verbreitete Bewertung
des chemischen Reizes als bedrohlich. Dies konnte das allgemein gestiegene Umwelt-
bewusstsein in der Bevolkerung widerspiegeln, welches sich durch im Gedichtnis ge-

speicherte gesundheitsbezogene Konstrukte manifestiert.
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Die Verfiigbarkeit solcher umweltbezogenen Schemata bei den nicht-geruchssensitiven
Personen konnte im Sinne eines Priming-Effektes gesteigert worden sein. Vor der Ein-
schitzung der wahrgenommenen Symptome absolvierten die Versuchspersonen einen
emotional Stroop-Test, bei dem bedrohliche Umweltreize dargeboten wurden. Demnach
konnte nach dem recency-Prinzip (Higgins, 1996; Higgins, Rholes & Jones, 1977) die
Verfiigbarkeit eines sonst latent vorhandenen kognitiven Schemas erhoht und diese
kiirzlich aktivierten Kategorien zur Interpretation der situationsspezifischen Stimuli
benutzt worden sein.

Daher wire es in weiterfiihrenden Studien sinnvoll, eine Konfundierung durch vorheri-

ge experimentelle Aufgaben zu vermeiden.

8.1.3 Effekte der Induktion korperlicher Aktivierung

Zur Untersuchung der Auswirkungen einer induzierten korperlichen Aktivierung auf die
Symptomwahrnehmung wurde das Ausmal} des vorhandenen korperlichen Arousals
durch Ubungen auf einem Fahrradergometer verindert.

Die Analyse der Herzraten vor und wihrend der korperlichen Aktivierungsphase de-
monstrierte die erfolgreiche Manipulation des Arousals durch einen signifikanten An-
stieg der Herzrate von 27.55 bpm. Wie erwartet konnte in der vorliegenden Studie ein
signifikanter Effekt der korperlichen Aktivierung auf die wahrgenommenen Symptome
festgestellt werden. Hypothesenkonform fiihrte die korperliche Aktivierung sowohl bei
den geruchsempfindlichen als auch bei den Kontrollpersonen zu einer verstirkten
Wahrnehmung von kardiovaskulidren Symptomen. Uberraschenderweise berichteten
beide Gruppen allerdings tendenziell weniger angstbezogene und vegetative Symptome
unter korperlicher Aktivierung als ohne verstirktes Arousal. Die Hypothese, dass die
korperliche Aktivierung besonders bei den geruchsempfindlichen Probanden einen Ef-

fekt zeigt, konnte statistisch nicht bestitigt werden.

Die nihere Betrachtung dieser Ergebnisse soll unter dem Aspekt von zwei Fragestellun-
gen stattfinden: 1) Wie ist das Symptommuster eines Anstiegs von kardiovaskuldren
Symptomen und der tendenziellen Reduktion der Angst- und vegetativen Reaktionen zu
erkldren? 2) Warum konnte kein signifikanter Interaktionseffekt zwischen der Gruppen-

zugehorigkeit und der Arousalsteigerung vorgefunden werden?
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Eine Erklédrung fiir das differenzierte Symptommuster bei der korperlichen Aktivierung
mag zundchst in den datengeleiteten bottom-up-Prozessen der Informationsverarbeitung
zu finden sein. Der mit der korperlichen Belastung verbundene und durch den deutli-
chen Herzratenanstieg validierte Anstieg des Schlagvolumens und der kardialen Ejekti-
onsgeschwindigkeit des Blutes stellt eine Vielzahl von salienten viszeralen Verédnde-
rungsinformationen zur Verarbeitung bereit. Im Sinne eines Competition-of-Cues-
Effektes zwischen verschiedenen interozeptiven Reizen konnte somit die Wahrnehmung
von vegetativen und angstassoziierten korpereigenen Signalen reduziert worden sein.
Demnach sollte die Symptomverdnderung auf der kardiovaskuldren Skala mit den Ver-
dnderungen auf den beiden anderen Skalen negativ korrelieren. Es zeigte sich jedoch
kein korrelativer Zusammenhang zwischen den kardiovaskuldren und vegetativen Sym-
ptomen und sogar eine positive Assoziation der kardiovaskuldren Symptomverdanderun-

gen mit angstbezogenen Empfindungen (r = .391, p < .01).

Ein weiterer Aspekt konnte sich aus den Befunden zur interozeptiven Sensitivitit, d.h.
zur Genauigkeit der Perzeption ergeben (z.B. Herbert & Pollatos, 2008). Verschiedene
Studien konnten beispielweise zeigen, dass die Herzwahrnehmungsgenauigkeit unter
Bedingungen der physiologischen Aktivierung zunimmt (Jones & Hollandsworth, 1981;
Schandry, Bestler & Montoya, 1993; Steptoe & Vogele, 1992). Demnach konnte das
vorgefundene Symptommuster bei korperlicher Aktivierung im Vergleich zum norma-
len Arousal das Bild einer gesteigerten, differenzierteren interozeptiven Sensitivitét fiir
die physiologischen Signale wiedergeben. Einzuwenden ist hierbei allerdings, dass die
Befunde zur Assoziation der Akkuratheit der somatischen Wahrnehmung zwischen ver-
schiedenen physiologischen Parametern inkonsistent sind (Harver, Katkin & Bloch,
1993; Stepoe & Vogele, 1992). Als Hinweis auf die Wahrnehmungsgenauigkeit soll die
Korrelation der berichteten kardiovaskuldren Symptomveridnderungen mit den Herzra-
ten-Differenzen zwischen den unterschiedlichen Arousal-Bedingungen betrachtet wer-
den. Hierbei zeigte sich keine signifikante positive Korrelation zwischen der Herzraten-
verdnderung und dem Symptombericht, d.h. die objektiven physiologischen Verédnde-
rungen stehen in keinem Zusammenhang mit den Verdnderungen der wahrgenommenen
und berichteten Symptome. Dieser Befund steht im Einklang mit den Ergebnissen von
Pennebaker und Mitarbeitern (Pennebaker, 1982), die nur eine geringe Korrelation zwi-

schen Selbstberichten und verschiedenen physiologischen MaBlen fanden.
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Besonderes Augenmerk ist jedoch auf die anzunehmenden hypothesengeleiteten top-
down-Prozesse bei der Perzeption der interozeptiven Reize zu legen. So haben Personen
allgemein Erwartungen iiber die Art der physiologischen Symptome in verschiedenen
Situationen (Pennebaker, 1981). Aufgrund der eindeutigen Aktivierungsmethode durch
das Fahrradergometer ist demnach nicht auszuschlieBen, dass die Symptomberichte eher
die Erwartungen der Probanden widerspiegeln als eine akkurate Einschdtzung der tat-
sdchlich wahrgenommenen Symptome.

Eine alternative Interpretation auf der Ebene der kognitiven Prozesse liegt jedoch bei
der Betrachtung der Angstreduktion nahe. Besonders bei den geruchsempfindlichen
Probanden wire unter der Annahme einer somatoformen Verstirkung eine dngstliche
Bewertung der vermehrten korperlichen Symptome unter Belastung zu erwarten gewe-
sen. Gemal der Zwei-Faktoren-Theorie der Emotionen von Schachter und Singer
(1962) resultieren Gefiihle aus einer Interaktion zwischen unspezifischen physiologi-
schen Erregungen und emotionsrelevanten Kognitionen, die durch den entsprechenden
situativen Kontext beeinflusst werden. So scheint die experimentelle Untersuchungsbe-
dingung der korperlichen Aktivierung ausreichend relevante Hinweise auf nichtemotio-
nale Ursachen der Symptome zu geben, so dass den Probanden eine normalisierende
Attribution der korperlichen Empfindungen im Sinne von Robbins und Kirmayer (1991)
angeboten wurde. Hierin konnte auch eine Erkldrung fiir das Ausbleiben des Interakti-

onseffektes zu finden sein.

Einen Hinweis auf die Relevanz von eindeutigen Attributionsmoglichkeiten ldsst sich
bei Betrachtung des Effektes des applizierten Geruchsreizes bei Induktion einer korper-
lichen Aktivierung erkennen. So zeigte sich, dass der Haupteffekt AROUSAL bei den
kardiovaskuldren Symptomen nur mit Vorsicht uneingeschrinkt interpretiert werden
kann, da eine tendenzielle Interaktion mit der Schemaaktivierung deutlich wurde. Pro-
banden, die keinem Geruchsreiz ausgesetzt waren, zeigten wie erwartet vermehrte Sym-
ptome bei korperlicher Aktivierung. Bei Applikation des Geruchsreizes fand diese
Steigerung der Symptome nicht statt, die Probanden nahmen sogar eher weniger kardi-
ovaskuldre Symptome wahr. Zu vermuten ist, dass der Geruchsreiz sowie der ,,chemi-
sche Kontext* den Probanden als eine alternative Attributionsmoglichkeit zur korperli-
chen Aktivierung zur Verfiigung stand, so dass eine Ambivalenz beziiglich der Zuord-
nung der somatischen Empfindungen zu einer eindeutigen Ursache und somit zu einer

hypothesengeleiteten Symptomwahrnehmung bestand. Daher konnte diese Gruppe ihre
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physiologischen Empfindungen nicht eindeutig der korperlichen Belastung durch das
Fahrradfahren und somit einem hierbei plausiblen kardiovaskuldren Symptommuster
zuschreiben. Eine ausfiihrlichere Diskussion des Zusammenwirkens der unterschiedli-
chen Einflussfaktoren auf die Wahrnehmung der Symptome soll jedoch an spiterer Stel-

le stattfinden (s. Abschnitt 8.2).

8.1.4 Effekte der Aufmerksamkeitslenkung

Zur Uberpriifung der Auswirkungen der Aufmerksamkeitslenkung auf das Symptomer-
leben bei geruchsempfindlichen und nicht-geruchssensitiven Personen bei korperlicher
Aktivierung wurde withrend der Fahrradergometer-Ubungen durch entsprechende In-

struktionen die Aufmerksamkeitsfokussierung der Probanden manipuliert.

Die Ergebnisse der vorliegenden Studie bestitigen die Hypothese eines generellen
Aufmerksamkeitseffekts auf die Wahrnehmung von Symptomen und replizieren die
Befunde zum Competition-of-Cues-Effekt (Pennebaker & Lightner, 1980; Rudolf,
2004). Die Probanden, die ihre Aufmerksamkeit bei induziertem korperlichen Arousal
nach innen lenkten, berichteten signifikant mehr oder stirkere kardiovaskulidre und
Angstsymptome als bei der Aufmerksamkeitslenkung auf duflere Reize. Die Hypothese,
dass dieser Aufmerksamkeitseffekt bei geruchsempfindlichen Probanden stérker ausfallt
als bei den Kontrollpersonen (Interaktion AUFMERKSAMKEIT X GRUPPE), konnte dage-
gen nicht bestitigt werden. Allerdings zeigte sich bei den kardiovaskuldren Symptomen
(und z.T. auch bei den vegetativen Symptomen) eine signifikante Tripelinteraktion
AUFMERKSAMKEIT X GRUPPE X SCHEMA, die darauf hinweist, dass die Auswirkungen
unterschiedlicher Einflussfaktoren auf die Wahrnehmung von Korpersensationen be-
stimmten Bedingungskonstellationen unterliegen. Da der Effekt der Aufmerksamkeits-
lenkung trotz besagter Interaktion eindeutig interpretiert werden kann, soll an dieser
Stelle die Diskussion dieses Einflussfaktors stattfinden, wihrend das interaktionelle
Zusammenwirken verschiedener Einflussfaktoren in den Abschnitten 8.1.5 und 8.2

thematisiert wird.

Zur Uberpriifung der Interpretierbarkeit des Competition-of-Cues-Effektes wurden die
Auswirkungen der Darbietungsreihenfolge der Aufmerksamkeitsbedingung iiberpriift.

Wie erwartet konnte kein Einfluss auf die Resultate vorgefunden werden.
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Auch konnten keine Unterschiede in der motivationalen Beteiligung der Probanden
wihrend der beiden experimentellen Bedingungen festgestellt werden. So zeigten sich
keine Differenzen zwischen der selbsteingeschitzten Genauigkeit des Zuhorens beim
Herzschlag (Innenaufmerksamkeit) und bei der Geschichte (AuBenaufmerksamkeit).

Des Weiteren wurde eine alternative Erkldarung der Ergebnisse durch unterschiedliche
Herzraten wihrend der Aufmerksamkeitsbedingungen {iiberpriift. Ein statistischer Ein-
fluss einer unterschiedlichen Aktiviertheit auf die Befunde konnte jedoch ausgeschlos-
sen werden. Die Analyse der physiologischen Parameter deckte sogar eine signifikante
hohere Herzrate bei der Aufmerksamkeitslenkung nach auBlen im Vergleich zur Innen-
aufmerksamkeitsbedingung sowie zur Kontrollbedingung ohne instruierte Aufmerk-
samkeitsausrichtung auf. Dies bedeutet, dass die Probanden unter externer Ablenkung
trotz hoherer korperlicher Belastung weniger Symptome angaben als unter einer forcier-
ten Selbstaufmerksamkeit. Der interessante Nebenbefund der unterschiedlichen Akti-
viertheit bei den Aufmerksamkeitsbedingungen ist durch eine behaviorale Regulation
bei der korperlichen Belastungssituation zu erkldren und demonstriert zusitzlich den
Competition-of-Cues-Effekt. Pennebaker und Lightner (1980) fanden in ihrer Studie,
dass Jogger mit einer abwechslungsreichen Laufumgebung schneller laufen als Jogger
mit geringer externer Ablenkung. Auch Herbert, Ulbrich & Schandry (2007) konnten
demonstrieren, dass die Selbstregulation korperlicher Belastung von der Ausprigung
der Wahrnehmungsfidhigkeit eigener korperlicher Signale bestimmt wird. Demnach ist
anzunehmen, dass sich die Probanden in der vorliegenden Untersuchung in der Aulen-
aufmerksamkeitsbedingung aufgrund der externern Ablenkung korperlich stirker be-
lasteten. Da jedoch nicht das Tempo beim Fahrradfahren registriert wurde, muss eine

Uberpriifung dieser Annahme leider ausbleiben.

8.1.5 Zusammenwirken der Einflussfaktoren

Wie bereits beschrieben konnte die Hypothese eines stirker ausgepriagten Competition-
of-Cues-Effektes wihrend der korperlichen Aktivierung bei geruchsempfindlichen Per-
sonen im Vergleich zu Kontrollprobanden (Interaktion AUFMERKSAMKEIT X GRUPPE)
nicht bestitigt werden. Dagegen wurde die Tripelinteraktion AUFMERKSAMKEIT X
GRUPPE X SCHEMA bei den kardiovaskuliren Symptomen signifikant. Ahnliche Auswir-
kungen der unterschiedlichen Einflussfaktoren konnten auch tendenziell auf die Wahr-

nehmung von vegetativen Sensationen aufgefunden werden, die Befunde hierzu erwie-
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sen sich jedoch als inkonsistent in Abhiingigkeit vom Einbezug der Ausreilerwerte und
der Herzraten als Kovariaten.

Die Ergebnisse zeigen, dass lediglich die Kontrollprobanden mit einer nach aulen ge-
richteten Aufmerksamkeit und ohne Aktivierung eines umweltbezogenen kognitiven
Schemas deutlich weniger kardiovaskuldre Symptome berichteten als die anderen Pro-
banden. Bereits die Hinzunahme eines anderen Einflussfaktors, d.h. der Aufmerksam-
keitslenkung nach innen, der Geruchsempfindlichkeit oder Schemaaktivierung, fiihrte
zu einer Erhohung der Symptomwahrnehmung, jedoch ohne additive Wirkung der Fak-
toren. Eine weitere Steigerung der Perzeption kardiovaskuldrer Symptome war erst bei
der Kombination der Bedingungen Aufmerksamkeitslenkung nach innen, Schemaakti-
vierung und Geruchsempfindlichkeit zu beobachten.

Es stellt sich die Frage, warum sich die Tipelinteraktion nur im Bericht kardiovaskulirer
(und z.T. vegetativer) Symptome ausdriickt. Hierbei mag in Erwigung gezogen werden,
dass diese korperlichen Symptome &dngstliche Reaktionen widerspiegeln, die jedoch
aufgrund der Ergometeriibung von den Probanden lediglich als Anzeichen einer korper-
lichen Anstrengung interpretiert wurden. Diese Annahme wird durch die Befunde der
vorliegenden Arbeit untermauert, dass die Schemaaktivierung allein — d.h. ohne weitere
Manipulation des Arousals oder der Aufmerksamkeitslenkung — zu einer Erhthung der

Angst fiihrte.

Zur Uberpriifung von Erklirungen dieser Ergebnisse durch die Operationalisierungsart
sollen die Befunde des durchgefiihrten Manipulation Checks betrachtet werden. Es
konnten keine Unterschiede in der Compliance der untersuchten Gruppen wihrend der
experimentellen Bedingungen festgestellt werden, so dass eine Gefdhrdung der internen
Validitit der Ergebnisse durch Defizite in der Zufallszuweisung zu den experimentellen
Bedingungen der Schemaaktivierung oder durch eine Konfundierung der Geruchsemp-
findlichkeit mit der — zumindest selbstberichteten — Kooperationsbereitschaft wéihrend
der Untersuchung auszuschlieBen ist. Auch kommt eine Erkldrung der Ergebnisse durch
solche konfundierenden Variablen nicht in Betracht, die eventuelle Unterschiede in der
eingeschitzten Interessantheit der dargebotenen Reize (Herzschlag bzw. Geschichte)
zwischen den Gruppen hervorrufen konnten. Des Weiteren konnte ausgeschlossen wer-
den, dass die Giite der Herzschlag-Ubertragung aufgrund technischer Mingel bei den

Geruchsempfindlichen und Kontrollprobanden unterschiedlich ausfiel.
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8.2 Integration der Ergebnisse in ein Erkldrungsmodell

Die Ergebnisse der vorliegenden Arbeit weisen wie die Befunde anderer Studien (z.B.
Lange & Fleming, 2005; Lecci & Cohen, 2002) darauf hin, dass die verschiedenen Ein-
flussfaktoren auf die Symptomwahrnehmung in ihren interaktionellen Beziehungen zu-
einander betrachtet werden miissen. Die Resultate fiigen sich in diesem Sinne gut in das
Modell nach Gijsbers van Wijk und Kolk (1997) ein, nach dem die Symptomwahrneh-
mung ein komplexes Geschehen darstellt, das sensorische bottom-up- und psychologi-
sche top-down-Vorgénge integriert und die Stufen der Aufmerksamkeits- sowie Attribu-
tionsprozesse beinhaltet.

Aus den Ergebnissen der dargestellten experimentellen Untersuchung lédsst sich auf die-
sem Hintergrund ein differenziertes Bild der Art des Zusammenwirkens einzelner Ein-
flussfaktoren auf die Symptomwahrnehmung unter Beriicksichtigung der Geruchsemp-
findlichkeit als Vulnerabilititsfaktor zur Entwicklung einer IEI herauskristallisieren.

Die dargestellten Befunde zeigen demnach, dass das Merkmal der Geruchsempfindlich-
keit einen generellen Risikofaktor einer verstirkten affektiven und korperlichen Sym-
ptomwahrnehmung darstellt. Als weitere Risikofaktoren fiir die Perzeption und das Be-
richten zumindest kardiovaskuldrer Empfindungen konnten — als Replikation der Be-
funde von Pennebaker (1982) — eine nach innen gerichtete Aufmerksamkeitslenkung
sowie ein erhohtes korperliches Arousal identifiziert werden. Ein {iberraschendes Resul-
tat der Studie, das mit den Ergebnissen von Lange und Fleming (2005) iibereinstimmt,
ergab die Wirkung des applizierten Geruchsreizes in einem ,,chemischen Kontext®. Die
Wahrnehmung chemischer Hinweisreize beeinflusste nicht nur die wahrgenommene
Intensitédt angstassoziierter Symptome bei den geruchsempfindlichen Probanden, son-
dern aktivierte anscheinend auch bei den Kontrollprobanden ein bedrohliches kognitives
Schema und rief bei ihnen Angstreaktionen hervor. Demnach prisentierte sich das um-
weltbezogene Setting bzw. das aktivierte umweltbezogene kognitive Schema generell

als ein Risikofaktor fiir das Symptomerleben.

Ein interessantes Ergebnis der vorliegenden Studie betrifft nun die komplexe Wechsel-
wirkung der verschiedenen Einfluss- und Risikofaktoren. Unter der Annahme einer Ri-
sikokumulation multipler Risikofaktoren wiren in Anlehnung an Studien zur Entwick-
lung von psychischen Storungen lineare oder quadratische Gradienten anzunehmen

(Appleyard, Egeland, van Dulmen & Sroufe, 2005). Zumindest unter der Bedingung
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eines erhohten korperlichen Arousals erwies sich jedoch in der vorliegenden Untersu-
chung ein solches Risikofaktorenmodell, in dem eine reine kumulative Wirkung der
Faktoren auf die Symptomwahrnehmung abgebildet wird, als zu einfach.

Dagegen scheinen kompensatorische Prozesse die Effekte einzelner Einflussfaktoren bis
zu einem gewissen Grad ausgleichen zu konnen. In Anlehnung an gesundheitspsycho-
logische Konzepte (vgl. Becker, 1997) wird demnach die Integration von protektiven
Faktoren in das Erklarungsmodell bedeutsam, wobei Risiko- und Schutzfaktoren hier
als Gegenpole relevanter Variablen betrachtet werden und eine Gegeniiberstellung sym-
ptomverstiarkender und symptomreduzierender Bedingungen widerspiegeln. Bei physio-
logischer Aktivierung durch korperliche Belastung konnen in der vorliegenden Studie
als protektive Faktoren die Merkmale einer Geruchsunempfindlichkeit, eine nach au3en
gerichtete Aufmerksamkeit sowie ein nicht-bedrohliches, eindeutiges duBleres Setting
mit der Moglichkeit eines normalisierenden Attributionsmusters identifiziert werden.
Eine Veranschaulichung der vorgefundenen interaktionellen Beziehungen der unter-
suchten Einflussfaktoren auf die Symptomwahrnehmung bei korperlicher Aktivierung
ist der Abbildung 25 zu entnehmen. Die Befunde lassen sich im Rahmen eines Schwel-
lenmodells mit zwei Stufen und einem intermedidren Bereich interpretieren. Dabei
scheint zum Uberschreiten der hypothetischen Schwellen fiir eine Symptomsteigerung
weniger die Art oder Spezifitit eines Risikofaktors entscheidend zu sein, sondern viel-
mehr die Anzahl risikoerhohender Faktoren.

Eine erste bedeutsame Verstirkung der wahrgenommenen und berichteten Symptome
ist bereits beim Vorhandensein eines zusétzlichen einzelnen Risikofaktors zu beobach-
ten. Personen, die korperlich aktiviert sind und keine weiteren Risikofaktoren aufwei-
sen, nehmen deutlich weniger Symptome wahr als Personen mit zumindest einem wei-
teren Risikofaktor.

Im intermedidren Bereich der Symptomwahrnehmung ist dagegen keine kumulative
Wirkung der Risikofaktoren zu verzeichnen, hier scheinen protektive Prozesse kompen-
satorischen Einfluss zu nehmen. In Anlehnung an Rutter (1990) ist hier eine Art Puffer-
effekt anzunehmen, bei dem die protektiven Merkmale die Wirkung eines Risikofaktors
moderieren.

In den Ergebnissen der Studie deutet sich jedoch eine Symptomsteigerung im Sinne
eines zweiten Schwelleneffektes an. Unter der maximalen Risikokonstellation (Ge-

ruchsempfindlichkeit + Innenaufmerksamkeit + Schemaaktivierung bei korperlicher
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Aktivierung), gleichbedeutend mit dem Fehlen jeglicher symptomreduzierender Bedin-

gungen, ist eine weitere Intensivierung der Symptomwahrnehmung zu verzeichnen.

Symptombericht

Anzahl der Risikofaktoren

Abbildung 25: Schwellenmodell der Symptomwahrnehmung unter korperlicher Belastung

Die Identifikation der Aufmerksamkeitsfokussierung, des erhohten korperlichen Arou-
sals sowie der Aktivierung eines bedrohlichen kognitiven Schemas als Risikofaktoren
fiir die Perzeption und das Berichten korperlicher Empfindungen stellt eine Replikation
vorheriger Befunde (Pennebaker, 1982) und eine Bestitigung kognitiv-behavioraler
Modelle der Symptomwahrnehmung (Gijsbers van Wijk & Kolk, 1997) dar. Zu klédren
bleibt jedoch, warum auch das Merkmal der Geruchsempfindlichkeit einen Risikofaktor
fiir eine verstirkte affektive und korperliche Symptomwahrnehmung représentiert.
Hinweise auf relevante, assoziierte Aspekte dieses Merkmals konnen die Befunde zu
den untersuchten Vulnerabilititsfaktoren liefern, die im Folgenden niher betrachtet

werden.
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8.3 Diskussion der Ergebnisse zu den Vulnerabilititsfaktoren

Zur Uberpriifung der Annahme, dass Geruchsempfindlichkeit mit einer stirkeren sub-
jektiv empfundenen Beeintriachtigung durch korperliche und psychische Symptome so-
wie einer Reihe weiterer psychologischer Vulnerabilititsfaktoren assoziiert ist, wurden
unterschiedliche Fragebogen eingesetzt.

Hypothesenkonform wiesen die geruchsempfindlichen Probanden in der SCL-90-R eine
signifikant stdrkere allgemeine psychische Belastung (SCL-GSI-Wert) auf, verbunden
mit einer groBeren Intensititit (SCL-PSDI-Wert) und Anzahl von Symptomen (SCL-
PST-Wert). Zudem beschrieben sich die chemisch geruchssensitiven Personen als de-
pressiver (SCL-Depressivitit), ingstlicher (SCL-Angstlichkeit) sowie isolierter und
zwischenmenschlich entfremdeter (SCL-Psychotizismus). Wie in der Studie von Nischk
(2003) zeigte sich iiberraschenderweise kein signifikanter Unterschied zwischen den
untersuchten Gruppen beziiglich der SCL-Skala ,,Somatisierung“. Dieser Befund mag
die klinische Unauffilligkeit und das geringe Durchschnittsalter der Stichprobe in bei-
den Studien widerspiegeln. Allgemein zu bedenken bei den Ergebnissen der SCL-90-R
ist jedoch, dass Studien zur faktoriellen Validitdt die postulierte Skalenstruktur nicht
replizieren konnten, sondern einen varianzstarken Generalfaktor fanden (Hessel et al.,
2001). Demnach kann zumindest geschlussfolgert werden, dass geruchsempfindliche
Personen eine deutlich hohere globale psychische Symptombelastung vorweisen als
nicht-geruchssensitive Probanden.

Des Weiteren zeigten die geruchsempfindlichen Personen erwartungsgemif signifikant
hohere Werte auf den Merkmalen Absorption und Umweltsensitivitét als die Kontroll-
probanden. Diese Ergebnisse stehen im Einklang sowohl mit Studien anderer Autoren
bei Personen mit IEI bzw. einer chemischen Geruchssensitivitit (Bailer, Witthoft, Bay-
erl & Rist, 2007; Nischk, 2003; Witthoft, 2006) als auch mit den von Witthoft (2006)

postulierten Vulnerabilitdtsfaktoren zur Entwicklung einer IEL

Folglich scheint das Merkmal der Geruchsempfindlichkeit mit psychischen Beeintrich-
tigungen und Auffilligkeiten assoziiert zu sein, die eine erhohte Vulnerabilitit fiir eine

gesteigerte Symptomwahrnehmung erklédren konnten.
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8.4 Diskussion der weiteren Ergebnisse

In Anlehnung an das Modell von Witthoft (2006) und verschiedene Befunde (Bell et al.,
1995) wurde in der vorliegenden Untersuchung Geruchssensitivitét als ein Vulnerabili-
titsfaktor zur Genese einer IEI betrachtet. Um zu iiberpriifen, ob die untersuchten ge-
ruchsempfindlichen Probanden auch bereits die Kriterien einer IEI erfiillen, wurde das
Strukturierte Interview zur Erfassung von Idiopathischer Umweltintoleranz (Bailer,
Witthoft & Rist, 2007) durchgefiihrt. 19 der geruchsempfindlichen Probanden erfiillten
dabei die Kriterien einer IEI gemif der Interview-Definition (IEI-Gruppe), 28 Proban-
den der Experimentalgruppe beschrieben sich zwar als chemisch geruchssensitiv, je-
doch nicht als multipel chemisch sensitiv (CGS-Gruppe).

Bei der Untersuchung von relevanten differenzierenden Merkmalen zwischen der IEI-,
der CGS- und der Kontrollgruppe konnte durch eine logistische Regression festgestellt
werden, dass diese Gruppen klare Unterschiede aufwiesen, wobei die IEI-Probanden
von den Kontrollpersonen deutlich besser zu unterscheiden waren als die geruchsemp-
findlichen Probanden. Als trennende Kriterien zwischen der Kontroll- und der IEI-
Gruppe kristallisierten sich vor allem die Variablen Absorption, der Gesundheitszu-
stand, eine allgemeine Umweltsensitivitit und die Attribution von Beschwerden auf
chemische Faktoren heraus. Fiir die Trennung der CGS-Gruppe und der Kontrollgruppe
erwiesen sich vor allem die Variable Umweltsensitivitit und die Stdrke der Attribution
auf chemische Faktoren als relevant, wohingegen sich die CGS- und IEI-Gruppen durch

das Merkmal Absorption und den Gesundheitszustand trennen lieBen.

Diese Befunde stehen im Einklang mit den Studien von Bell und Mitarbeitern (Bell et
al., 1995), die bei Personen mit einer chemischen Geruchsintoleranz ein hoheres psy-
chosoziales Funktionsniveau und eine geringere Beeintrichtigung durch die Symptoma-
tik im Vergleich zu IEI/MCS-Patienten vorfanden. Im Sinne der Annahme, dass es sich
bei der chemischen Geruchssensitivitdt um eine préklinische, nicht-chronifizierte Form
der IEI handelt, dhnelten sich beide Gruppen in der vorliegenden Studie in der selbstbe-
richteten Umweltsensitivitit und in einem umweltbezogenen Attributionsmuster, wih-
rend die geruchsempfindlichen Probanden ihren Gesundheitszustand als besser ein-
schitzten als die Personen mit IEI. Unter dieser Betrachtung der beiden Gruppen als
unterschiedliche Ausprigungsformen der Chronifizierung derselben ,,Stérung* iiber-

rascht zunichst das Ergebnis von Absorption als weiterem Unterscheidungsmerkmal
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zwischen IEI- und CGS-Probanden. Als Personlichkeitskonstrukt beschreibt Absorption
eine stabile Disposition und sollte demnach bereits bei Geruchsempfindlichen aufzufin-
den sein. Den Umformulierungen von Tellegen (1981) folgend, der das Konstrukt als
dimensionalen kognitiven Stil beschreibt, ist jedoch auch eine intraindividuelle erfah-

rungsabhingige Verdnderung in diesem Merkmal denkbar.

Aufgrund des Querschnittsdesigns der vorliegenden Studie miissen diese Zusammnhiin-
ge zwischen IEI und Geruchssensitivitit jedoch hypothetisch bleiben und koénnen nur

durch prospektive Langzeitstudien evaluiert werden.

8.5 Methodische Schwdiichen

Neben den bereits erfolgten Anmerkungen zur Methodik der vorliegenden Untersu-
chung sollen hier einige weitere methodische Aspekte und Einschrinkungen erwihnt
werden.

Hinsichtlich der externen Validitdt der Ergebnisse ist sicherlich zu beachten, dass die
Generalisierbarkeit der Befunde durch die nicht-repréasentative Stichprobe eingeschrinkt
ist. Ein weiterer Aspekt, der die externe oder dkologische Validitit betrifft, liegt in der
Natur eines Laborexperimentes. So ist die Frage berechtigt, ob eine Untersuchung im
Labor einen unter natiirlichen Bedingungen stattfindenden, dynamischen Prozess wie
die Wahrnehmung von korperlichen und affektiven Symptomen abbilden kann. Zur
Aktivierung des umweltbezogenen kognitiven Schemas wurde aufgrund des nicht-
transparenten experimentellen Szenarios jedoch zumindest bei dieser Manipulation die
Kiinstlichkeit der Laborsituation minimiert. In Bezug auf die Induktion des korperlichen
Arousals wurde den Probanden dagegen durch die experimentelle Manipulation
(koOrperliche Betitigung auf dem Fahrradergometer) bereits eine
Attributionsmoglichkeit geboten. Somit sind diese Befunde sicherlich nicht repésentativ
fiir Situationen, in denen ein unspezifisches, fiir die Personen zunichst unerklirliches
Arousal auftritt und in denen die typischen, individuellen Attributionsmuster
gewichtiger fiir die Symptomwahrnehmung und -interpretation sind.

Auch sollte bei der Bewertung der Resultate nicht die bereits oben angesprochene Ein-
schrinkung durch das Querschnittsdesign in Vergessenheit geraten. Dies gilt sowohl fiir

die untersuchten angenommenen Einflussfaktoren auf die Entwicklung und Aufrechter-
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haltung einer IEI als auch fiir den Zusammenhang zwischen Geruchssensitivitdt und

IEL

Abgesehen von diesen allgemeinen methodischen Einschrinkungen sollen nun Uberle-
gungen zu speziellen Aspekten der experimentellen Untersuchung beleuchtet werden.

Die Ratings der wahrgenommenen Symptome zu den fiinf Messzeitpunkten sollten von
den Probanden retrospektiv beziiglich der vergangenen zwei bis drei Minuten vorge-
nommen werden. Hierbei muss unklar bleiben, ob die retrospektive Einschitzung die
Ratings verzerrt. Dieser Aspekt konnte zumindest bei den drei Aktivierungsphasen eine
Rolle spielen. Aufgrund der kurz zuriickliegenden einzuschitzenden Zeitspanne ist ein
Bias jedoch unwahrscheinlich. Zudem konnte mit der nachtrdaglichen Symptomeinschit-
zung eine Interferenz zwischen der jeweiligen Aufgabe und dem Symptombericht ver-

hindert werden.

Aufgrund der Vielzahl der experimentellen Bedingungen in der vorliegenden Arbeit
sind des Weiteren Positions- und Carry-over-Effekte zu bedenken (Huber, 1995). Auf-
grund der Ausbalancierung der dargebotenen Reihenfolge sind solche Storvariablen bei
der Manipulation der Aufmerksamkeitslenkung auszuschlieen.

Bedeutsam konnen jedoch besonders Carry-over-Effekte bei der Aktivierung des um-
weltbezogenen kognitiven Schemas gewesen sein. Wie bereits erwéhnt, absolvierten
die Probanden vor der Einschidtzung der wahrgenommenen Symptome einen emotional
Stroop-Test, bei dem bedrohliche Umweltreize dargeboten wurden. Diese experimentel-
le Aufgabe konnte demnach die Symptomberichte, die einen Schemaaktivierungseffekt
anzeigen sollten, inhaltlich beeinflusst haben. In weiterfithrenden Studien sollte eine

Konfundierung durch vorherige experimentelle Aufgaben vermieden werden.

Des Weiteren stellt sich die Frage nach der geeigneten inhaltlichen Wahl und Selektion
der VAS-Items. Mit den Items wurden lediglich angstassoziierte affektive Symptome
erhoben. Weitere negative oder sogar positiv-getonte emotionale Reaktionen, die even-
tuell bei korperlicher Aktivierung auftreten, wurden nicht erhoben. So muss die Frage
offen bleiben, ob Unterschiede in der eingeschitzten Angenehmheit der korperlichen
Betitigung auf dem Fahrradergometer zwischen den geruchsempfindlichen Personen

und Kontrollprobanden auftraten.
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Als physiologisches Korrelat der korperlichen Aktivierung wurde die Herzfrequenz vor
und wihrend der korperlichen Aktivierungsphasen gemessen. Hier kann kritisch ange-
merkt werden, dass weitere physiologische Parameter in der vorliegenden Arbeit nicht
abgeleitet wurden, so dass das Auftreten von spezifischen Aktivierungsmustern bei den
beiden untersuchten Gruppen nicht ausgeschlossen werden kann. Da die Herzrate als
peripher-physiologischer Indikator jedoch hauptsdchlich als Kontrollvariable der kor-
perlichen Aktivierung diente, scheint diese reduzierte Ableitung von objektiven Maflen

unter okonomischen Aspekten gerechtfertigt.

8.6 Schlussfolgerung und Ausblick

Das Ziel der beschriebenen Studie bestand in der Untersuchung psychischer Faktoren
bei der Entstehung und Aufrechterhaltung des umweltbezogenen Storungsbildes IEI, bei
dem eine Vielzahl an unspezifischen Symptomen auf alltéigliche, nach toxikologischen
Beurteilungen unbedenkliche Umweltbedingungen attribuiert werden. Im Sinne der
Konzeptualisierung der IEI als einer Sonderform der somatoformen Stérungen wurden
die Einfliisse verschiedener psychologischer Faktoren auf die Symptomwahrnehmung
in einem experimentellen Untersuchungsdesign an geruchssensitiven Probanden als

Risikogruppe zur Entwicklung einer IEI iiberpriift.

Ein wesentliches Ergebnis der Untersuchung besteht nach Ansicht der Autorin darin,
dass die grole Bedeutsamkeit von psychologischen Mechanismen bei der Wahrneh-
mung von korperlichen Symptomen bei allen Probanden bestitigt werden konnte. In
Ubereinstimmung mit den allgemeinpsychologischen Befunden zu den Einflussfaktoren
auf die korperlichen Wahrnehmungsprozesse (z.B. Pennebaker, 1982) konnte die Rele-
vanz der Aufmerksamkeitslenkung, des Ausmalles des vorhandenen korperlichen Arou-
sals sowie der attributionalen Muster fiir die Interpretation korperlicher Empfindungen
repliziert werden. Besonderheiten in diesem Informationsverarbeitungsprozess bei den
geruchsempfindlichen Probanden konnten zumindest teilweise bestitigt werden. Daher
erscheint die weiterfilhrende Untersuchung der Prozesse des Symptomerlebens bei Per-
sonen mit umweltbezogenen Gesundheitsstorungen durchaus fruchtbar zu sein. Da in
der vorliegenden Studie jedoch die stirkere Ahnlichkeit der geruchsempfindlichen Pro-
banden zu den Kontrollpersonen deutlich wurde, wiren Studien an klinischen Stichpro-

ben mit IEI vorteilhaft.
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Ein vielversprechender Ansatz fiir weitere Studien konnte dabei die Untersuchung der
zentralnervosen Verarbeitung physiologischer Informationen und der interozeptiven
Sensitivitit darstellen. Neuere Befunde (Herbert, Pollatos & Schandry, 2007; Pollatos,
Kirsch & Schandry, 2005) konnten beispielsweise zeigen, dass Personen mit einer ho-
hen Wahrnehmungsgenauigkeit korpereigener Signale visuell ausgeloste Emotionen
stiarker erleben, die emotional relevanten Reize zentralnervos intensiver verarbeiten und
thnen mehr Aufmerksamkeit schenken als Personen mit einer geringen interozeptiven
Sensitivitidt. Unter diesem Aspekt sind Befunde interessant, die darauf hindeuten, dass
Personen mit einer somatoformen Storung eine hohere Kardiosensibilitit aufweisen als
gesunde Probanden (Dahme, Dedic & Ungruth, 1997). Zudem stellte sich die Proprio-
zeption als ein weiterer Aspekt der Interozeption als relevant fiir Personen mit somato-
formen Storungen heraus. So konnten Scholz, Ott & Sarnoch (2001) Hinweise auf eine
préazisere und intensivere myogene Propriozeption bei Patienten mit somatoformen Sto-
rungen finden. Demzufolge konnten Studien zur Perzeptionsgenauigkeit korpereigener
Signale in Verbindung mit modernen bildgebenden Verfahren weiteren Aufschluss iiber
die Ahnlichkeit der Verarbeitungsprozesse von Personen mit IEI und von Personen mit

somatoformen Storungen geben.

Ein weiteres wesentliches Ergebnis der vorliegenden Studie betrifft die Auswirkungen
des olfaktorisches Reizes und des umweltbezogenen Kontextes auf das emotionale Er-
leben der Probanden. Die Befunde sprechen dafiir, dass nicht nur geruchssensitive, son-
dern auch geruchsinsensitive Personen iiber ein kognitives Schema der gesundheitlichen
Bedrohung von chemischen Umweltreizen bzw. Geriichen verfiigen. Begiinstigt wurde
dieses Reultat sicherlich durch die Wahl des geldufigen Geruchsreizes und des experi-
mentellen Szenarios. Wie bereits oben erwédhnt wire eine individualisierte Reizkonfron-
tation in Abhéngigkeit von den subjektiven Erfahrungen und den spezifischen Triggern
der Probanden in zukiinftigen Untersuchungen angemessener.

Dennoch ist aus den Ergebnissen abzuleiten, die Warnungen des Bundesumweltamtes
(Straff, 2005) zur ausweitenden Anwendung von Duft- und Geruchsstoffen zu Marke-
tingzwecken allein aus psychologischen Griinden ernst zu nehmen. Auch nicht-
geruchssensitive Personen scheinen sich schnell von Geruchsreizen beléstigt zu fiithlen

und diese mit einer gesundheitlichen Beeintrichtigung zu assoziieren.

Des Weiteren legen die Ergebnisse der vorliegenden Studie nahe, sich in weiteren Un-

tersuchungen vermehrt den komplexen Wechselwirkungen der verschiedenen Einfluss-
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und Risikofaktoren zu widmen und dabei kompensatorische Prozesse zu beachten. Kli-
nische Studien an IEI-Patienten, in denen Risiko- und Schutzfaktoren in ihren interakti-
onellen Beziehungen untersucht werden, fehlen bisher jedoch. Auch mangelt es an
Lingschnittstudien an Risikopopulationen im Bereich der umweltbezogenen Gesund-

heitsstorungen, die zur Entwicklung von Ansétzen fiir eine Privention wesentlich sind.
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9. Zusammenfassung

Chemische Geruchssensitivitit gilt als ein wesentliches priklinisches Symptom und als
Vulnerabilititsfaktor zur Entwicklung einer Idiopathischen Umweltintoleranz (IEI).
Diese umweltbezogene Gesundheitsstorung beschreibt ein Syndrom von unspezifischen
korperlichen und psychischen Beschwerden, die auf eine Vielzahl niedrigdosierter,
chemisch nicht verwandter Substanzen in der Umwelt zuriickgefiihrt werden. Wihrend
bis heute die dtiopathogenetischen Mechanismen durch biologische und toxikologische
Annahmen nicht befriedigend aufgeklirt werden konnten, treten Modelle, die eine Be-
teiligung psychischer Faktoren bei der Entstehung und Aufrechterhaltung der IEI nahe-
gelegen, stirker in den Vordergrund. Vor diesem Hintergrund kann das Symptomerle-
ben bei IEI als Resultat eines somatoformen Aufschaukelungsprozesses aufgefasst wer-
den, bei dem besonders drei Komponenten eine wesentliche Rolle spielen: 1) die Auf-
merksamkeitslenkung der Person, 2) das Ausmal} des vorhandenen korperlichen Arou-
sals sowie 3) die verfiigbaren kognitiven Schemata bzw. Attributionen fiir die Interpre-

tation korperlicher Empfindungen.

In der vorliegenden Arbeit wurde der Einfluss dieser Prozesse auf die Symptomwahr-
nehmung in einem experimentellen Untersuchungsdesign an geruchssensitiven Proban-
den als Risikogruppe zur Entwicklung einer IEI untersucht. Dazu wurden umweltbezo-
gene kognitive Schemata durch einen olfaktorischen Reiz und ein ,,chemisches* expe-
rimentelles Szenario aktiviert, das Ausmall des vorhandenen korperlichen Arousals
durch Ubungen auf einem Fahrradergometer verindert und die Aufmerksamkeitsfokus-

sierung der Probanden durch entsprechende Instruktionen manipuliert.

Die Ergebnisse der Studie erbrachten Hinweise darauf, dass geruchssensitiven Proban-
den zu einer verstirkten Wahrnehmung von korperlichen und affektiven Symptomen
neigen. Zwar konnte kein differentieller Effekt einer kognitiven Schemaaktivierung
vorgefunden werden, jedoch riefen der Geruchsreiz und der umweltbezogene Kontext
sowohl bei geruchssensitiven als auch bei den Kontrollprobanden Angstsymptome her-
vor. Hypothesenkonform fiihrte die korperliche Aktivierung bei beiden Gruppen zu ei-
ner verstirkten Wahrnehmung von kardiovaskuldren Symptomen. Ein differentieller
Effekt bei geruchempfindlichen Personen wurde durch die Befunde nicht bestétigt. Der

in der Literatur beschriebene Competition-of-Cues-Effekt konnte bei beiden Gruppen
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repliziert werden. Zusitzlich zeigte sich, dass die Wahrnehmung von kardiovaskulidren
Symptomen durch eine komplexe Interaktion zwischen Geruchssensitivitit, Schemaak-
tivierung und Aufmerksamkeitsfokussierung beeinflusst ist. Die Befunde auf der Basis
verschiedener Fragebdgen unterstrichen, dass das Merkmal der Geruchssensitivitdt mit

psychischen Beeintrichtigungen und Auffilligkeiten assoziiert ist.

Insgesamt bestitigen die Ergebnisse der Studie die Bedeutsamkeit von psychologischen
Mechanismen bei der Wahrnehmung korperlicher Symptome bei geruchssensitiven und
Kontrollprobanden und weisen auf Besonderheiten im Informationsverarbeitungspro-

zess bei geruchssensitiven Probanden hin.
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Westfilische Wilhelms-Universitit
Miinster

Prof. Dr. F. Rist
Psychologisches Institut I
Fliednerstr. 21

Umweltbelastungen und Wohlbefinden
-Fragebogen-

Viele Menschen machen sich Gedanken iiber Umweltbelastungen und ihre Auswirkungen auf
die Gesundheit, einige mehr und andere weniger.

In einem Forschungsprojekt am Psychologischen Institut I (Prof. Rist) fragen wir danach, mit
welchen Einstellungen und Verhaltensweisen solche Gedanken zusammenhiingen.

Wir bitten Sie, den Fragebogen vollstdndig auszufiillen — nur so erhalten wir ein umfassendes
Bild. Die Bearbeitung des Fragebogens wird ca. 20 - 30 Minuten in Anspruch nehmen.

Fiir Thre Miihe wollen wir Sie mit der Teilnahme an einer Preisverlosung entschidigen.
Unter allen, die uns einen vollstindig ausgefiillten Fragebogen zuriickgeben, werden folgende
Preise verlost:

1. Preis: 1x250,-€
2. - 3. Preis: 2 x 50,- €
4. - 10. Preis: 7 x 20,- €

Einen Teil der Befragten werden wir in ein paar Wochen zu einer Nachbefragung bzw.
-untersuchung einladen. Die freiwillige Teilnahme an dieser Untersuchung wird mit 15,- € ver-
giitet.

Damit Sie an der Verlosung teilnehmen kdnnen und wir Sie ggf. zu der Nachbefragung einladen
konnen, benotigen wir Thren Namen und Thre Telefonnummer.

Name: Vorname:

Telefon:

Wichtig: Alle personlichen Daten, z.B. Namen, Telefonnummern und Antworten auf die Fragen
unterliegen der Schweigepflicht: Die Angaben werden nicht an Dritte weitergegeben und werden
nach Abschluss der Forschungsreihe vernichtet.

Nach Abschluss der Forschungsreihe konnen Sie sich iiber die Ergebnisse der Untersuchung bei Prof. Dr. Fred Rist
informieren.
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Auf den folgenden Seiten finden Sie eine Reihe von Fragen zu verschiedenen Bereichen im
Zusammenhang mit Umweltverschmutzung und Umweltschadstoffen und ihren Einstellungen
zu diesen und anderen Bereichen.

Hierbei sind wir an Ihrer Meinung interessiert. Deshalb gibt es keine richtigen oder falschen
Antworten!

Bitte beantworten Sie die Fragen alleine und lassen Sie keine Fragen aus.

Lesen Sie bitte alle Aussagen in Ruhe durch, aber verbringen Sie nicht zuviel Zeit bei den
einzelnen Punkten. IThre erste Antwort ist die beste.

Allgemeine Angaben

Geschlecht: weiblich miinnlich
Alter: __ Jahre
Schulabschluss: Hauptschule

Realschule

Gymnasium

Fachhochschule

Universitéitsstudium

Beruf: Angestellter

Selbstindiger

Student, Fachrichtung:

Fachsemester:

Sonstiges:
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Die folgenden Fragen sollen erfassen, wie sehr sie glauben, dass Ihre Gesundheit

bislang schon durch die folgenden Substanzen geschéidigt wurde.

Die Skala hat vier Stufen von 0 = ,,gar nicht* bis 4 = ,,sehr stark*. Bitte kreuzen

Sie das auf Sie Zutreffende an.

Bitte beantworten Sie jede Frage!

. . . . - <=

Wie sehr glauben Sie wurde Ihre Gesundheit bislang schon ge- 5 § 5§ cfe

schidigt... 3 - - =
S B N & &

...durch gegenwirtige oder bereits entfernte Zahnfiillungen aus quecksil-

berhaltigem Amalgam? @ @

...durch gegenwirtige oder bereits entfernte Zahnfiillungen aus palladium-

haltigen Gussmetallen? @ @

...durch gegenwirtige oder bereits entfernte Zahnfiillungen aus goldhalti-

gen Gussmetallen? @ @

...durch gegenwirtige oder bereits entfernte Zahnfiillungen aus Kunststoff? o B

...durch chemische Schadstoffe (z.B. Dioxine, Asbest, Formaldehyd) in der

e 0 7

...durch chemische Schadstoffe (z.B. Schwermetalle, Quecksilber, Blei) im

Wasser? @ @

...durch chemische oder andere Schadstoffe (z.B. Diingemittel, Konservie- 0 f

rungsstoffe, Schwermetalle, Pilze) in Nahrungsmitteln?

...durch Elektrosmog (schwache elektromagnetische Strahlung)? o B

...durch das Rauchen Ihrer Mitmenschen (,,passives Mit-Rauchen®)? o A

...durch radioaktive Strahlung aus Kernkraftwerken? o B
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Sie finden im Folgenden eine Liste von Beschwerden, die man manchmal hat.

Bitte lesen Sie jede Frage sorgfiltig durch und entscheiden Sie, wie sehr Sie in den letzten
sieben Tagen durch diese Beschwerden gestort oder bedringt worden sind.

Hierbei ist es unwichtig, ob diese Beschwerden Ihrer Meinung nach mit Umweltgiften in
Zusammenhang stehen oder nicht.

Uberlegen Sie bitte nicht erst, welche Antwort ,,den besten Eindruck* machen konnte,
sondern antworten Sie so, wie es fiir Sie personlich zutrifft. Die Antwortabstufungen rei-
chen von 0 = ,,iiberhaupt nicht* bis 4 = “sehr stark*.

Machen Sie bitte bei jeder Frage nur ein Kreuz.

Bitte beantworten Sie jede Frage!

Wie sehr litten Sie in den letzten sieben Tagen unter...?

Ein wenig
Ziemlich
Stark

=1
o]
]

Kopfschmerzen

=1
o]
]

Ohnmachts- oder Schwindelgefiihlen

=1
]
3]

Herz- und Brustschmerzen

=1
]
3]

Kreuzschmerzen

Ubelkeit oder Magenverstimmung

=1
o]
]

Muskelschmerzen (Muskelkater, Gliederreif3en)

=1
o]
]

Schwierigkeiten beim Atmen

=1
]
3]

Hitzewallungen oder Kilteschauern

=1
]
3]

Taubheit oder Kribbeln in einzelnen Korperteilen

=1
o]
]

Dem Gefiihl, einen Klumpen (Klof3) im Hals zu haben

=1
o]
]

Schwichegetfiihl in einzelnen Korperteilen

O N L S R RSl Rl RIS Il RIS Uberhaupt nicht
=
] L
3]

NN M B E|E|XE|FX|FX|FXE|E| Sehrstark

=1
]
3]

Schweregefiihl in Armen und Beinen




Anhang A: Rekrutierungs-Fragebogen

Der folgende Fragebogenteil soll Ihre Reaktionen auf Umweltreize — insbesondere chemi-
sche Reize — erfassen.

Bitte kreuzen Sie an, wie sehr die aufgefiihrten Reaktionsweisen auf Sie zutreffen.

Dabei bedeutet 0 ,,gar nicht zutreffend und 5 ,,sehr zutreffend‘. Die Kategorien 1-4 stel-
len Abstufungen dazwischen dar, die von ,,wenig zutreffend** (1) bis ,,anniihernd zutref-
fend* (4) reichen.

Bitte lassen Sie keine Frage aus!

sehr zutref-

zutreffend
fend

=1
]
3]
Al

Helles Licht vertrage ich nicht.

=1
]
3]
[a]

Auf rauhe (,.kratzende*) Kleidung reagiere ich sehr empfindlich.

=1
]
9]
[a]

Mir ist der Geschmack bestimmter Speisen unangenehm.

]

Auf grelle Farben reagiere ich stark.

=1
]
3]
Al

Ich bin sehr geruchsempfindlich.

Ich bin sehr gerduschempfindlich.

=1
]
9]
[a]

Ich bin sehr geschmacksempfindlich.

=1
]
3]
[a]

Ich reagiere stark auf bestimmte Geriiche.

=1
]
3]
Al

Ich bin sehr lichtempfindlich.

=1
]
3]
Al

Ich leide unter Hitzeempfindlichkeit.

o | = | & | & | =& | =@ | @ | & | =@ | = | = |garnicht
=
S]]
=1

=

=
=]
]

N N N N N N N M M| M| XM
1o

=1
=]
]

Ich bin sehr kélteempfindlich.

Fortsetzung nichste Seite
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zutreffend

sehr zutref-
fend

Wenn ich die Farbe in frisch gestrichenen Rdumen rieche, bekomme ich
leicht Atemnot.

=1

]

]

]

Sprays und trocknende Lacke verursachen bei mir das Gefiihl von Atem-
not.

=1

]

]

]

Bei geringen Mengen von Rauchabgasen muss ich hiisteln.

=1

]

]

]

Sobald ich Rauchabgase rieche, bekomme ich Atembeklemmungen.

=1

]

]

]

In verrauchten Rdumen halte ich es nicht lange aus.

=1

]

]

]

Bei starkem Lackgeruch bekomme ich das Gefiihl der Ubelkeit.

=1

]

]

]

Bei starkem Lack- oder Rauchgeruch kann mir schwindelig werden.

=1

]

]

]

Auf Benzinabgase an der Tankstelle reagiere ich empfindlich.

=1

]

]

]

Bei Geruch von starken Reinigungsmitteln bekomme ich Atembeschwer-
den.

=1

]

]

]

Manchen Parfiim-Geruch kann ich nicht ertragen.

=1

]

]

]

Verkehrsabgase empfinde ich als duferst unangenehm.

o | =& | & | & | =& | = | @ | & | =@ | = | = garnicht

=1

]

]

N N N N N N N M M| M| X

]
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Im Folgenden werden Aussagen bzgl. Threr Einstellungen, Uberzeugungen und Gefiihle darge-
boten. Jeder der Punkte enthilt zwei Wahlmoglichkeiten, A und B.

Bitte geben Sie jene Wahlmoglichkeit an, die Ihre Neigungen und Gefiihle am besten be-
schreibt.

In manchen Fillen werden Sie Punkte finden, von denen beide Wahlmoglichkeiten Thren Nei-
gungen oder Gefiihle gleich gut oder schlecht beschreiben. Kennzeichnen Sie in diesem Fall
jene Aussage, die Thre Neigungen und Gefiihle besser beschreibt!

Es ist wichtig, dass Sie sich immer fiir eine Wahlmoglichkeit entscheiden, A oder B. Lassen Sie
keinen Punkt aus! Immer wenn Sie Punkt A bevorzugen, dann kreisen Sie den Buchstaben A
ein, machen also einen Kreis um A. Bevorzugen Sie Punkt B, dann kreisen Sie den Buchstaben
B ein.

Achten Sie bitte am Ende jeder Seite darauf, ob Sie alle Fragen beantwortet bzw. die jeweiligen
Buchstaben eingekreist haben!

1. Ich wiirde gern per Anhalter quer durchs Land fahren.
A
B  Autostoppen ist mir zu gefihrlich.
2. | A Fiir mich ist das Risiko bei Gliicksspielen zu groB.
B Ich spiele gerne um Geld.
3. |A Ich liebe ,,wilde‘ Parties.
B Ich finde ruhige Parties mit guter Konversation angenehm.
4. |A Es ist vulgir und riicksichtslos hinsichtlich der Gefiihle anderer, in der Offentlich-
keit ordinére Ausdriicke zu verwenden.
B Manchmal verwende ich ordindre Ausdriicke, um meinen Gefiihlen Ausdruck zu
verleihen oder jemanden zu schockieren.
5. |A Ich wiirde gerne extreme Bergtouren machen.
B Ich finde es unverstindlich, dass Leute beim Bergsteigen ihr Leben riskieren.
6. | A Ich mag keine Korpergeriiche.
B Ich mag manche der natiirlichen Korpergeriiche.
7. | A Esistlangweilig, immer die gleichen Gesichter zu sehen.
B Ich schitze die angenehme Vertrautheit von guten Freunden.
8. | A Ich bin nur daran interessiert, in zivilisierte Linder zu reisen.
B Ich bin eher an fremdartigen und unbekannten Reisezielen interessiert, wie etwa

der Antarktis oder dem Amazonasgebiet.

9. |A Fremde Stiddte oder Stadtteile erforsche ich gern allein, auch auf die Gefahr hin,
mich zu verirren.
B In unbekannten Orten schlieBe ich mich gern einer Fithrung an.

10.| A Leute, die andere gerne schockieren oder in Verlegenheit bringen, lehne ich ab.
B Eine Person, von der man genau weil3, was sie sagen oder tun wird, finde ich lang-
weilig.

Fortsetzung néchste Seite
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11.| A Ich habe Haschisch ausprobiert oder wiirde es gerne tun.
B Ich wiirde niemals Haschisch rauchen.
12.]| A Ich mochte keine Drogen ausprobieren, die eine fremdartige oder gefihrliche Wir-
kung auf mich haben kdnnten.
B Ich mochte einige der neuen Drogen, die Halluzinationen hervorrufen, ausprobie-
ren.
13./A Ich mochte gerne in einer idealen Gesellschaft leben, die fiir jeden einzelnen sorg-
los, sicher und gliicklich ist.
B Ich hitte gerne in den unruhigen Zeiten unserer Geschichte gelebt.
14| A FEine verniinftige Person vermeidet Aktivititen, die gefdhrlich werden konnten.
B Manchmal tue ich Dinge, die Nervenkitzel verursachen.
15./ A Ich glaube, dass Stimulantia mir Unbehagen bereiten.
B Ich bin gerne ,,high* (durch Alkohol oder Haschisch).
16/ A Man sollte von Zeit zu Zeit seinen Beruf wechseln, um nicht zu eingleisig zu wer-
den.
B Man sollte einen fiir sich befriedigenden Job wihlen und auch dabei bleiben.
17./|A Ich bestelle immer bekannte Gerichte, um Enttiuschungen und Unzufriedenheit zu
vermeiden.
B Ich probiere gerne Gerichte aus, die ich noch nie vorher gekostet habe.
18.| A In einer guten sexuellen Beziechung wird es Partnern nie langweilig miteinander.
B  Es ist ganz normal, dass sexuelle Beziehungen zum gleichen Partner nach einiger
Zeit langweilig werden.
19./ A Ich probiere gerne neue Marken und Erzeugnisse aus, um etwas Anderes oder Bes-
seres zu finden.
B Ich bleibe lieber bei jenen Marken und Erzeugnissen deren Qualitit und Giite ich
kenne.
20.| A Ich wiirde gerne Wasserski fahren.
B Ich wiirde nicht gerne Wasserski fahren.
21.|A Die meisten Ehebriiche geschehen aus bloBer Langeweile.
B Ehebruch ist fast immer das Zeichen fiir eine zerriittete Ehe.
22.| A  Ich mochte gerne Windsurfen probieren.
B Ich mochte Windsurfen nicht gerne ausprobieren.
23.|A Ich wiirde gern eine Reise machen, die ungeplant ist und ohne genaue Routen und
Zeitplan verlduft.
B  Wenn ich auf Reisen gehe, plane ich die Route ziemlich genau und erstelle einen
sorgfiltigen Zeitplan.
24.| A Ich ziehe Leute als Freunde vor, die natiirlich sind und nicht exzentrisch.
B Ich mochte mich gern mit Leuten aus Randgruppen, wie Kiinstlern und Hippies
anfreunden.
25./|A Ich mochte nicht lernen, ein Flugzeug zu pilotieren.
B Ich mochte ein Flugzeug pilotieren lernen.

Fortsetzung néchste Seite
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26./|A Die meisten Birte sind unansehnlich.
B  Mir gefallen Minner mit Bérten.
27.|A Ich moéchte gerne Tiefseetauchen.
B Beim Schwimmen bleibe ich lieber an der Wasseroberfliche.
28./|A Ich mochte gerne mit homosexuellen Menschen zusammentreffen (Midnner oder
Frauen).
B Ich halte mich von jedem fern, der auch nur den Anschein hat, ,,schwul® zu sein.
29/ A Ich ziehe ernste, klassische Musik sowie Jazz der populidren Unterhaltungsmusik
VOr.
B Ich hore populidre Unterhaltungsmusik lieber als klassische Musik oder Jazz.
30./ A Ich mochte einmal gern die Erfahrung machen, hypnotisiert zu werden.
B Ich mochte mich nicht hypnotisieren lassen.
31./ A Das Leben bis ins letzte auszukosten und zu erfahren ist mir das wichtigste Ziel.
B Es st das Erstrebenswerteste im Leben, Gliick und Frieden zu finden.
32.|A Ich méchte das Fallschirmspringen versuchen.
B Ich wiirde nicht freiwillig mit dem Fallschirm aus einem Flugzeug springen.
33.] A Ich steige langsam in kaltes Wasser, um meinen Korper daran zu gewohnen.
B Ich springe gern sofort ins Meer oder in einen kalten Swimmingpool.
34/ A Ich mag die Dissonanz und die Disharmonie der modernen Musik nicht.
B Ich hore gern moderne und ungewdohnliche Musik.
35./|A Ich bevorzuge aufregend unberechenbare Freunde.
B Ich habe gern zuverlissige Freunde, deren Verhalten vorhersagbar ist.
36./A Ich bin nicht an Erfahrungen um ihrer selbst willen interessiert.
B Ich mache gern neue und aufregende Erfahrungen und erlebe gern Empfindungen,
auch wenn sie Nervenkitzel bereiten, unkonventionell oder illegal sind.
37./A  Wenn ich im Meer oder in einem See schwimme, halte ich mich gern in der Nihe
des Strandes auf.
B Ich schwimme gern weit hinaus.
38.| A Ich genieBe es, irrationale Autoritit zu bespotteln.
B Ich habe grundsitzlich Respekt vor gesetzlich fundierter Autoritit.
39./A Das Wesen jedes guten Kunstwerkes ist die Klarheit und Symmetrie der Form und
die Harmonie der Farben.
B Ich habe oft Freude an den schockierenden Farbkombinationen und unkonventio-
nellen Formen moderner Gemiilde.
40.l|A Ich verbringe meine Zeit gern in der vertrauten Umgebung der eigenen vier Win-
de.
B  Wenn ich ldnger zuhause sein muss, werde ich rastlos.
41.| A Ich springe gerne von hohen Sprungtiirmen.
B Ich mag das Gefiihl nicht, das mich befillt, wenn ich auf einem hohen Sprungturm
stehe (Ich gehe nicht einmal gerne in seine Néhe).

Fortsetzung néchste Seite
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42| A Ich verabrede mich gern mit Personen des anderen Geschlechts, wenn sie korper-
lich anregend sind.
B Ich verabrede mich gern mit Personen des anderen Geschlechts, wenn sie meine
Wertvorstellungen teilen.
43.| A Zu starkes Trinken ist der Tod jeder Party, weil einige Leute dann laut und unan-
genehm werden.
B Der Schliissel zu einer guten Party sind immer wieder gefiillte Gléser.
44.| A Ich mache gern verriickte Dinge, nur um die Reaktion der anderen zu beobachten.
B Ich benehme mich meist normal. Ich habe kein Interesse daran, Leute zu schockie-
ren und aus der Fassung zu bringen.
45.| A Unbhoflichkeit ist die grofte gesellschaftliche Siinde.
B Die grofite gesellschaftliche Siinde ist es, langweilig zu sein.
46./ A Man sollte vor der Ehe betriichtliche sexuelle Erfahrungen haben.
B Es ist besser, wenn zwei Partner ihre sexuellen Erfahrungen erst mit der Ehe be-
ginnen.
47.| A Sogar wenn ich das Geld hitte, wiirde ich mich nicht mit so leichtlebigen Personen
wie denen des ,Jet-Sets* abgeben.
B Ich konnte mir vorstellen, dass es mir Vergniigen bereitete, dem ,,Jet-Set* anzuge-
horen.
48.| A Ich liebe Leute, die scharfsinnig und witzig sind, auch wenn sie andere verletzen.
B Ich lehne Leute, die sich auf Kosten anderer amiisieren, ab.
49.| A Ein gutes Gemilde sollte schockieren und verwirren.
B Ein gutes Gemilde sollte dem Betrachter das Gefiihl des Friedens und der Sicher-
heit vermitteln.
50./A Im allgemeinen gibt es in Filmen zu viele Sexszenen.
B Ich sehe mir in Filmen gerne Sexszenen an.
51./|A Ich mag keine so heilen Diskussionen, die damit enden, dass sich die Diskussi-
onspartner beleidigen und beschimpfen.
B Ich liebe Diskussionen, die hitzig und intellektuell gefiihrt werden, auch dann,
wenn manchesmal Teilnehmer auBer sich geraten.
52./ A Am besten fiihle ich mich, wenn ich einige Drinks in mir habe.
B Mit Leuten, die Alkohol brauchen, um sich wohl zu fiihlen, stimmt etwas nicht.
53./A Man sollte sich nach gewissen Normen des Geschmacks und Stils kleiden.
B Man sollte sich individuell kleiden, auch auf die Gefahr hin, dass man auffillt.
54./ A Esist unsinnig, in kleinen Segelbooten lange Strecken zuriicklegen zu wollen.
B Ich mochte gerne eine weite Distanz in einem kleinen, aber seetiichtigen Segelboot
zuriicklegen.
55./A Ein schneller Weg zu Kriicken zu gelangen, ist es, einen steilen Berghang auf
Skiern hinunterzurasen.
B Ich glaube, ich wiirde eine rasante Abfahrt auf Skiern einen sehr steilen Hang hin-
unter genief3en.
56./| A Ich bevorzuge ruhige, gleichmiBig gelaunte Menschen.
B Ich bevorzuge emotional ausdrucksvolle Menschen, auch wenn sie etwas labil sind.
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Im Folgenden werden verschiedene Beschwerdebereiche abgefragt.

Bitte beantworten Sie jede Frage, so gut Sie konnen. Uberspringen Sie Fragen bitte nur,
wenn Sie dazu aufgefordert werden.

(1) Wie stark fiihlten Sie sich im Verlauf der letzten 4 Wochen durch die folgenden Be-
schwerden beeintréichtigt?

B B B
= = =
Q Q Q
< < <
= on B =
=8 g.&8 HE
$% 58 E3
Z © 2 2 » ©
a. Bauchschmerzen
b. Riickenschmerzen
c. Schmerzen in Armen, Beinen oder Gelenken (Knie, Hiiften usw.)
d. Menstruationsschmerzen oder andere Probleme mit der Menstruation
e. Schmerzen oder Probleme beim Geschlechtsverkehr
f.  Kopfschmerzen
g.  Schmerzen im Brustbereich
h. Schwindel
i.  Ohnmachtsanfille
j-  Herzklopfen oder Herzrasen
k. Kurzatmigkeit
1. Verstopfung, nervoser Darm oder Durchfall
m. Ubelkeit, Blihungen oder Verdauungsbeschwerden
Wie lange halten diese korperlichen Beschwerden nun schon an?
unter 6 Monate 6 Monate bis 1 Jahr 1-2 Jahre iiber 2 Jahre
(2) Wie oft fiihlten Sie sich im Verlauf der letzten 2 Wochen durch die folgenden Be-
schwerden beeintrichtigt?
= g o
ER zE B
2, = < K]
= Q - O —
= N = o Q
< S = Y 0 <
3 ° % E % S oo
=} :
5 E& 2ZE  RE

a. Wenig Interesse oder Freude an Thren Titigkeiten

b. Niedergeschlagenheit, Schwermut oder Hoffnungslosigkeit

Schwierigkeiten, ein- oder durchzuschlafen, oder vermehrter
Schlaf

d. Miidigkeit oder Gefiihl, keine Energie zu haben

Verminderter Appetit oder iiberméBiges Bediirfnis zu essen

f.  Schwierigkeiten, sich auf etwas zu konzentrieren, z.B. beim
Zeitungslesen oder Fernsehen

g.  Waren Thre Bewegungen oder IThre Sprache so verlangsamt,
dass es auch anderen auffallen wiirde? Oder waren Sie im Ge-
genteil ,,zappelig® oder ruhelos und hatten dadurch einen stér-
keren Bewegungsdrang als sonst?

h. Gedanken, dass Sie lieber tot wéren oder sich Leid zufiigen
mochten

Fortsetzung néchste Seite
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3

Fragen zum Thema ,,Angst*

NEIN

JA

a.

Hatten Sie in den letzten 4 Wochen eine Angstattacke (plotzliches Gefiihl von
Furcht oder Panik)?

Wenn ,,NEIN“ gehen Sie bitte weiter zu Frage (5)

b.

Ist dies bereits frither einmal vorgekommen?

C.

Treten manche dieser Anfille vollig unerwartet auf — d.h. in Situationen, in denen

Sie nicht damit rechnen, dass Sie angespannt oder beunruhigt reagieren?

d.

Empfinden Sie diese Anfille als stark beeintriachtigend, und/oder haben Sie Angst

vor erneuten Anfillen?

(4) Denken Sie bitte an Thren letzten schlimmen Angstanfall

NEIN

JA

Bekamen Sie schlecht Luft?

Hatten Sie Herzrasen, Herzklopfen oder unregelméBigen Herzschlag?

Hatten Sie Schmerzen oder ein Druckgefiihl in der Brust?

Haben Sie geschwitzt?

Hatten Sie das Gefiihl zu ersticken?

Hatten Sie Hitzewallungen oder Kilteschauer?

wlmelale|ols

Durchfall bekommen?

Waurde Thnen iibel, hatten Sie Magenbeschwerden oder das Gefiihl, Sie wiirden

h. Fiihlten Sie sich schwindelig, unsicher, benommen oder einer Ohnmacht nahe?

i.  Spiirten Sie ein Kribbeln oder hatten Sie ein Taubheitsgefiihl in Teilen Ihres

Korpers?

Zitterten oder bebten Sie?

—.

k. Hatten Sie Angst, Sie wiirden sterben?

(5) Wie oft fiihlten Sie sich im Verlauf der letzten 4 Wochen durch die folgenden Be-

schwerden beeintrichtigt?

Uberhaupt
nicht

An einzelnen
Tagen

An mehr als

der Hilfte der

Tage

a. Nervositit, Angstlichkeit, Anspannung oder iibermiBige Besorgnis

Wenn ,,iiberhaupt nicht*, gehen Sie bitte weiter zur néichsten Seite

b. Gefiihle der Unruhe, sodass Stillsitzen schwer fallt

Leichte Ermiidbarkeit

Muskelverspannungen, Muskelschmerzen

Schwierigkeiten beim Ein- oder Durchschlafen

mlolele

Schwierigkeiten, sich auf etwas zu konzentrieren, z.B. beim Lesen oder
beim Fernsehen

g. Leichte Reizbarkeit, Uberempfindlichkeit
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Im Folgenden finden Sie einige Aussagen iiber den Umgang mit korperlichen Beschwerden.

Hierbei gibt es keine ,,richtigen*‘ oder ,,falschen‘“ Antworten.

Bitte iiberlegen Sie, in welchem Ausmab jede Aussage auf Sie zutrifft, und kreuzen Sie dann

die entsprechende Antwort an. Die rechts gezeigte Skala hat vier Stufen von 0 = ,,stimmt

nicht* bis 3 = ,,stimmt voll und ganz*‘.

Bitte beantworten Sie jede Frage!

Stimmt nicht

Stimmt eher

nicht

Stimmt grofB-
tenteils

Stimmt voll
und ganz

Wenn an meinem Korper etwas nicht stimmt, beunruhigt mich das so-
fort.

=

]

]

Plotzlich auftretende Gelenkschmerzen kénnen eine beginnende Lih-
mung ankiindigen.

=

]

]

Gesund ist man, wenn man keine korperlichen Empfindungen hat.

=

]

=]

Ich bin korperlich nicht mehr so stark belastbar, da meine Leistungsfi-
higkeit allmédhlich nachlésst.

=

]

=]

Entweder ich oder mein Arzt miissen in der Lage sein, fiir alle korperli-
chen Beschwerden Erklidrungen zu finden.

=

]

]

Bei Verstopfung sollte man umgehend einen Arzt aufsuchen, um sicher-
zustellen, dass man keinen Darmkrebs hat.

=

]

]

Die schlimmsten Erkrankungen entwickeln sich unbemerkt und brechen
dann irgendwann aus.

=

]

=]

Korperliche Beschwerden sind immer Anzeichen von Krankheiten.

=

]

=]

Bei korperlichen Beschwerden hole ich moglichst sofort drztlichen Rat
ein.

=

]

=]

Hautrotungen sind ein bedrohliches Zeichen fiir Hautkrebs.

=

]

]

Ich bin nicht so gesund wie die meisten meiner Bekannten.

=

]

]

Bei Gelenkschmerzen sollte man sich schonen.

=

]

=]

Ich bin immer bemiiht, richtig gesund zu leben.

=

]

=]

Nach korperlicher Anstrengung habe ich oft ein Schwéchegefiihl.

=

]

=]

Wenn man stark schwitzt, kann das Herz iiberlastet sein.

=

]

]

Der hiufigste Grund fiir Unwohlsein ist eine schwere Erkrankung.

=

]

]

GroBere Anstrengungen muss ich vermeiden, um meine Krifte zu scho-
nen.

=

]

=]

Wenn ich nicht hdufig meinen Korper beobachte, konnte ich unbemerkt
eine ernsthafte Krankheit bekommen.

k=2 I =1 I I r<1 I At R =1 =1 N =1 B =1 B A =1 E B =1 H =1 =1 R =1 B A =1 B A =1 H N =1 E N =1 A

=

]

=]
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Stimmt nicht

Stimmt eher

nicht

Stimmt grof-
tenteils

Stimmt voll
und ganz

Ich achte darauf, mich gesund zu ernihren.

=

]

=]

Wenn ein Arzt mich zu einer Untersuchung iiberweist, ist er davon iiber-
zeugt, dass etwas Ernsthaftes vorliegt.

=

]

=]

Nur wer sich korperlich schont, bleibt langfristig gesund.

=

]

]

Wenn ich plétzlich korperliche Beschwerden habe, warte ich erst mal ab,
was daraus wird.

=

]

]

Ich kann meinen Herzschlag oft im Ohr pulsieren horen.

=

]

]

Ein gesunder Korper verursacht keine Beschwerden.

=

]

=]

Ich bin korperlich eher schwach und empfindlich.

=

]

=]

Fiihle ich mich korperlich schwach, gehe ich an die frische Luft, um
mich zu erholen.

=

]

]

Kribbeln in den Beinen kann ein ernsthaftes Signal fiir eine Nervener-
krankung sein.

=

]

]

Wenn ich in der Badewanne liege, spiire ich oft, wie mein Herz klopft.

=

]

=]

Es ist mir duflerst unangenehm, wenn mir zu heill oder zu kalt ist.

=

]

=]

Ich habe oft Herzklopfen, da mein Kreislauf besonders empfindlich ist.

=

]

=]

Mein Korper ist ziemlich belastbar.
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Der folgende Fragebogenteil soll erfassen, wie Sie korperliche Vorginge beurteilen bzw.
welche Gedanken oder Gefiihle Sie in diesem Zusammenhang beschiftigen.

Bitte kreuzen Sie an, wie sehr die entsprechenden Aussagen auf Sie zutreffen. Dabei be-

deuten 0 ,,kaum zutreffend‘ und 4 ,,sehr zutreffend‘.

Bitte lassen Sie keine Frage aus!

ok
= =
ES g
= = = o
M2 R 28
Wenn es mir schwerfillt, mich auf das, was ich gerade tue, zu konzentrieren,
mache ich mir Sorgen, dass ich verriickt werden konnte. @ @
Es macht mir Angst, wenn ich mich zittrig fiihle. o B
Es macht mir Angst, wenn ich das Gefiihl habe, dass ich gleich in Ohnmacht
fallen konnte. @ @
Es macht mir Angst, wenn mein Herz schnell schlégt. 0 [
Wenn ich merke, dass mein Herz schnell schlédgt, mache ich mir Sorgen, dass
ich einen Herzinfarkt haben konnte. @ @
Es macht mir Angst, wenn ich auler Atem komme. o B
Wenn mein Magen durcheinander ist, mache ich mir Sorgen, dass ich vielleicht
ernsthaft krank sein konnte. @ @
Es macht mir Angst, wenn es mir nicht gelingt, mich auf eine Aufgabe zu kon-
zentrieren. @ @
Ungewohnliche Korperempfindungen beunruhigen mich. 0 [
Wenn ich nervos bin, mache ich mir Sorgen, dass ich psychisch krank sein
konnte. @ @
Es macht mir Angst, wenn ich nervos bin. o B
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Im Folgenden sind korperliche Zustinde aufgelistet, die Sie vielleicht schon einmal in Ih-
rem Leben erfahren haben. Uns interessiert, wie Sie personlich sich diese Zustinde im
Allgemeinen erkliren.

Bitte kreuzen Sie hierzu neben jeder der drei Exklirungen die Ziffer an, die fiir Sie am

ehesten zutrifft. Die Abstufungen reichen von 0 = ,,nie zutreffend** bis
3 =,,sehr haufig zutreffend“.
Geben Sie bitte auch an, ob Sie diesen korperlichen Zustand in den letzten drei Monaten

bei sich bemerkt haben.

Bitte lassen Sie keine Frage aus!

Beispiel:

Sehr hiufig zutref-

Héufig zutreffend
fend

Nie zutreffend
Manchmal zutref-
fend

Wenn ich Riickenschmerzen hitte, wiirde ich annehmen, dass

=]
=1
]
3]

e ich wegen irgendwelcher emotionaler Probleme angespannt bin.
e etwas mit meinen Bandscheiben oder meiner Wirbelsiule nicht

stimmt.
e ich zu lange auf einem unbequemen Stuhl gesessen habe.
Hatten Sie in den letzten drei Monaten Riickenschmerzen? Ia Nein

Fortsetzung néchste Seite



Anhang A: Rekrutierungs-Fragebogen

Nie zutreffend
Manchmal zutreffend
Haufig zutreffend
Sehr hiufig zutreffend

Wenn ich langandauernde Kopfschmerzen hitte, wiirde ich wahrschein-

lich annehmen, dass

e ich emotional aufgewiihlt bin.

e  etwas mit meinen Muskeln, meinen Nerven oder meinem Gehirn
nicht stimmt.

e cin lautes Gerdusch, ein helles Licht oder etwas anderes mich gereizt
hat.

Hatten Sie in den letzten drei Monaten langandauernde Kopfschmerzen?

& =
= =
o] o
] =

=
]
]

Ja Nein

Wenn ich viel schwitzte, wiirde ich wahrscheinlich annehmen, dass
e ich Fieber oder eine Entziindung habe.
e ich aufgebracht oder nervds bin.

e der Raum zu warm ist, ich zu dick angezogen bin oder zu hart arbei-
te.

Ist Thnen aufgefallen, dass Sie in den letzten drei Monaten viel schwitz-
ten?

I=3jr=al
==
o] ]
[ =]

Ja Nein

Wenn mir plotzlich schwindelig werden wiirde, wiirde ich wahrscheinlich
annehmen, dass
e etwas mit meinem Herzen oder Blutdruck nicht stimmt.

¢ ich nicht genug esse oder zu schnell aufgestanden bin.
e ich sehr gestresst bin.

Ist Thnen in den letzten drei Monaten schwindelig geworden?

Ja Nein

=31y
===
o] ][9]

Wenn mir auffiele, dass mein Mund trocken wire, wiirde ich wahrschein-
lich annehmen, dass
e ich vor etwas Angst habe oder sehr besorgt bin.

e ich mehr Fliissigkeit zu mir nehmen muss.
e etwas mit meinen Speicheldriisen nicht stimmt.

Hatten Sie in den letzten drei Monaten einen trockenen Mund?

Ja Nein

=31y
===
o] ][9]

Wenn ich Herzklopfen hitte, wiirde ich wahrscheinlich annehmen, dass
e ich mich iiberanstrengt oder zu viel Kaffee getrunken habe.

e ich sehr aufgeregt bin oder mich fiirchte.

e etwas mit meinem Herzen nicht stimmt.

Haben Sie in den letzten drei Monaten Herzklopfen verspiirt?

=31y

===

o] ][9]
3]

Ja Nein

Fortsetzung néchste Seite
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Nie zutreffend
Manchmal zutreffend
Hiufig zutreffend
Sehr hiufig zutreffend

Wenn ich mich ausgelaugt/stindig erschopft fiihlte, wiirde ich wahr-

scheinlich annehmen, dass

® ich emotional erschopft oder entmutigt bin.

e ich mich in letzter Zeit iiberanstrengt oder zu wenig korperlich beti-
tigt habe.

e ich Eisenmangel oder Blutarmut habe.

Haben Sie sich in den letzten drei Monaten ausgelaugt/stindig erschopft
gefiihlt?

o= ==
= = =
o o &
= = &

Ja Nein

Wenn ich bemerkte, dass meine Hdnde zitterten, wiirde ich wahrschein-
lich annehmen, dass
e ich irgendein neurologisches Problem haben konnte.

¢ ich sehr nervds bin.
¢ ich meine Handmuskeln iiberbeansprucht habe.

Haben Sie in den letzten drei Monate Hindezittern bei sich bemerkt?

=31y

===

o] ][9]
3]

Nein

S
=)

Wenn ich Probleme mit dem Schlafen hitte, wiirde ich wahrscheinlich

annehmen, dass

e irgendwelche Schmerzen oder korperliches Unbehagen mich wach
halten.

e ich nicht miide bin oder zuviel Kaffee getrunken habe.

e ich mir zu viele Sorgen mache oder wegen irgendetwas nervos bin.

Hatten Sie in den letzten drei Monaten Probleme mit dem Schlafen?

Ja Nein

S =
== =
M o

Wenn ich Magenprobleme hitte, wiirde ich wahrscheinlich annehmen,
dass
e  mir schlecht vor Sorgen ist.

e ich eine Grippe oder Magenverstimmung habe.
e ichirgendetwas gegessen habe, das mir nicht bekommen ist.

Hatten Sie in den letzten drei Monaten Magenprobleme?

I=3li=al =y
==X
o] o] 9]

Ja Nein

Wenn ich Appetitverlust hitte, wiirde ich wahrscheinlich annehmen, dass

e ichin letzter Zeit zuviel gegessen habe oder mein Korper nicht so
viel Nahrung wie vorher braucht.

e ich mir so viele Sorgen mache, dass mir Essen einfach nicht mehr so
gut schmeckt.

e ich Magen- oder Darmprobleme habe.

Hatten Sie in den letzten Monaten Appetitverlust?

=
]

Ja Nein

o= =
= =
o

Fortsetzung nichste Seite
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Nie zutreffend

Manchmal zutreffend
Haufig zutreffend
Sehr haufig zutreffend

Wenn ich aufier Atem wire, wiirde ich wahrscheinlich annehmen, dass

¢ meine Lungen wegen einer Entziindung, Reizung oder aufgrund von
Herzproblemen zusitzen.

e die Raum stickig oder die Luft sehr verschmutzt ist.
e ich ibermdBig erregt oder besorgt bin.

Waren Sie in den letzten drei Monaten auller Atem?

Gral Sl

[=1—1 =]
IN] 9]

Ja Nein

Wenn ich ein Taubheitsgefiihl oder Kribbeln in meinen Hdnden oder Fiifsen
bemerkte, wiirde ich wahrscheinlich annehmen, dass
e ich unter emotionalem Stress stehe.
e etwas mit meinen Nerven oder der Durchblutung nicht stimmt.
®  mir kalt ist oder meine Hidnde oder Fiile eingeschlafen sind.
Hatten Sie in den letzten drei Monaten ein Taubheitsgefiihl oder Kribbeln in .

2 .. Ja Nein
den Hénden oder Fiilen?
Wenn ich Verstopfung oder unregelmdfSigen Stuhlgang hitte, wiirde ich
wahrscheinlich annehmen, dass
e nicht genug Friichte oder Ballaststoffe in meiner Nahrung sind.
e nervose Anspannung meine regelméfBige Verdauung beeintrichtigt.
e etwas mit meinem Verdauungsapparat nicht stimmt.
Hatten Sie in den letzten drei Monaten Verstopfung oder unregelmifligen Ja Nein

Stuhlgang?
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Zum Schluss haben wir noch ein paar Fragen zu Ihrem gesundheitlichen Zustand:

Leiden Sie unter einer drztlich diagnostizierten Aller- Ja Nein
gie?

Falls ja, unter welcher bzw. welchen?

Leiden Sie unter einer dgrztlich diagnostizierten chro- Ja Nein
nischen, d.h. langanhaltenden oder hiaufig wiederkeh-
renden Erkrankung?

Falls ja, unter welcher bzw. welchen?

Litten Sie in den letzten 14 Tagen unter einer akuten Ja Nein
Erkrankung?

Falls ja, unter welcher bzw. welchen?

Falls ja, waren Sie deswegen beim Arzt? Ja Nein

Vielen Dank fiir Ihre Mitarbeit!

Bitte geben Sie den Fragebogen bei der Kontaktperson ab.

Sie konnen diesen Fragebogen auch per Hauspost (also kostenfrei) von jedem Universitétsge-
biude aus an uns schicken (in den Hauspostbriefkasten werfen) oder ihn dort abgeben.

Bitte benutzen Sie dazu einen der ausliegenden, bereits adressierten Umschlige.

(Adresse: -Hauspost-, Prof. Dr. Rist, Psychologisches Institut I, Fliednerstr. 21)
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Anhang B-1: Telefonisches Vorscreening

Telefonisches Vorscreening

1. Leiden Sie unter einer chronischen Atemwegserkrankung, z.B. chronische Bron-
chitis, Lungenemphysem?
Wenn ja, unter welcher?

2. Leiden unter einer akuten Atemwegerkrankung, z.B. Asthma bronchiale?
Wenn ja, unter welcher?

3. Leiden Sie z.Z. unter einer sonstigen akuten Erkrankung, die mit Atemproble-
men einhergehen?
Wenn ja, unter welcher?

4. Leiden Sie unter Allergien?
Wenn ja, unter welcher/n?

5. Nehmen Sie z.Z. Medikamente ein?
Wenn ja, welche?

6. Treiben Sie Sport?
Wenn ja, wie haufig?

Welche Sportarten?
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Anhang B-2: Informationsblatt zum Untersuchungsablauf
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Westfilische Wilhelms-Universitit
Miinster

Prof. Dr. F. Rist
Psychologisches Institut I
Fliednerstr. 21
48149 Miinster

Liebe TeilnehmerInnen,

vielen Dank fiir Ihre Bereitschaft, an dieser Studie teilzunehmen. Es handelt sich hierbei um
eine Untersuchung der Auswirkungen von Aufmerksamkeitsprozessen und physiologischer
Aktivierung, insbesondere sind wir hier an wahrgenommenen korperlichen Reaktionen interes-
siert. Wir hoffen, durch unsere Studie ein besseres Verstindnis der Wirkung von Aufmerksam-
keit und physiologischer Aktivierung auf physiologische Reaktionen zu erlangen.

Wir bitten Sie dazu, im Verlauf der Untersuchung zu unterschiedlichen Zeitpunkten Ihr korper-
liches Befinden anhand von verschiedenen Symptomen einzuschitzen.

Nachdem Sie zum ersten Mal Thre korperlichen Empfindungen eingeschétzt haben, werden wir
Sie bitten, an einer computergestiitzten Aufgabe teilzunehmen, bei der Ihre Reaktionsgeschwin-
digkeit gemessen wird.

AnschlieBend werden wir Thnen Messelektroden zur Ableitung Threr Herzschlagfrequenz anle-
gen, die bei der nachfolgenden Aufgabe am Fahrradergometer gemessen wird. Sie werden ins-
gesamt 3 x 3 Minuten auf dem Ergometer fahren. Um den Schweregrad der Tretleistung auf
dem Ergometer fiir alle Teilnehmer vergleichbar zu machen, stellen wir den Schweregrad ab-
hingig von Threm Korpergewicht ein, das wir vorher messen werden.

Zum Abschluss der Untersuchung werden wir Sie bitten, einige Fragebogen auszufiillen und an
einem Interview teilzunehmen.

Wir freuen uns, wenn Sie an der Teilnahme weiterhin Interesse haben. Wir mochten auch noch
einmal darauf hinweisen, dass die Teilnahme vollkommen freiwillig ist. Es steht Thnen frei, sich
gegen eine Teilnahme zu entscheiden oder Thre Teilnahme zu jedem Zeitpunkt der Studie ohne
Angabe von Griinden abzubrechen.

Falls Sie nach der Untersuchung noch Fragen zu der Studie haben, wenden Sie sich bitte an den
Versuchsleiter bzw. an die unten stehende Adresse:

Studie ,,Wirkung von Aufmerksamkeit und physiologischer Aktivierung*
Psychologisches Institut I

Psychologische Diagnostik und Klinische Psychologie

Fliednerstr. 21

48149 Miinster

Telefon: (0251) 83-34112; Fax: (0251) 83-31331
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Anhang B-3: Einverstindniserklirung

Einverstindniserkldrung

1. Ich bin durch Herr/Frau am schriftlich iiber Zweck
und Ablauf der Studie unterrichtet worden.

2. Ich wurde dariiber informiert, dass die erhobenen Daten unter Einhaltung der Vorschriften
des Datenschutzes nach Entfernung von Namen, Geburtsdatum und Anschrift ausschlieBlich
zu wissenschaftlichen Zwecken auf elektronischen Datentrigern gespeichert und mittels sta-
tistischer Verfahren zusammengefasst und ausgewertet werden. In wissenschaftlichen Be-
richten werden nur Sammelstatistiken veroffentlicht, d. h. personliche Daten jedweder Art
bleiben anonym.

3. Die vorliegende Einverstindniserkldarung bezieht sich lediglich auf die Daten, die im Rah-
men der Untersuchung an der Westfilischen Wilhelms-Universitit Miinster durchgefiihrt
wurde (Ergebnisse testpsychologischer und experimenteller Untersuchungen) und kann je-
derzeit widerrufen werden.

4. Ich gebe diese Einverstindniserkldrung unter der Bedingung ab, dass alle Personen der

Schweigepflicht unterliegen, die im Verlauf der Untersuchung Befunde, die meine Person
betreffen, zur Kenntnis bekommen.

Name:

Miinster, den Unterschrift
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Anhang B-4: Allgemeine Instruktion zur Fahrradergometer-Ubung

Instruktionen zur Fahrradergometer-Ubung

Wir wollen jetzt die Auswirkungen von korperlicher Belastung auf physiologische Ver-

dnderungen untersuchen.

Dabei sollen Sie dreimal 3 Minuten auf dem Fahrradergometer fahren und kréftig treten.
(Die Einstellung wurde von uns so gewihlt, dass dies fiir Sie eine leichte bis mittlere
Anstrengung bedeutet.). Wihrend des Fahrradfahrens werden wir Thre Pulswerte regist-
rieren.

Jeweils im Anschluss an das dreiminiitige Fahrradfahren mochten wir Sie bitten, wieder

den Fragebogen iiber ihr momentanes Befinden auszufiillen.

Beim zweiten und dritten dreiminiitigen Fahrradfahren werden Sie iiber Kopthorer eine
Geschichte bzw. Thren Herzschlag horen. Vor dem jeweiligen dreiminiitigem Fahrrad-

fahren werden Sie noch eine dementsprechende Instruktion bekommen.
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Anhang B-5: Instruktionen zur Aufmerksamkeits-Manipulation

a. Instruktion zur AuBBenaufmerksamkeitsbedingung

Instruktionen zur Fahrradergometer-Ubung

Wihrend Sie jetzt Fahrrad fahren, werden Sie iiber Kopfhorer Thren eigenen Herzschlag
horen. Versuchen Sie Thre Aufmerksamkeit, auf den eigenen Korper nach innen zu rich-
ten. Konzentrieren Sie sich auf Ihren Herzschlag. Wihrend Sie die Aufmerksamkeit
nach innen richten, fahren Sie immer weiter Fahrrad. Ich gebe Thnen ein Zeichen, wenn

Sie aufhoren konnen.

b. Instruktion zur Innenaufmerksamkeitsbedingung

Instruktionen zur Fahrradergometer-Ubung

Wihrend Sie jetzt Fahrrad fahren, werden Sie iiber Kopthorer eine Geschichte horen.
Achten Sie nur konzentriert auf die Geschichte, horen Sie bitte genau zu und fahren Sie

dabei weiter Fahrrad. Ich gebe Thnen ein Zeichen, wenn Sie aufthdren konnen.
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Anhang B-6: Zusatzfragen zur Aufmerksamkeits-Manipulation

a. Zusatzfragen zur AuBenaufmerksamkeitsbedingung

Bitte beantworten Sie noch folgende Fragen:

Wie interessant fanden Sie die Geschichte, die Sie gehort haben?

gar nicht sehr
interessant interessant

Wie genau haben Sie der Geschichte zugehort?

gar nicht sehr genau

b. Zusatzfragen zur Innenaufmerksamkeitsbedingung

Bitte beantworten Sie noch folgende Fragen:

Wie interessant fanden Sie die Gerdusche, die Sie gehort haben?

gar nicht sehr
interessant interessant

Wie genau haben Sie den Gerduschen zugehort?

gar nicht sehr genau

Wie genau konnten Sie Thren Herzschlag horen (beziiglich der Giite der Ubertragung)?

[ sehr ungenau [] ungenau []etwas [| genau [| sehr genau
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Anhang B-7: Manipulation Check der Schemaaktivierung

Abschlielend mochten wir Sie bitten, noch folgende Fragen zu beantworten. Kreuzen
Sie bitte jene Antwort an, die fiir Sie am zutreffendsten ist.

gar ein etwas sehr sehr
nicht wenig stark
1. Haben Sie Farbgeriiche wahrgenommen? 1 - 2 -3 -4 -5
Wenn ,.ein wenig* oder mehr:
Haben Sie sich durch die Farbgeriiche beeintrich-
tigt gefiihlt? 1 - 2 -3 -4 -5
2. Wie sehr sind sie davon iiberzeugt, dass diese 1 - 2 -3 - 4 -5

Réaume renoviert werden?

Vielen Dank fiir Thre Mithilfe!!
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Anhang C-1: Allgemeine Instruktionen zu den Visuellen-Analog-Skalen

Instruktion fiir Visuellen-Analog-Skalen

Im folgenden wollen wir Ihr aktuelles Befinden moglichst genau erfassen. Dazu werden
wir ihnen zwei Listen mit Fragen vorgeben.

Sie sollen beurteilen, ob und in welchem AusmaB die folgenden Beschwerden und
Missempfindungen innerhalb der letzten zwei bis drei Minuten bei Ihnen vorhanden
waren.

Sehen Sie sich bitte folgendes Beispiel an:

Ich verspiirte Hunger
0 100
gar nicht | | extrem
0 25 50 75 100
gar nicht | } } } | extrem

Sie sollen auf einer Intensitidtsskala von O bis 100 an der Stelle einen Strich machen, der
Ihrem momentanen Hungergefiihl entspricht. Setzen Sie Ihre Markierung ganz links
auf der Skala (beim Wert 0), wenn sie keinerlei Hungergefiihle verspiiren, markieren
Sie Thren Zustand ganz rechts auf der Skala (beim Wert 100), wenn Sie augenblicklich
maximale Hungergefiihle verspiiren. Benutzen Sie bitte die vollstindige Breite der Ska-
la, wenn es Thren momentanen Empfindungen entspricht.

Zur Veranschaulichung ist bei dem Beispiel eine Skala mit einer Unterteilung abgebil-
det. Die Unterteilung sollen Thnen verdeutlichen, dass eine Markierung etwa in der Mit-
te einem Wert von etwa 50% entspricht.

Diese abgestufte Skala wird spéter nicht mehr verwendet. Thnen werden Skalen vorge-
legt, die der oberen Skala entsprechen, und bei denen lediglich die beiden Endpunkt mit
Zahlen markiert sind.
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Anhang C-2: Visuelle-Analog-Skalen Version A

Version: A

Im Folgenden sollen Sie beurteilen, ob und in welchem AusmaBf die folgenden Beschwerden und
Missempfindungen innerhalb der letzten zwei bis drei Minuten bei Ihnen vorhanden waren.

100

| extrem stark

100

| extrem stark

100

| extrem stark

100

| extrem stark

100

| extrem stark

100

| extrem stark

100

| extrem stark

100

| extrem stark

100

| extrem stark

Ich verspiirte .................... Schweilausbruch
0
gar nicht |
Ich verspiirte .................... Uberforderung
0
gar nicht |
Ich verspiirte .................... Beunruhigung
0
gar nicht |
Ich verspiirte .................... Schwiichegefiihle
0
gar nicht |
Ich verspiirte .................... Ubelkeit
0
gar nicht |
Ich verspiirte .................... Schwindelgefiihle
0
gar nicht |
Ich verspiirte .................... Mundtrockenheit
0
gar nicht |
Ich verspiirte .................... Hitzewallungen
0
gar nicht |
Ich verspiirte .................... eine innere Anspannung
0
gar nicht |
Ich verspiirte .................... Herzklopfen
0

100

| extrem stark

gar nicht |
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Ich verspiirte .................... Atembeschleunigung
0 100
gar nicht | | extrem stark
Ich verspiirte .................... Muskelschmerzen
0 100
gar nicht | | extrem stark
Ich verspiirte .................... Sorgen iiber den korperlichen Zustand
0 100
gar nicht | | extrem stark
Ich verspiirte .................... Kopfschmerzen
0 100
gar nicht | | extrem stark
Ich verspiirte .................... Atemnot
0 100
gar nicht | | extrem stark
Ich verspiirte .................... Schmerzen in der Brust
0 100
gar nicht | | extrem stark
Ich verspiirte .................... Angst
0 100
gar nicht | | extrem stark
Ich verspiirte .................... Enge/KloBgefiihl im Hals
0 100
gar nicht | | extrem stark
Ich verspiirte .................... Herzstolpern
0 100
gar nicht | | extrem stark
Ich verspiirte .................... weiche Knie
0 100
gar nicht | | extrem stark
Ich verspiirte ................... Taubheitsgefiihl in einzelnen Korperteilen
0 100

| extrem stark

gar nicht |
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Anhang C-3: Visuelle-Analog-Skalen Version B
Version: B

Im Folgenden sollen Sie beurteilen, ob und in welchem AusmaBf die folgenden Beschwerden und

Missempfindungen innerhalb der letzten zwei bis drei Minuten bei Ihnen vorhanden waren.

Ich verspiirte .................... Schweilausbruch
0 100
gar nicht | | extrem stark
Ich verspiirte .................... Schwindelgefiihle
0 100
gar nicht | | extrem stark
Ich verspiirte .................... Mundtrockenheit
0 100
gar nicht | | extrem stark
Ich verspiirte .................... Muskelschmerzen
0 100
gar nicht | | extrem stark
Ich verspiirte .................... Sorgen iiber den korperlichen Zustand
0 100
gar nicht | | extrem stark
Ich verspiirte .................... Schwiichegefiihl
0 100
gar nicht | | extrem stark
Ich verspiirte .................... eine innere Anspannung
0 100
gar nicht | | extrem stark
Ich verspiirte .................... Kopfschmerzen
0 100
gar nicht | | extrem stark
Ich verspiirte .................... Schmerzen in der Brust
0 100
gar nicht | | extrem stark
Ich verspiirte .................... Atemnot
0 100

| extrem stark

gar nicht |
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Ich verspiirte .................... Herzstolpern
0 100
gar nicht | | extrem stark
ch verspiirte .................... aubheitsgefiihl in einzelnen Korperteilen
Ich D Taubheitsgefiihl in einzel Korperteil
0 100
gar nicht | | extrem stark
Ich verspiirte .................... Enge/KloBgefiihl im Hals
0 100
gar nicht | | extrem stark
Ich verspiirte .................... Uberforderung
0 100
gar nicht | | extrem stark
Ich verspiirte .................... Atembeschleunigung
0 100
gar nicht | | extrem stark
Ich verspiirte .................... Ubelkeit
0 100
gar nicht | | extrem stark
Ich verspiirte .................... Beunruhigung
0 100
gar nicht | | extrem stark
Ich verspiirte .................... weiche Knie
0 100
gar nicht | | extrem stark
Ich verspiirte .................... Angst
0 100
gar nicht | | extrem stark
Ich verspiirte .................... Hitzewallungen
0 100
gar nicht | | extrem stark
Ich verspiirte .................... Herzklopfen
0 100

gar nicht |

| extrem stark
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Anhang C-4: Visuelle-Analog-Skalen Version C
Version: C

Im Folgenden sollen Sie beurteilen, ob und in welchem AusmaBf die folgenden Beschwerden und
Missempfindungen innerhalb der letzten zwei bis drei Minuten bei Ihnen vorhanden waren.

Ich verspiirte .................... Schwindelgefiihle
0 100
gar nicht | | extrem stark
Ich verspiirte .................... Taubheitsgefiihl in einzelnen Korperteilen
0 100
gar nicht | | extrem stark
Ich verspiirte .................... Herzklopfen
0 100
gar nicht | | extrem stark
Ich verspiirte ................... Angst
0 100
gar nicht | | extrem stark
Ich verspiirte .................... Atemnot
0 100
gar nicht | | extrem stark
Ich verspiirte .................... Muskelschmerzen
0 100
gar nicht | | extrem stark
Ich verspiirte .................... Uberforderung
0 100
gar nicht | | extrem stark
Ich verspiirte .................... Enge/KloBgefiihl im Hals
0 100
gar nicht | | extrem stark
Ich verspiirte .................... weiche Knie
0 100
gar nicht | | extrem stark
Ich verspiirte .................... Herzstolpern
0 100

| extrem stark

gar nicht |
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100

| extrem stark

100

| extrem stark

100

| extrem stark

100

| extrem stark

100

| extrem stark

100

| extrem stark

100

| extrem stark

100

| extrem stark

100

| extrem stark

100

| extrem stark

Ich verspiirte .................... Ubelkeit
0
gar nicht |
Ich verspiirte .................... Schwiichegefiihle
0
gar nicht |
Ich verspiirte .................... Schweilausbruch
0
gar nicht |
Ich verspiirte .................... Beunruhigung
0
gar nicht |
Ich verspiirte ................... Atembeschleunigung
0
gar nicht }
Ich verspiirte .................... Mundtrockenheit
0
gar nicht }
Ich verspiirte .................... eine innere Anspannung
0
gar nicht |
Ich verspiirte .................... Schmerzen in der Brust
0
gar nicht |
Ich verspiirte .................... Kopfschmerzen
0
gar nicht |
Ich verspiirte .................... Sorgen iiber den korperlichen Zustand
0
gar nicht |
Ich verspiirte .................... Hitzewallungen
0

100

| extrem stark

gar nicht |
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Anhang C-5: Visuelle-Analog-Skalen Version D

Version: D

Im Folgenden sollen Sie beurteilen, ob und in welchem AusmaBf die folgenden Beschwerden und
Missempfindungen innerhalb der letzten zwei bis drei Minuten bei Ihnen vorhanden waren.

100

| extrem stark

100

| extrem stark

100

| extrem stark

100

| extrem stark

100

| extrem stark

100

| extrem stark

100

| extrem stark

100

| extrem stark

100

| extrem stark

Ich verspiirte .................... weiche Knie
0
gar nicht |
Ich verspiirte .................... Atembeschleunigung
0
gar nicht |
Ich verspiirte .................... Uberforderung
0
gar nicht |
Ich verspiirte .................... Schwindelgefiihle
0
gar nicht |
Ich verspiirte .................... Beunruhigung
0
gar nicht |
Ich verspiirte .................... eine innere Anspannung
0
gar nicht |
Ich verspiirte .................... Schwiichegefiihle
0
gar nicht |
Ich verspiirte .................... Hitzewallungen
0
gar nicht |
Ich verspiirte .................... Mundtrockenheit
0
gar nicht |
Ich verspiirte .................... Schmerzen in der Brust
0

100

| extrem stark

gar nicht |
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Ich verspiirte .................... Herzstolpern
0 100
gar nicht | | extrem stark
Ich verspiirte .................... Muskelschmerzen
0 100
gar nicht | | extrem stark
Ich verspiirte .................... Atemnot
0 100
gar nicht | | extrem stark
Ich verspiirte .................... Sorgen iiber den korperlichen Zustand
0 100
gar nicht | | extrem stark
Ich verspiirte .................... Taubheitsgefiihl in einzelnen Korperteilen
0 100
gar nicht | | extrem stark
Ich verspiirte .................... Herzklopfen
0 100
gar nicht | | extrem stark
Ich verspiirte .................... Enge/KloBgefiihl im Hals
0 100
gar nicht | | extrem stark
Ich verspiirte .................... Ubelkeit
0 100
gar nicht | | extrem stark
Ich verspiirte .................... Schweilausbruch
0 100
gar nicht | | extrem stark
Ich verspiirte .................... Kopfschmerzen
0 100
gar nicht | | extrem stark
Ich verspiirte .................... Angst
0 100

gar nicht |

| extrem stark
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Anhang D-1: Deskriptive Statistiken der Visuellen-Analog-Skalen

a. Kennwerte der Verteilungsform der VAS zum ersten Messzeitpunkt (t1)

Schiefe Kurtosis Kolmogorov-
Items Statistik ~ SE  Statistik ~ SE Smirnov-Z
Herzstolpern 5.439 249 32.017 493 3.644%**
Schmerzen in der Brust 5763 249 38116 .493 3.643 %
Ubelkeit 5.285 .249 35.132 493 3.420%*%*
Taubheitsgefiihl in ein-
selnen Korperteilen 8.605 .250 78.396 495 4.048%%*
Atemnot 3.867 .249 15.094 493 3.664%**
Schwindelgefiihle 4.016 .249 16.227 493 3.854 %%
Weiche Knie 4.008 .249 18.610 493 3.296%**
Angst 5.104 249 30.522 493 3.629%**
Muskelschmerzen 3.519 249 13.234 493 3.652% %%
Uberforderung 4.648 .249 26.700 493 3.262% %%
Enge/KloBgefiihl im Hals 4364 249 21349 493 3. 4475
Kopfschmerzen 2.753 249 6.994 493 3.672% %%
Schwichegefiihle 2.464 249 6.102 493 2.7749%**
Sorgen iiber den korperli-
chen Zustand 2.744 249 8.227 493 3.323#%%
Beunruhigung 2.744 249 12.869 493 2.214%%*%
Atembeschleunigung 1.771 249 2.145 493 2,532k
Mundtrockenheit 1.738  .249 1.930 493 2.85]%%*
Herzklopfen 1.782  .249 2.587 493 2.641%%*
Hitzewallungen 1.960 .249 3.406 493 2.462% %%
Innere Anspannung 1.605 .249 2.303 493 1.835%%
Schweillausbruch 1.384  .249 972 493 2.075% %%

** p < .01, #** p <.001; SE = Standardfehler
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Anhang D-1: Deskriptive Statistiken der Visuellen-Analog-Skalen

b. Kennwerte der Verteilungsform der VAS zum zweiten Messzeitpunkt (t2)

Schiefe Kurtosis Kolmogorov-
Items Statistik ~ SE  Statistik ~ SE Smirnov-Z
Schmerzen in der Brust 4814 249 26.630 .493 3.496%**
Ubelkeit 3359 249 12.644 493 3.203%**
Muskelschmerzen 4.829 249 26.644 493 3.651%%*
Taubheitsgefiihl in ein- 4.017#%*

6.295 249 42.106 493
zelnen Korperteilen

Herzstolpern 5.394 249 33.965 .493 3.670%%*
Weiche Knie 3.511 249 14930 .493 3.492%%*
Atemnot 4120 .249 18361 .493 3.589%%*
Angst 5400 .249 34.525 493 3.695%**
Sorgen iiber den korperli- 3.575%%*

5.211 .249 32.874 493
chen Zustand

Schwichegefiihle 2573 249 6.371 493 3.319%**
Schwindelgefiihle 3.284 249 11.966  .493 3.073%**
Kopfschmerzen 2.655 249 6.197 493 3.674%%*
Enge/KloBgefiihl im Hals 2677 249 7376 493 2.7780%*
Uberforderung 2.170 249 4724 493 2.823%%*
Hitzewallungen 2.129 249 4.612 493 2.627%%*
Atembeschleunigung 1.688 249 2136  .493 2.316%**
Beunruhigung 1.927 249 3430 493 2.382%%*
Herzklopfen 1.688  .249 2770 493 2.167%**
SchweiBausbruch 1.638  .249 1.805  .493 2.3]5%**
Mundtrockenheit 1.374 249 1.150  .493 1.848%%*
Innere Anspannung 1.091 .249 788 493 1.252

** p < .01, *** p <.001; SE = Standardfehler
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Anhang D-1: Deskriptive Statistiken der Visuellen-Analog-Skalen

c. Kennwerte der Verteilungsform der VAS zum dritten Messzeitpunkt (t3)

Schiefe Kurtosis Kolmogorov-
Items Statistk ~ SE  Statistik ~ SE Smirnov-Z
Schmerzen in der Brust 3.684 249 15265 493 3249
Ubelkeit 7.642 249 65.834 493 3.725%*%*
Angst 9.333 249 89.130 493 4.162%%%*
Taubheitsgefiihl in einze-
lenen Korperteilen 7.594 249 64.617 493 3.876%**
Uberforderung 3.527 249 13.935 493 3.174%%*
Herzstolpern 5.265 .249 32.706 493 3.475%*%*
Beunruhigung 7.366 249 61919 493 3.7TTH**
Muskelschmerzen 4.078 249 18.546 493 3.545%%%*
Schwindelgefiihle 4915 249 27.622 493 3.508%#%*%*
Sorgen iiber den korperli-
chen Zustand 6.670  .249 52.061  .493 3.728%*%*
Enge/KloBgefiihl im Hals 5323 249 32417 493 3.589%#x
Weiche Knie 3.249 249 12.964 493 3.051#%*%*
Schwichegefiihle 2975 249 10.083 493 2.988%#**
Kopfschmerzen 3.555 249 12.655 493 3.614%%%*
Innere Anspannung 2246 249 5.776 493 2.633%%*
Atemnot 1.966 249 3.639 493 2.860%**
Hitzewallungen 1.949 249 4.558  .493 2.306%**
SchweiBausbruch 1.886  .249 4394 493 1.991%%*
Mundtrockenheit 1.817 249 2.826 493 2.279%**
Herzklopfen 932 249 -131 493 1.509%*
Atembeschleunigung 774 249 -458 493 1.396%

*p<.05, ** p<.01, ¥* p <.001; SE = Standardfehler
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Anhang D-1: Deskriptive Statistiken der Visuellen-Analog-Skalen

d. Kennwerte der Verteilungsform der VAS bei der Innenaufmerksamkeit (tI)

SChiefe KurtOSiS Kolmogorov_

Items Smi 7

Statistik ~ SE Statistik ~ SE mIrnov-
Schmerzen in der Brust 3.649 .249 15.156 .493 3.073%**
Ubelkeit 8.696 .249 80.503 493 3.897 %%
Angst 8.228 .249 73.917 493 3.835%: %
Uberforderung 2.152 249 3.910 493 2.919%**
Herzstolpern 3.245 .249 11.745 493 3,12 #*
Taubheitsgefuhl inein- 5 195 549 35375 493 3,564
zelnen Korperteilen
Enge/KloBgefiihl im 4076 249  18.994  .493 3,198
Hals
Schwindelgefiihle 5.370 .249 35.796 493 3.374%%%
Muskelschmerzen 2.637 .249 7.166 493 3.006%**
Sorgen diber denkorper- ¢ 430 549 50865 493 3 423
lichen Zustand
Schwichegefiihle 2.918 .249 10.384 493 27782k
Beunruhigung 5.509 .249 38.979 493 3.242%:%%
Kopfschmerzen 3.822 249 15.119 493 3.708%%**
Weiche Knie 2.360 .249 5.792 493 2.7705% %
Atemnot 2.674 .249 8.225 493 2.846%**
Innere Anspannung 2918 249 10.729 493 2.642%%*
Mundtrockenheit 1.761 .249 2.430 493 2.177%%%
Hitzewallungen 731 249 -411 493 1.357
Schweiflausbruch .946 .249 .350 493 1.234
Atembeschleunigung 725 249 148 493 976
Herzklopfen .684 249 571 493 927

** p <.01, #* p <.001; SE = Standardfehler
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Anhang D-1: Deskriptive Statistiken der Visuellen-Analog-Skalen

e. Kennwerte der Verteilungsform der VAS bei der AuBenaufmerksamkeit (tA)

Schiefe Kurtosis Kolmogorov-

Items Statistik ~SE  Statistik  SE Smirnov-Z

Schmerzen in der Brust 6.985 249 56.973 493 3.650%**
Ubelkeit 6452 249 483858 493 3.649%%
Herzstolpern 4.693 249 25045 493 3.509 %
Angst 8.500 249  76.563 493 4.063%**
Uberforderung 2321 249 4408 493 3.305%
Sorgen iiber den korper- 3.805%**

7263 .249 60.481 493
lichen Zustand

Beunruhigung 7317 249  61.114 493 3735
Taubheitsgefiihl in ein- 3.502%%%*
4769 249 26753 493
zelnen Korperteilen
Schwindelgefiihle 4911 249 28538 493 3.510%
Enge/KloBgefiihl im 3.380%**
4423 249 23375 493
Hals
Schwichegefiihle 2285 .249 4792 493 2974
Muskelschmerzen 3.179 249 11.985 493 3.063***
Weiche Knie 2.676 249 7.597 493 28725
Kopfschmerzen 3693 249 13.998 493 3729
Atemnot 2.674 249 7.614 493 30147
Innere Anspannung 3277 249 13142 493 2.955%
Mundtrockenheit 1763 249 2612 493 2.253%%*
Hitzewallungen 1.090 249 307 493 1.818%*
Herzklopfen 913 249 091 493 1.591*
Schweilausbruch 1.144 249 686 493 1.564%
Atembeschleunigung 794 249 169 493 1.052

*p<.05, ** p<.01, ¥* p <.001; SE = Standardfehler
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Anhang D-2: Symptom-Subskalen

a. Interne Konsistenz" der Subskalen zu den verschiedenen Messzeitpunkten

Messzeitpunkt

Skala tl t2 t3 tA tI
Angstsymptome 63 63 87 87 86
Kardiovaskuldre Symptome 64 70 79 79 71
Vegetative Symptome 52 61 77 76 72

* Cronbachs a bei N =94

b. Korrelation zwischen den Subskalen

Angst- Kardiovaskulére Vegetative

Skala Symptome Symptome Symptome
Angstsymptome 1.00 4Dk 4%
Kardiovaskulidre Symptome 4Dk 1.00 37k
Vegetative Symptome D4 37k 1.00

*p<.05 **p<.0l; N=9%4
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Anhang D-3: Statistische Kennwerte der Symptom-Subskalen, getrennt nach

Gruppen

a. Angstsymptome

Kontrollgruppe (N = 47)

95%-Konfidenzintervall

Angstsymptome M (s) Untergrenze Obergrenze
tl 32.28 (32.63) 22.70 41.86
©2 40.36 (38.07) 29.18 51.54
t3 12.45 (19.32) 6.77 18.12
t 22.00 (26.56) 14.20 29.80
tA 14.91 (19.82) 9.09 20.73

M = Mittelwert, s = Standardabweichung

Geruchsempfindliche Gruppe (N = 47)

95%-Konfidenzintervall

Angstsymptome M (s) Untergrenze Obergrenze
tl 56.00 (59.25) 38.60 73.40
2 53.34 (55.36) 37.09 69.59
t3 23.42 (57.45) 6.56 40.29
t 32.38 (65.71) 13.09 51.67
tA 25.87 (64.09) 7.05 44.69

M = Mittelwert, s = Standardabweichung
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Anhang D-3: Statistische Kennwerte der Symptom-Subskalen, getrennt nach

Gruppen

b. Vegetative Symptome

Kontrollgruppe (N = 47)

Vegetative 95%-Konfidenzintervall
Symptome M (s) Untergrenze Obergrenze
tl 24.85 (25.04) 17.50 32.20
2 25.40 (34.09) 15.39 3541
t3 22.79 (22.66) 16.13 29.44
t 31.36 (24.72) 24.10 38.62
tA 27.96 (27.96) 19.75 36.17

M = Mittelwert, s = Standardabweichung

Geruchsempfindliche Gruppe (N = 47)

Vegetative 95%-Konfidenzintervall
Symptome M (s) Untergrenze Obergrenze
tl 49.59 (51.14) 34.58 64.61
2 43.51 (50.83) 28.59 58.43
t3 33.36 (55.41) 17.09 49.63
t 51.45 (61.81) 33.30 69.60
tA 42.81 (58.25) 25.71 59.91

M = Mittelwert, s = Standardabweichung
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Anhang D-3: Statistische Kennwerte der Symptom-Subskalen, getrennt nach

Gruppen

c. Kardiovaskuléire Symptome

Kontrollgruppe (N = 47)

Kardiovaskulire 95%-Konfidenzintervall
Symptome M (s) Untergrenze Obergrenze
tl 28.68 (34.03) 18.69 38.67
2 44.19 (41.90) 31.89 56.49
t3 58.66 (51.59) 43.51 73.81
tI 73.06 (49.89) 58.42 87.71
tA 56.79 (48.58) 42.52 71.05

M = Mittelwert, s = Standardabweichung

Geruchsempfindliche Gruppe (N = 47)

Kardiovaskulire 95%-Konfidenzintervall
Symptome M (s) Untergrenze Obergrenze

tl 59.79 (60.43) 42.04 77.53

2 67.53 (63.74) 48.82 86.25

t3 76.51 (68.60) 56.37 96.65

tI 97.32 (69.28) 76.98 117.67

tA 80.57 (73.67) 58.94 102.20

M = Mittelwert, s = Standardabweichung



Anhang D: Ergebnistabellen

Anhang D-4: Ergebnisse der Varianzanalyse fiir die mittlere Herzrate

Variable MS F Partielles Eta’
GRUPPE (G)* 2864.17 3.97% 047
SCHEMA (S)* 1693.69 2.35 028
BALANCE (B)* 1509.06 2.09 .025
TREATMENT (T)®  34968.52 702.71%%% 897
GxS" 158.66 22 .003
Gx B* 182.94 25 .003
S xB* 286.23 39 .005
GxSxB* 280.00 39 .005
TXG" 25.52 51 .006
TxS" 43.40 87 011
T xB® 128,27 2.58 031
TXxGxS" 4.64 .09 .001
TxG xB" 35,12 71 .009
TxSxB® 5.77 12 .001
TXGXSxB® 18.94 38 .005

“df =1, 81; " df = 1.49, 121.29 (korrigiert nach Greenhouse-Geisser)
*p<.05, ¥** p <.001
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Anhang D-5: Angegebene Qualitiit der Ubertragung des Herzschlages

Genauigkeit des Herzschlages

sehr sehr
ungenau ungenau etwas genau genau
Kontrollgruppe
N 1 1 11 27 3
% 2.3% 2.3% 25.6% 62.8% 7.0%
Geruchsempfindliche Gruppe
N 3 4 9 21 5
% 7.1% 9.5% 21.4% 50.0% 11.9%
Gesamt
N 4 5 20 48 8

% 4.7% 5.9% 23.5% 56.5% 9.4%
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Anhang D-6: Korrelationsmatrizen fiir die experimentellen Effekte

a. Korrelationsmatrix zwischen Pridiktoren und dem Schemaaktivierungseffekt

Schemaaktivierungseffekt (t2-t1)

Angst- Vegetative Kardiovaskulére
Symptome Symptome Symptome

Geschlecht 0] -.068 -.115 -.031
Somatisierung r -.094 113 -.119
Depressivitit r -.182 139 .106
Phobische Angst r -210% .036 .053
TABS r -.159 .073 -.003
STAI T -.173 -.012 .103
Umweltsensitivitit r .024 .042 .160
IEI nach Interview () .008 .017 .054
Attribution — chemische
Substanzen in der Umwelt @ 007 -1l 036
Attribution — korperliche

215% 120 .051

/organische Faktoren i

r = Korrelationskoeffizient nach Pearson; ® = Spearman-Rho; * p < .05
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Anhang D-6: Korrelationsmatrizen fiir die experimentellen Effekte

a. Korrelationsmatrix zwischen Pridiktoren und dem Arousaleffekt

Arousaleffekt (t3-t2)

Angst- Vegetative Kardiovaskuladre
Symptome Symptome Symptome

Geschlecht () 121 -.027 -.132
Somatisierung r .021 -.133 .082
Depressivitit r -.136 -.165 -.004
Phobische Angst r .018 -.049 170
TABS r -.149 -.183 .009
STAI r -.122 .079 .021
Umweltsensitivitit r -111 -.077 -.098
IEI nach Interview 0] -.080 -.083 -.020
Attribution — chemische

Substanzen in der Umwelt U 004 099 ot
Attribution — korperliche

/organische Faktoren =170 190 066
Sport 0] -.107 -.087 -.123
Gesundheitszustand () -.113 -.038 .034

r = Korrelationskoeffizient nach Pearson; ® = Spearman-Rho
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Anhang D-6: Korrelationsmatrizen fiir die experimentellen Effekte

a. Korrelationsmatrix zwischen Pridiktoren und dem Competition-of-Cues-Effekt

Competition-of-Cues-Effekt (tI-tA)

Angst- Vegetative Kardiovaskuladre
Symptome Symptome Symptome

Geschlecht 0] 061 -.032 .085
Somatisierung r .075 .041 -.036
Depressivitit r .100 .016 .004
Phobische Angst r 011 -.049 -.040
TABS r .047 -.121 -.002
STAI r -.056 -.115 -.066
Umweltsensitivitit r -.058 .036 .002
IEI nach Interview 0] -.070 .025 128
Attribution — chemische
Substanzen in der Umwelt U 0 060 ~051
Attribution — korperliche

.053 104 -.009

/organische Faktoren i

r = Korrelationskoeffizient nach Pearson; ® = Spearman-Rho
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Anhang D-7: Streudiagramm zwischen den Variablen Schemaaktivierungseffekt

und Phobischer Angst

200

100 u

[n]
oo Ausreifler
E B

-100 1

Schemaaktivierungseffekt

-200

Phobische Angst
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