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Originalien

In der psychiatrischen Versorgung ba-

siert heute die Behandlung schizophren 

Erkrankter auf eine Therapietrias. Die-

se stützt sich neben (unspezifischer) so-

ziotherapeutischer Rehabilitation weitge-

hend auf die beiden Bereiche Psychophar-

makotherapie und Psychotherapie. In die-

sen Bereichen wie auch in den allgemei-

nen Rahmenbedingungen zeichneten sich 

während des letzten Jahrzehnts wesent-

liche Entwicklungen ab:

F  In der psychiatrischen Versorgung 

setzte ein Paradigmawechsel von der 

vorwiegend stationären hin zu ver-

mehrter ambulanter und gemeindein-

tegrierter Behandlung ein [1, 2, 8].

F  Die Pharmakotherapie erreichte mit 

der Entwicklung so genannter aty-

pischer Neuroleptika große Fort-

schritte [18, 25, 44].

F  m Rahmen der psychotherapeu-

tischen Behandlung konnten kogni-

tiv-verhaltenstherapeutische Inter-

ventionen ihre Überlegenheit im Ver-

gleich mit anderen Methoden nach-

weisen [40, 45, 76].

Kognitiv-verhaltenstherapeutische Ansät-

ze lassen sich entsprechend ihren Zielbe-

reichen in vier Hauptrichtungen gliedern 

[50, 51, 55]:

1.  soziale Fertigkeits- und Problemlöse-

trainings (SST), 

2.  kognitive Remediation,

3.  kognitiv-behaviorale Ansätze zur Re-

duzierung persistierender Positiv-

symptomatik (CBT),

4.  psychoedukative und familienthera-

peutische Ansätze. 

Verschiedene Metaanalysen weisen die 

Effektivität dieser Ansätze nach [23, 35, 39, 

45, 51, 52]. Das Integrierte Psychologische 

Therapieprogramm (IPT) [9, 56] wird in 

diesen Metaanalysen schwerpunktmäßig 

den ersten beiden Hauptrichtungen zuge-

ordnet.

Das Integrierte Psychologische 
Therapieprogramm

Das IPT stellt einen der ersten systemati-

schen, empirisch fundierten und manua-

lisierten Behandlungsansätze für schizo-

phren erkrankte Patienten dar. Die Über-

setzung des Therapiemanuals in 10 Spra-

chen und die bereits 5. Auflage in deut-

scher Sprache [55] deuten auf eine brei-

te und anhaltende Akzeptanz dieses ko-

gnitiv-behavioralen Gruppentherapiepro-

gramms hin. Das IPT besteht aus 5 Unter-

programmen (. Abb. 1).

Die mehrstufigen Unterprogramme 

(UP) werden sequenziell durchgearbei-

tet. Die ersten beiden UP bearbeiten vor 

allem grundlegende Defizite in den Berei-

chen Neurokognitionen und soziale Ko-

gnitionen. Die Bearbeitung neurokog-

nitiver Defizite unterscheidet sich dabei 

vom herkömmlichen, wiederholten Trai-

ning so genannter „kalter“ Kognitionen, 

da entsprechende Übungen im Kontext 

der Gruppeninteraktionen durchgeführt 

werden. Die letzten 3 UP fokussieren das 

ressourcenbezogene (Wieder-)Erlangen 

sozialer Kompetenz.

Das therapeutische Konzept des IPT 

wurde in den Bereichen der sozialen Ko-

gnitionen und des Sozial- und Problem-

löseverhaltens durch zwei Weiterentwick-

lungen ergänzt: dem Therapieansatz zur 

Bewältigung von maladaptiven Emoti-

Abb. 1 8 Integriertes Psychologisches Therapie-
programm
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onen (TBE) [31] und den spezifischen 

Therapieprogrammen in den Bereichen 

Arbeit, Wohnen und Freizeit (WAF) [54, 

58].

Methode

Während der letzten 24 Jahre führ-

ten verschiedene Arbeitsgruppen aus 

der Schweiz, den USA, Kanada, Japan, 

Deutschland, den Niederlanden, Italien 

und Spanien 28 unabhängige Evaluations-

studien zum gesamten IPT oder zu Kom-

binationen einzelner UP durch. Dabei 

wurden insgesamt 1329 schizophren er-

krankte Patienten einbezogen (. Tab. 1). 

Fünf Studien verwendeten die Diagnose-

kriterien nach DSM-III, je 4 Studien nach 

DSM-III-R bzw. DSM-IV, 10 Studien nach 

ICD-9 und 3 Studien nach ICD-10. Eine 

Studie setzte ein alternatives Diagnosesy-

stem (Research Diagnostic Criteria, RDC 

[66]) und eine Studie machte keine An-

gaben. 

In 2 Studien wurde das IPT sowohl mit 

einer Standardbehandlung basierend auf 

Pharmako- und Soziotherapie (Leerkon-

trollgruppe) als auch mit Plazebo-Atten-

tion-Bedingungen (unspezifische Grup-

penaktivitäten mit identischem Umfang 

und Intensität wie die IPT-Gruppen) ver-

glichen, in 11 Studien mit einer Standard-

behandlung, in 8 Studien mit Plazebo-

Attention-Bedingungen und in 2 Studi-

en stellte das IPT die Kontrollgruppe für 

einen anderen Therapieansatz (Training 

emotionaler Intelligenz, TEI [72]; soziale 

Fertigkeiten zum Wohn-, Arbeits- und 

Freizeitbereich WAF [59]) dar. Fünf wei-

tere Studien verzichteten auf eine Kon-

trollgruppe (Feldstudien) oder gingen 

Fragestellungen zur differenziellen Indi-

kation nach.

Das IPT wurde mit Patienten mit un-

terschiedlichem Rehabilitationsstatus un-

ter verschiedenen Versorgungsbedin-

gungen angewendet: symptomstabilisier-

te Patienten, in Anlehnung an die ICD-

10-Zusatzkodierungen definiert als Pati-

enten mit kontinuierlichen Symptomen 

(F20.x0) oder mit Residualsymptomen 

zwischen den Episoden (stabiler Residual-

zustand) (F20.x2) bei vorliegender thera-

peutischer Indikationsstellung, oder Pati-

enten in einer postakuten Remissionspha-

se nach einer Exazerbation aus dem stati-
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Zusammenfassung

Während der letzten 24 Jahre führten Ar-

beitsgruppen aus 8 Ländern 28 unabhängige 

Evaluationsstudien zum Integrierten Psycho-

logischen Therapieprogramm (IPT) mit ins-

gesamt 1329 schizophren Erkrankten durch. 

Zur Überprüfung der Wirksamkeit des IPT un-

ter verschiedenen Versorgungsbedingungen 

wurden die inferenzstatistischen Ergebnisse 

sämtlicher Studien in Effektstärken transfor-

miert. Die IPT-Gruppen zeigen einen signi-

fikant höheren mittleren Therapieeffekt ge-

genüber den Kontrollgruppen (Plazebo-At-

tention-Bedingungen; Standardbehandlung). 

Die Überlegenheit der IPT-Gruppen nimmt 

im Verlauf einer durchschnittlichen Katam-

nesedauer von 8,1 Monaten weiter zu. Ver-

gleichbar hohe Effekte lassen sich für die IPT-

Gruppen sowohl in verschiedenen Funktions-

bereichen (kognitive Fähigkeiten, Sozialver-

halten, Psychopathologie) als auch mit un-

terschiedlichen Erhebungsformaten (psy-

chologische Tests, standardisierte Selbst- 

und Fremdratings) nachweisen. Die Ergeb-

nisse belegen weiter, dass Patienten unab-

hängig von Krankheits-, Rehabilitationsstatus 

und Therapiesetting vom IPT profitieren. Al-

le Ergebnisse sind mittels einer Selektion von 

qualitativ hochstehenden Studien validiert. 

Zusammenfassend unterstützen damit die 

Ergebnisse die Evidenz des IPT als einen „em-

pirisch validierten Treatmentansatz“ im Sinne 

der APA-Richtlinien.

Schlüsselwörter

Schizophrenie · Kognitiv-verhaltenstherapeu-

tische Psychotherapie · Versorgungsbedin-

gungen · Rehabilitation · Metaanalyse

Effectiveness of Integrated Psychological Therapy for schizophrenia 
patients. A meta-analysis including 28 independent studies

Summary

Over the past 24 years, research groups in 

eight different countries have conducted 

28 independent evaluation studies on Inte-

grated Psychological Therapy (IPT) includ-

ing 1,329 schizophrenia patients. The present 

study examines the effectiveness of IPT under 

different treatment conditions by means of a 

meta-analytic review. The most salient results 

indicate favourable mean effect sizes for IPT 

in comparison to control groups (placebo-at-

tention conditions, standard care). Moreover, 

the superiority of IPT continues to increase 

during an average catamnestic phase of 8.1 

months. The method obtains similarly favour-

able effects in different functional areas (neu-

rocognition, social behaviour, psychopatholo-

gy) and different assessment formats (expert 

ratings, self-reports, psychological tests). The 

comparison of different settings of IPT and 

control groups shows the superiority of IPT in 

any given therapy or site condition. The anal-

ysis of subsamples of inpatients, outpatients, 

and patients in varying rehabilitation phases 

reveals similarly favourable effects. Compar-

ing only high-quality studies yields compa-

rable results. In summary, the present meta-

analysis corroborates evidence that IPT is an 

‘empirically validated treatment’ according to 

American Psychiatric Association guidelines.

Keywords

Schizophrenia · Cognitive-behavioural 

psychotherapy · Treatment conditions · 

Rehabilitation · Meta-analysis
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onären und ambulanten Bereich von uni-

versitären und nichtuniversitären Institu-

tionen. Die Qualität der Studien ist hin-

sichtlich Stichprobengröße und Design 

heterogen: 23 Studien (82,1%) weisen ein 

kontrolliertes Design auf, wovon 14 Stu-

dien (60,8%) eine randomisierte Patien-

tenzuweisung vornahmen. Bei 22 Studi-

en (78,6%) sind auch auf Fremdbeurtei-

lung gestützte Messmittel eingesetzt wor-

den und bei 6 dieser Studien (27,3%) ent-

sprechen diese Blindratings. Therapieset-

ting und Design der Studien unterschei-

den sich über den Publikationszeitraum 

von 24 Jahren: je älter die Studien desto 

höher die Therapiefrequenz (K-Studien 

=28, Spearmans Rangkorrelation, zwei-

seitig: r=−0,56, p<0,01) und desto gerin-

ger die Stichprobengröße (K=28, r=0,41, 

p=0,03). Entsprechend unterscheidet sich 

die Therapiefrequenz auch unter Berück-

sichtigung der chronologischen Abfol-

ge der DSM- und ICD-Ausgaben: Studi-

en mit einer Diagnosestellung nach DSM-

III oder ICD-9 weisen eine signifikant ge-

ringere Therapiefrequenz auf, als Studi-

en nach DSM-III-R, DSM-IV oder ICD-

10 (ANOVA: F=5,14; df=4,21; p<0,01, post 

hoc: LSD: p<0,03).

Zur systematischen Erfassung und 

vollständigen Zusammenfassung vorlie-

gender Forschungsergebnisse zum IPT 

und zur quantitativen Analyse der Be-

fundvariabilität werden zunächst sämt-

liche vorliegende IPT-Studien in die Ana-

lyse integriert. Damit wird die Wirk-

samkeit des IPT unter verschiedenen re-

alen klinischen Versorgungsbedingungen 

(„effectiveness“) überprüft und der For-

derung nach Einbezug von nichtuniver-

sitären Institutionen in die wissenschaft-

liche Evaluation sowie dem Nachweis 

von Effekten in der klinischen Reali-

tät mittels Feldstudien [69] entsprochen. 

Die Vergleichbarkeit der 28 IPT-Studi-

en hängt entsprechend von deren design- 

und messmittelbedingten methodischen 

Qualität und dem Stichprobenfehler der 

eingeschlossenen Studienpopulationen 

ab. Dabei unterscheidet sich die vorlie-

gende Arbeit gegenüber anderen Meta-

analsen zu psychotherapeutischen Inter-

ventionen, da die Experimentalgruppen 

aller Primärstudien ausschließlich kon-

zeptuell identische, hoch standardisierte 

und manualisierte psychotherapeutische 

Intervention des IPT einsetzten. Eine ein-

heitliche Implementierung des IPT wur-

de durch den persönlichen Kontakt und/

oder Therapeutenschulungen der Studi-

enverantwortlichen mit unserer Arbeits-

gruppe zusätzlich gewährleistet. Die qua-

litative Heterogenität der Studien hin-

sichtlich der Patientenmerkmale, Design, 

Setting und Messmittel wird anhand ent-

sprechender Kategorisierung der Studi-

en kontrolliert. Zusätzliche unsystemati-

sche und nicht dokumentierte Einfluss- 

bzw. Störvariablen (z. B. zusätzliche phar-

mako-, psycho- und soziotherapeutische 

Behandlung) werden durch die systema-

tische Varianzaufklärung und die Über-

prüfung der Effektkonsistenz der Meta-

analyse indirekt berücksichtigt.

Zusammenfassend sind folgende Fra-

gestellungen von Interesse:

F  der globale Therapieeffekt (mittlerer 

Effekt aller erhobenen Outcomevari-

ablen) der Therapie- und Katamnese-

phase, 

F  differenzielle Effekte in den 3 zentra-

len Funktionsbereichen schizophren 

Erkrankter (kognitiver Bereich, Sozi-

alverhalten und Psychopathologie), 

F  Moderatoren/Einflussbedingungen 

(Patienten- und Rahmenbedin-

gungen),

F   Outcomeprädiktoren.

In einem zweiten Schritt wird zusätzlich 

der mögliche Einfluss der methodischen 

Qualität auf die Ergebnisse aller 28 Studi-

en überprüft. Dabei dient die Überprü-

fung der internen Validität der einzelnen 

Studien als Selektionskriterium. Es wer-

den ausschließlich Studien mit einer Do-

kumentation der Diagnostik und rando-

misierter Patientenzuweisung (Rando-

mized Controlled Trials, RCT) und Stu-

dien mit zusätzlich kontrollierter Erfas-

sung der Medikation und blinde oder 

keine Fremdbeurteilungen (High Quali-

ty Studies HQS) in die Validierung einge-

schlossen.

Datenanalyse

Um alle IPT-Studien in die Analyse ein-

zubeziehen, werden zunächst Effektstär-

ken (ES) innerhalb der Vergleichsgrup-

pen nach Smith u. Glass [64] berech-

net: Die Mittelwertsdifferenz der Prä- 

und Postwerte (oder Follow-up-Wer-

te) jeder Vergleichsgruppe wird ins Ver-

hältnis zur Standardabweichung der ge-

poolten Baseline der Experimental- und 

Kontrollgruppe gesetzt [(Mpost−Mprä)/

SDprägepoolt]. ES=0,5 entspricht somit ei-

ner durchschnittlichen Verbesserung der 

Gruppe von einer halben Standardabwei-

chung der Gesamtpopulation zu Thera-

piebeginn. Da verschiedene Studien auf 

größere Effekte von Patienten unter Pla-

zebo-Attention-Bedingungen hinweisen 

als bei Patienten mit Standardbehand-

lung [52, 78], werden die beiden Kontroll-

bedingungen gesondert betrachtet. Er-

gänzend werden ES zwischen den Grup-

pen ermittelt (Cohens d) [17]: Die statis-

tischen Kennwerte werden anhand fol-

gender Formel in Cohens d transformiert: 

d=2(F/df)1/2. ES und d können in klein 

(0,2), mittel (0,5) und groß (0,8) katego-

risiert werden [17]. Die Kontrolle mög-

licher Einfüsse durch ungleiche Stichpro-

bengrößen und Standardfehler erfolgt zu-

nächst auf der Grundlage eines kontinu-

ierlichen Modells fester Effekte („fixed ef-

fects model“): Die ES der einzelnen Studi-

en werden anhand ihrer inversen konditi-

onalen Varianzen gewichtet (ESw=w×ES; 

dw=w×d: Gewichtungsfaktor w=1/si
2/∑1/

si
2, wobei 1/si

2 = Varianzkehrtwert einer 

Primärstudie und ∑1/si
2 = Summe der Va-

rianzkehrtwerte aller integrierten Studi-

en darstellen) [63]. Die Signifikanzprü-

fung von ESw und dw erfolgt über die Be-

rechnung des Konfidenzintervalls (CI) 

bzw. eine Z-Standardisierung der Effekte 

(p<0,05, wenn 95% CI von ESw oder dw 

nicht 0 einschließt). Die Überprüfung der 

Homogenität der integrierten gewichteten 

Effekte (ESw,dw) erfolgt über die Berech-

nung von Hedges’ QW (= Summe der ge-

wichteten quadrierten Abweichungen der 

einzelnen Studieneffekte vom mittleren 

Integrationseffekt). Die Signifikanzprü-

fung von QW basiert auf einer χ2-Vertei-

lung mit DF=p−1 Freiheitsgraden. Grup-

penunterschiede (z. B. zwischen Experi-

mental- und verschiedenen Kontrollbe-

dingungen) werden mittels der Berech-

nung von Hedges’ QB (nach der Formel: 

QB=QTotal−QW) überprüft [26]. Signifi-

kanz- und Homogenitätsstatistik erfolgen 

analog zu jenen von QW.

Die mit dem Modell fester Effekte ge-

nerierten signifikanten Ergebnisse werden 
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zusätzlich über die Berechnung einer Va-

rianzkomponente (Γ2) mittels eines Mo-

dells zufallsvariabler Effekte („random ef-

fects model“) überprüft [63]. Mit diesem 

Modell werden auch unsystematische, zu-

fallsbedingte Varianzen der Primärstu-

dien und somit deren Stichprobenfehler 

berücksichtigt, was der Annahme eines 

konstanten Populationseffektes unter dem 

Modell fester Effekte widerspricht. Die Va-

rianzkomponente (Γ2) wird nach der For-

mel Γ2=s2
ungewichtet−∑sw

2/KStudien geschätzt. 

Da Γ2 zur konditionalen Varianz addiert 

wird, werden die Hypothesenprüfungen in 

der Regel konservativer und die Vertrauens-

intervalle breiter. Fällt jedoch die Gesamt-

varianz ungewichteter Effekte (s2
ungewichtet) 

geringer als die durchschnittliche unsyste-

matische Varianz (∑sw
2/KStudien) aus, wird 

die Varianzkomponente negativ und somit 

gleich Null gesetzt. Damit reduziert sich 

das Modell zufallsvariabler Effekte auf je-

nes fester Effekte mit entsprechend iden-

tischen Effekten.

Zur Kontrolle möglicher Publikations-

bias wird weiter die Anzahl unpublizierter 

Studien ohne Effekte berechnet, die benö-

tigt würden, um allfällige positive Ergeb-

nisse zu negieren („faile safe“) [60]. Zur 

Überprüfung von Zusammenhangs- und 

Prädiktorhypothesen werden nichtpara-

metrische Spearman-Rangkorrelationen 

berechnet. Aufgrund der geringen statis-

tischen Power wird auf weitere inferenz-

statistische Analysen verzichtet.

Ergebnisse

Die Patientencharakteristika der 1329 Pa-

tienten aus 28 Studien weisen aufgrund 

des unterschiedlichen Rehabilitationssta-

tus der Patienten in den einzelnen Studien 

heterogene Hospitalisations- und Krank-

heitsdauern auf (. Tab. 2). Alle Studien 

verweisen auf eine zusätzliche Pharmako-

therapie; acht Studien geben die tägliche 

Dosierung an. 

Therapiesetting und 
Studienabbrecher

Die Therapiedauer beträgt 17,4 Wochen 

(95%-Konfidenzintervall, CI: 11,9–22,9), 

47,4 h (CI: 36,6–58,2) bzw. 44,7 Sitzungen 

(CI: 37,3–57,5). Die Therapieintensität liegt 

bei 3,2 Sitzungen pro Woche (CI: 2,7–3,7). 

14 Studien nennen Beruf und Qualifikati-

on der Therapeuten. In 92,8% dieser Stu-

dien sind vorwiegend kognitiv-behavio-

ral ausgebildete Psychologen und an 35,7% 

ebenfalls im IPT ausgebildete Psychiater 

als Haupttherapeuten beteiligt. 14 Studien 

(50%) nennen die Drop-out-Raten wäh-

Tab. 1 28 unabhängige Evaluationsstudien zum IPT (n=1329)

Autoren Land Intervention n Setting Krankheitsstatus Zentrum

Brenner et al. [7, 10] D IPTa 43 Stationär Symptomstabilisierth Universitär

Brenner et al. [11] D UP4 bzw. UP2b 28 Stationär Symptomstabilisiert Universitär

Stramke und Hodel [66] CH UP2 18 Stationär Symptomstabilisiert Universitär

Bender et al. [3] D UP1+2 28 Stationär Symptomstabilisiert Nichtuniversitär

Brenner et al. [7] D IPT 18 Ambulant Symptomstabilisiert Nichtuniversitär

Hermanutz und Gestrich [29] D IPT 64 Stationär Postakut Nichtuniversitär

Kraemer et al. [37] D UP1+2+KBc 30 Stationär Symptomstabilisiert Mix

Roder et al. [57] CH IPT 17 Stationär Symptomstabilisiert Nichtuniversitär

Funke et al. [20] D UP1+2 24 Stationär Symptomstabilisiert Nichtuniversitär

Heim et al. [27] D UP1–3 65 Stationär Symptomstabilisiert Nichtuniversitär

Peter et al. [48, 49] D UP1–3 83 Stationär Postakut Universitär

Hodel [30] CH IPT 21 Stationär Symptomstabilisiert Universitär

Kraemer et al. [38] D UP1+2 vs UP4 43 Stationär Symptomstabilisiert Universitär

Olbrich und Mussgay [46] D UP1 30 Stationär Postakut Universitär

Roder et al. [53] CH UP1 18 Stationär Symptomstabilisiert Nichtuniversitär

Schüttler et al. [62], 

Blumenthal et al. [5]

D UP1–4 95 Stationär Postakut Nichtuniversitär

Hubmann et al. [33] D UP4+Tokend 21 Stationär Symptomstabilisiert Nichtuniversitär

Gaag van [21] NL UP1+2 mod. 42 Stationär Symptomstabilisiert Nichtuniversitär

Takai et al. [68] J IPT 34 Stationär Symptomstabilisiert Mix

Theilemann [70] D IPT 45 Stationär Postakut Nichtuniversitär

Vallina et al. [72] E UP2–4+PEe 35 Ambulant Symptomstabilisiert Nichtuniversitär

Spaulding et al. [65] USA UP1–3+SSTf 91 Stationär Symptomstabilisiert Universitär

Roder et al. [59] CH UP4 143 Mix Symptomstabilisiert Mix

Vauth et al. [73] CH UP4+5 57 Stationär Postakut Universitär

Vita et al. [75] I IPT 86 Ambulant Symptomstabilisiert Nichtuniversitär

Briand et al. [12] CDN IPT+TBEg 90 Mix Mix Mix

Penadés et al. [47] E UP1+2 37 Ambulant Symptomstabilisiert Universitär

García et al. [22] E UP2 23 Ambulant Symptomstabilisiert Nichtuniversitär
aGesamtes IPT (UP1–5); bIPT-Unterprogramme: Kognitive Differenzierung (UP1), Soziale Wahrnehmung (UP2), Verbale Kommunikation (UP3), Soziale Fertig-
keiten (UP4), Interpersonelles Problemlösen (UP5); cKognitive Bewältigungsstrategien nach Meichenbaum [43]; dToken-Economy-Programm; ePsychoedukation; 
fSocial Skills Training nach Liberman et al. [41]; gTraining zur Bewältigung maladaptiver Emotionen nach Hodel und Brenner [31]; hstabiler Residualzustand.
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rend der Therapiedauer und 4 dieser Stu-

dien machen zusätzliche Angaben für die 

gesamte Studiendauer (Therapie- und 

Katamnesephase). Die durchschnittliche 

Drop-out-Rate beträgt 15,8% (SD=13,4) 

während der Therapiephase und 19,5% 

(SD=17,7) während der gesamten Studi-

endauer.

Globaler Therapieeffekt 
und Follow-up innerhalb 
der Vergleichsgruppen

Während der Therapiephase zeigen sich 

mittlere, jedoch signifikant höhere ESw 

für die IPT-Gruppen gegenüber den bei-

den Kontrollbedingungen (QB=12,59; 

DF=2, p<0,01, einseitig; . Tab. 3). Pa-

tienten unter Plazebo-Attention-Bedin-

gungen erreichen kleine ESw, die signi-

fikant von Null abweichen. Diese un-

terscheiden sich von jenen der Grup-

pe mit Standardbehandlung marginal 

(QB=3,54; DF=1, p<0,1). Die Überlegen-

heit der IPT-Gruppen bleibt auch wäh-

rend einer durchschnittlichen Katamne-

sephase von 8,1 Monaten weiter beste-

hen (QB=8,29, DF=2, p<0,05). Die Über-

prüfung der signifikanten ESw mit dem 

Modell zufallsvariabler Effekte erbringt 

durchwegs unbedeutende Varianzkom-

ponenten (Γ2≤0). Fortan wird deshalb 

auf den Verweis zufallsvariabler Effekte 

verzichtet. 

Differenzielle Effekte in 
zentralen Funktionsbereichen

In den drei Bereichen Kognitionen, So-

zialverhalten und Psychopathologie (Po-

sitiv- und Negativsymptomatik) können 

signifikante Verbesserungen für die IPT-

Gruppe nachgewiesen werden (. Tab. 3). 

Von den beiden Kontrollbedingungen er-

reicht einzig die Plazebo-Attention-Grup-

pe in den Psychopathologievariablen eine 

signifikante Verbesserung. Ein Vergleich 

zwischen den Gruppen ergibt eine signi-

fikante Überlegenheit von IPT gegenüber 

den Kontrollbedingungen im kognitiven 

Bereich und im Sozialverhalten (QB>9,34; 

DF=2, p<0,01), nicht aber in der Psycho-

pathologie (QB=5,74; DF=2, p<0,1). Wer-

den jedoch die beiden Kontrollbedin-

gungen in diesem Bereich zusammenge-

fasst, weist das IPT signifikant höhere Ef-

fekte auf (QB=5,19; DF=1, p<0,05).

Messmittel

Das IPT erbringt in allen drei Messmit-

telformaten signifikante Verbesserungen 

(. Tab. 3), die sich als homogen erweisen 

(QB=0,31; DF=2, n. s.). Selbstbeurteilung 

und Fremdeinschätzung, die ausschließ-

lich Variablen zum Sozialverhalten und 

zur Psychopathologie beinhalten, errei-

chen ebenfalls in den Plazebo-Attention-

Gruppen signifikante Ergebnisse. Selbst- 

und Fremdeinschätzungen stimmen zu-

dem bei den IPT-Patienten hochsignifi-

kant überein (Spearmans Rangkorrelati-

on, zweiseitig: r=0,74; p<0,01; K=14). Die 

in den drei Funktionsbereichen am häu-

figsten eingesetzten Erhebungsinstru-

mente (Aufmerksamkeits-Belastungs-Test 

d2 [13], Global Assessment of Function-

ing Scale (GAF) [61], Brief Psychiatric Ra-

ting Scale (BPRS) [16]) erbringen im Mit-

tel 44% höhere gewichtete Effekte für die 

IPT-Gruppe als die zu den drei Funktions-

bereichen zusammengefassten Variablen. 

Entsprechend kann in der BPRS im Ge-

gensatz zum zusammengefassten Psycho-

pathologiebereich eine signifikante Über-

legenheit des IPT gegenüber den beiden 

Kontrollbedingungen nachgewiesen wer-

den (QB=6,62; DF=2, p<0,05).

Moderatoren und 
Einflussbedingungen

Zentren
Zur Kontrolle und Ausdifferenzierung 

möglicher Einflüsse durch Institutionen, 

Behandlungssetting und Krankheitssta-

tus auf die oben dargestellten Effekte wer-

den die beiden Kontrollbedingungen auf-

grund der reduzierten Zellengrößen zu-

sammengefasst (. Tab. 4). 

IPT erzielt institutionsunabhängig si-

gnifikante Verbesserungen. Die Effekte 

sind bei IPT- und Kontrollgruppen grö-

ßer in Studien an universitären Zentren 

als an nichtuniversitären Zentren. In uni-

versitären Zentren erreicht zudem auch 

die Kontrollgruppe signifikante Verbesse-

rungen während der Therapiephase. Die 

4 Multicenter-Studien mit überwiegend 

nichtuniversitärer Partizipation weisen ei-

ne größere Varianz, jedoch vergleichbare 

Effekte zu den nichtuniversitären Zentren 

auf. Die Unterschiede aufgrund instituti-

oneller Bedingungen sind weder bei den 

IPT- noch bei der Kontrollgruppen signi-

fikant (QB<1,24; DF=2, n. s.).

Behandlungssetting
IPT erzielt bei stationären und ambu-

lanten Patienten signifikante Effekte 

(. Tab. 4). Gegenüber den Kontroll-

gruppen kann nur bei stationären Pa-

tienten eine signifikante Überlegenheit 

des IPT nachgewiesen werden (QB=9,33; 

DF=1, p<0,01). Hingegen ist die Überle-

genheit des IPT bei ambulanten Patienten 

marginal (QB=3,65; DF=1, p<0,1). Obwohl 

stationäre Patienten unter Kontrollbedin-

gungen signifikante Verbesserungen wäh-

rend der Therapiephase aufweisen, unter-

scheiden sich weder die IPT- noch Kon-

trollpatienten hinsichtlich des Behand-

lungssettings (QB<0,42; DF=1, n. s.). Über 

die Therapie- und Katamnesephase zei-

gen stationäre IPT-Patienten höhere ge-

wichtete Effekte (Follow-up =10 Monate; 

K=4; ESw=0,79; CI: 0,43–1,16) als ambu-

lante IPT-Patienten (Follow-up =7,5 Mo-

nate; K=2; ESw=0,44; CI: 0,07–0,80). 

Während ambulante Patienten ihre wäh-

rend der Therapie erreichten Verbesse-

rungen auch nach deren Abschluss auf-

rechterhalten können, nehmen die Effekte 

bei stationären Patienten während der Ka-

tamnesephase nochmals signifikant zu 

Tab. 2 Patientencharakteristika (K=28 Studien)

 M 95% CIa

Geschlecht: Männer [%] 68,0 61,8<δ<74,2

Alter [Jahre] 35,0 32,9<δ<37,0

IQ 92,0 87,6<δ<96,4

Hospitalisationsdauer [Monate] 77,9 40,2<δ<115,6

Anzahl Hospitalisationen 3,9 3,6<δ<4,2

Krankheitsdauer [Jahre] 10,2 8,1<δ<12,3

Tägliche Dosis Psychopharmaka [Chlorpromazinäquivalente]b 876,9 364,2<δ<1389,6
aKonfidenzintervall; bn=8 Studien. 
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(QB=8,46; DF=1, p<0,01). Zu Therapie-

beginn weisen stationäre Patienten eine 

ausgeprägtere Symptomatik auf (BPRS-

Gesamtscore [16]: K=12; M±SD: 47,8±8,7) 

als ambulante Patienten (BPRS-Gesamt-

score: K=4; 40,2±11,8).

Krankheitsstatus
Die IPT-Gruppe zeigt signifikante Ef-

fekte bei symptomstabilisierten und post-

akuten Patienten während der Therapie-

phase (. Tab. 4). Für die Kontrollgruppe 

können keine signifikanten Effekte nach-

gewiesen werden, doch erreichen posta-

kute Patienten kleine ESw und symptom-

stabilisierte Patienten keine Effekte. Zu 

Therapiebeginn weisen postakute IPT- 

und Kontrollpatienten größere kognitive 

Defizite auf (D2 Standardwert [13]: K=4; 

88,3±3,5) als symptomstabilisierte Pati-

enten (D2 Standardwert: K=5; 101,7±21,8). 

Eine signifikante Überlegenheit des IPT 

gegenüber der Kontrollgruppe kann 

nur bei symptomstabilisierten Patienten 

nachgewiesen werden (QB=11,17; DF=1, 

p<0,01). Der Krankheitsstatus hat jedoch 

keinen Einfluss auf die Wirksamkeit des 

IPT (QB=0,02, DF=1, n. s.). Für die Ka-

tamnesephase können aufgrund feh-

lender Datengrundlage nur ES von symp-

tomstabilisierten IPT-Patienten berech-

net werden. Diese können die während 

der Therapie erreichten Effekte auch in 

der Katamnese aufrecht erhalten (Follow-

up =9,7 Monate; K=6; ES=0,64; ESw=0,53; 

CI: 0,29–0,77).

Unterprogramme des IPT
Das IPT wurde in den einzelnen Studien 

in unterschiedlicher Form eingesetzt. Bei 

11 Studien kamen die UP „Kognitive Dif-

ferenzierung“, „Soziale Wahrnehmung“ 

und „Verbale Kommunikation“ zum Ein-

satz (UP-Teil I); 5 Studien setzten dage-

gen nur die UP „Soziale Fertigkeiten“ 

und „Interpersonelles Problemlösen“ ein 

(UP-Teil II); 12 Studien verwendeten das 

gesamte IPT (IPT-Gesamt). Für alle drei 

IPT-Variationen können signifikante glo-

bale Therapieeffekte während der The-

rapiephase nachgewiesen werden (UP-

Teil I: ES=0,58; ESw=0,58; CI: 0,39–0,77; 

UP-Teil II: ES=0,54; ESw=0,52; CI: 0,26–

0,78; IPT-Gesamt: ES=0,51; ESw=0,46, CI: 

0,32–0,61). Die ESw der drei IPT-Variati-

onen sind homogen (QB=0,92, DF=2, n. 

s.). In den drei Funktionsbereichen errei-

chen Patienten unter UP-Teil I die höchs-

ten gewichteten Effekte im kognitiven Be-

reich (K=11; ES=0,72; ESw=0,71, CI: 0,51–

0,90) und die kleinsten im Sozialverhal-

ten (K=7; ES=0,38; ESw=0,37, CI: 0,13–

0,61) verglichen mit UP-Teil II und IPT-

Gesamt. Im Intergruppenvergleich un-

terscheiden sich die drei IPT-Variationen 

hinsichtlich der drei Funktionsbereiche 

jedoch nicht signifikant (QB<4,59, DF=2, 

n. s.). Zum Vergleich der katamnestischen 

Ergebnisse werden aufgrund der geringen 

Zellengröße UP-Teil I und II zusammen-

gefasst (UP-Teil I/II). Die Erhebungen 

nach einem Follow-up von durchschnitt-

lich 8,3 Monaten nach Therapieende für 

UP-Teil I/II (K=3) sowie 7,9 Monaten für 

IPT-Gesamt (K=5) zeigen für beide Kate-

gorien signifikante Verbesserungen ge-

genüber der Baseline. Jedoch ist ESw der 

Therapie- und Katamnesephase für IPT-

Gesamt (ES=0,74; ESw=0,60; CI: 0,39–

0,81) um 25% größer als für UP-Teil I/II 

(ES=0,50; ESw=0,48, CI: 0,13–0,82). Im di-

rekten statistischen Vergleich unterschei-

den sich die beiden IPT-Gruppen nicht 

(QB=0,35; DF=1, n. s.).

Outcomeprädiktoren

Von den Variablen der Patientencharakte-

ristika, des Therapiesettings und der chro-

nologischen Entwicklung der psychia-

trischen Versorgung (Publikationsdatum, 

diagnostische Einschlusskriterien) hat 

einzig die Krankheitsdauer einen Einfluss 

auf den globalen Therapieeffekt (K=19, 

Spearmans Rangkorrelation, zweiseitig: 

r=−0,64; p<0,01). Zudem weist eine länge-

Tab. 4 Effektstärken (ES) innerhalb der IPT- Gruppen und der zusammengefassten Kontrollgruppen: globaler Therapieeffekt kontrolliert 

nach Zentren, Behandlungssetting und Krankheitsstatus

 IPT Kontrollgruppena

Kb Nc ESd ESw (95% CI)e Zf Qw
g K N ES ESw (95% CI) Z Qw

Zentren

 Universitäre Zentren: 10 258 0,63 0,56

(0,38–0,73)

6,19** 5,43 5 102 0,25 0,31

(0,01–0,61)

2,06* 1,63

 Nichtuniversitäre Zentren 13 288 0,51 0,50

(0,34–0,67)

5,92** 2,90 13 230 0,09 0,14

(−0,05–0,32)

1,43 1,85

 Multicenterh 4 90 0,47 0,44

(0,22–0,66)

3,96** 2,01 2 30 0,06 0,05

(−0,46–0,56)

0,20 0,07

Behandlungssetting

 Stationäre Patienten 20 475 0,57 0,53

(0,40–0,66)

8,07** 9,39 15 287 0,14 0,20

(0,03–0,37)

2,29* 3,81

 Ambulante Patienten 5 105 0,53 0,49

(0,22–0,77)

3,50** 1,00 5 75 0,07 0,08

(−0,24–0,40)

0,50 0,55

Krankheitsstatus

 Symptomstabilisierte 

 Patienteni

20 446 0,57 0,52

(0,39–0,66)

7,67** 9,39 16 264 0,10 0,14

(−0,04–0,32)

1,57 4,36

 Postakute Patienten 6 174 0,51 0,50

(0,29–0,72)

4,62** 1,34 4 98 0,24 0,25

(−0,03–0,53)

1,73 0,04

* p<0,05, ** p<0,01; aPlazebo-Attention-Bedingungen und Standardbehandlung zusammengefasst; bAnzahl Studien; cAnzahl Patienten; dungewichtete Effekt-
stärken innerhalb der Gruppe; egewichtete Effektstärken innerhalb der Gruppe (95% Konfidenzintervall); fSignifikanzstatistik innerhalb der Gruppe; gHomogeni-
tätsstatistik: χ2 einseitig, DF=K-2; hüberwiegend nichtuniversitäre Zentren; i stabiler Residualzustand.
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re Therapiedauer auf einen positiven Ein-

fluss auf die Verbesserungen der sozialen 

Kompetenz hin (K=19, r=0,47; p<0,05). 

Die einzige Studie mit einer Therapiefre-

quenz von nur einer Sitzung pro Woche 

[68] erzielt einen bedeutend kleineren 

mittleren Effekt (ES=0,17).

Die drei Funktionsbereiche stehen 

während der Therapiephase in unter-

schiedlichem Zusammenhang. Während 

Verbesserungen im kognitiven Bereich si-

gnifikant mit solchen in der Psychopatho-

logie (K=19, r=0,52; p<0,05) und im So-

zialverhalten (K=15, r=0,51; p<0,05) kor-

relieren, können keine signifikanten Zu-

sammenhänge zwischen Psychopatho-

logie und Sozialverhalten nachgewiesen 

werden (K=17, r=0,08, n. s.). Eine Ver-

ringerung der Psychopathologie steht je-

doch in moderatem Zusammenhang mit 

der Selbsteinschätzung des Sozialverhal-

tens (K=7, r=0,71, n. s.).

Des Weiteren korrelieren die mittleren 

Verbesserungen während einer katam-

nestischen Erhebung hochsignifikant mit 

jenen nach Therapieende (K=8, r=0,91; 

p<0,01). Verlaufsprädiktoren für Follow-

up-Erhebungen sind ebenfalls Verände-

rungen während der Therapie im kogni-

tiven Bereich (K=6, r=0,89; p<0,05) und 

in der Psychopathologie (K=8, r=0,79; 

p<0,05). Verbesserungen in diesen bei-

den Bereichen stehen zudem in signifi-

kant negativem Zusammenhang mit der 

Höhe der Drop-out-Rate (K=11, r<−0,60; 

p<0,05).

Effektstärken zwischen den 
Vergleichsgruppen

Für die Berechnung der Effektstärken zwi-

schen den Gruppen (d) wurden alle kont-

rollierten Studien eingeschlossen (K=21; 

N=900 Patienten) und die beiden Kon-

trollbedingungen zusammengefasst. Pa-

tientencharakteristika und Setting unter-

scheiden sich nicht von jenen der Gesamt-

population. Das IPT zeigt sowohl wäh-

rend der Therapie- als auch während der 

Katamnesephase gegenüber den Kontroll-

bedingungen zusätzliche globale Thera-

pieeffekte (Therapiephase: K=21; d=0,40; 

dw=0,36, CI: 0,23–0,50; Therapie- und 

Katamnesephase: K=6; d=0,52; dw=0,45, 

CI: 0,19–0,71). Auch in den drei Funkti-

onsbereichen kann eine Überlegenheit 

des IPT nachgewiesen werden (kogni-

tiver Bereich: K=18; d=0,46; dw=0,41, CI: 

0,26–0,55; Sozialverhalten: K=13; d=0,34; 

dw=0,31, CI: 0,15–0,48; Psychopatholo-

gie: K=16; d=0,31; dw=0,31, CI: 0,16–0,46). 

Wird der globale Therapieeffekt d in ei-

nen Korrelationskoeffizienten transfor-

miert, entspricht dieser r=0,20. Dies be-

deutet gemäß dem Binomial Effect Size 

Display (BESD) [60], dass durchschnitt-

lich 60% der IPT-Patienten und 40% der 

Kontrollpatienten von der Behandlung 

erfolgreich profitieren. Zur Kontrolle des 

Publikationsbias wurde ermittelt, dass 

mindestens 108 IPT-Studien ohne Effekte 

(Z=0, p=0,05) nötig wären, um die posi-

tiven Effekte von IPT gegenüber den Kon-

trollgruppen (K=21; r=0,20, Z=0,89) zu 

negieren [60].

Validieren der Ergebnisse

Um methodische und designbedingte Stö-

reinflüsse zu eliminieren, werden (a) nur 

Studien mit randomisierter Patientenzu-

teilung (Randomized Controlled Trials, 

RCT) und (b) nur Studien mit hoher wis-

senschaftlicher Qualität (High Quality 

Studies, HQS) eingeschlossen. Vierzehn 

Studien mit insgesamt 604 Patienten er-

füllen das RCT-Kriterien und 7 Studi-

en mit insgesamt 362 Patienten die HQS-

Kriterien. Weder RCT noch HQS unter-

scheiden sich von der gesamten Stichpro-

be (GS) hinsichtlich Patientencharakte-

ristika (. Tab. 2) und Therapiesetting. 

Zwölf RCT und 6 HQS rekrutierten aus-

schließlich stationäre Patienten (je 85,7%), 

9 RCT (64,3%) und 4 HQS (57,1%) symp-

tomstabilisierte Patienten. Sieben RCT 

(50%) und 5 HQS (71,4%) verglichen das 

IPT mit Plazebo-Attention-Bedingungen, 

3 RCT (21,4%) und eine HQS (14,3%) mit 

Standardversorgung, 2 RCT und eine 

HQS (je 14,3%) mit beiden Kontrollbedin-

gungen. Zwei weitere RCT (14,3%) verg-

lichen IPT mit anderen Therapieansätzen. 

Sechs RCT und 3 HQS (je 42,9%) wandten 

nur die IPT-Unterprogramme zum kogni-

tiven Bereich (UP 1–3), 6 RCT (42,9%) und 

4 HQS (57,1%) das gesamte IPT an. Zudem 

beinhalteten 4 HQS Blindratings (57,1%) 

und 3 Studien (42,9%) keine Fremdbeur-

teilungen.

Der globale Therapieeffekt der RCT 

und der restlichen Studien der GS 

(NICHT-RCT, K=14) sowie der der HQS 

und der NICHT-HQS (K=21) unterschei-

den sich weder in den IPT- noch in den 

Kontrollgruppen (QB<0,75, DF=1, n. 

s.). Entsprechend sind auch die Ergeb-

nisse von RCT, HQS und GS homogen 

(. Abb. 2).

Die Überlegenheit des IPT gegenü-

ber den Kontrollbedingungen ist sowohl 

bei RCT (QB=6,24; DF=1, p<0,05), HQS 

(QB=4,02; DF=1, p<0,05) als auch bei GS 

(QB=12,66; DF=1, p<0,01) signifikant. Die 

Effekte der RCT und der HQS über die 

Therapie- und Katamnesephase sind hö-

Abb. 2 7  Gewichtete mitt-
lere Effektstärke (ESw) der 
gesamten Stichprobe (GS; 
K=28), von Studien in ran-
domisiertem Design (RCT; 

K=14) und von High-quali-
ty-Studien (HQS, K=7) 
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her als jene der GS, jedoch vergleichbar 

mit jenen der Subpopulation stationärer 

Patienten der GS. Wiederum unterschei-

den sich RCT und NICHT-RCT bzw. 

HQS und NICHT-HQS nicht (QB<3,30; 

DF=1, n. s.). Wie bei GS (. Tab. 3) zei-

gen auch die IPT-Patienten der RCT 

und HQS in allen drei Funktionsberei-

chen signifikante Ergebnisse: Kogniti-

onen (RCT: K=12; ES=0,63; ESw=0,54, CI: 

0,37–0,71; HQS: K=6; ES=0,52; ESw=0,48, 

CI: 0,26–0,70), Sozialverhalten (RCT: 

K=8; ES=0,48; ESw=0,50, CI: 0,30–0,71: 

HQS: K=4; ES=0,55; ESw=0,62, CI: 0,33–

0,92) und Psychopathologie (RCT: K=12; 

ES=0,61; ESw=0,53, CI: 0,37–0,70; HQS: 

K=5; ES=0,50; ESw=0,49, CI: 0,26–0,72). 

Die Variable der Fremdbeurteilung ist 

aufgrund des Studienselektionskriteri-

ums „Blindrating“ der HQS von beson-

derem Interesse. Verglichen mit der GS 

(. Tab. 3) besteht für die IPT-Gruppen 

kein Unterschied in der zusammenge-

fassten Variable Fremdbeurteilung (K=4; 

ES=0,49, ESw=0,52, CI: 0,35–0,60). Wird 

diese Variable in die beiden Funktions-

bereiche Psychopathologie und Sozial-

verhalten unterteilt, so ist im Bereich der 

Psychopathologie ebenfalls kein Unter-

schied festzustellen (GS: K=19; ES=0,51; 

ESw=0,45, CI: 0,33–0,58; HQS: K=3; 

ES=0,53; ESw=0,49; CI: 0,17–0,81). Dage-

gen weisen die HQS in den fremdbeur-

teilten Variablen zum Sozialverhalten ei-

nen um 38% höheren Effekt auf als die GS 

(GS: K=17; ES=0,43; ESw=0,45; CI: 0,32–

0,58; HQS: K=4; ES=0,55; ESw=0,62; CI: 

0,33–0,92).

Auch die Berechnung von Effektstär-

ken (d) zwischen IPT und den zusam-

mengefassten Kontrollbedingungen der 

RCT und der HQS bestätigt die Ergeb-

nisse der GS. Der gemittelte gewichte-

te Effekt während der Therapiephase der 

RCT (K=11; d=0,41; dw=0,38, CI: 0,19–

0,57) und der HQS (K=7; d=0,37; dw=0,35, 

CI: 0,14–0,57) sind nahezu identisch mit 

jenem der GS (K=21; d=0,40; dw=0,36, CI: 

0,23–0,50).

Diskussion

Die Wirksamkeit des IPT unter kont-

rollierten, randomisierten Bedingungen 

(„efficacy“) konnte in mehreren Primär-

studien nachgewiesen werden und ist in 

früheren Überblicksarbeiten dargestellt 

[62, 71]. Der Fokus dieser Arbeit liegt auf 

der Wirksamkeit des IPT unter klinischen 

(Praxis-)Bedingungen („effectiveness“): 

Das IPT erzielt einen signifikant höheren 

globalen Therapieeffekt als unspezifische 

Gruppen und/oder Standardbehandlung, 

sowohl während der Therapie- als auch 

während der Katamnesephase. Dabei 

hat sich der unmittelbare Therapieerfolg 

nach Beendigung der Gruppen als Prädik-

tor für zusätzliche katamnestische Effekte 

erwiesen. Der Vergleich dieser Ergebnisse 

mit Befunden anderer Metaanalysen fällt 

jedoch z. T. widersprüchlich aus. Die Fol-

low-up-Ergebnisse der IPT-Studien stim-

men zwar mit der Mehrheit der heute vor-

liegenden Metaanalysen überein, die eine 

Aufrechterhaltung bzw. Erhöhung der Ef-

fekte in der Katamnesephase nachweisen 

[4, 23, 45, 52]. Auch die mittleren ES der 

Therapiephase der kontrollierten IPT-

Studien sind vergleichbar mit der Mehr-

heit relevanter Metaanalysen [4, 19, 35, 45, 

76] sowie in 2 Primärstudien mit den Ef-

fekten anderer Therapieansätze [59, 73]. 

Über einen Zeitraum von 24 Jahren ha-

ben zudem der Zeitpunkt der jeweiligen 

Studie und das verwendete diagnostische 

Verfahren keinen Einfluss auf die gewich-

teten ES der Therapiephase. Die ES von 

IPT während der Therapiephase sind je-

doch kleiner als die zum Teil großen ES 

von 3 Metaanalysen zu CBT und kogni-

tiver Remediation [23, 39, 52].

Diese Ergebnisse und deren Interpre-

tation unterliegen inhaltlichen und me-

thodischen Bedingungen. Die unter-

schiedlich bewertete Effektivität („effica-

cy“) verschiedener kognitiv-behavioraler 

Interventionsansätze aufgrund von Stu-

dienselektion und limitierter Anzahl ein-

geschlossener Studien (statistische Vali-

dität) wird daher in der Literatur wider-

sprüchlich diskutiert [35, 36, 50]. Es las-

sen sich folgende methodische Einflüs-

se zusammenfassen, anhand derer auch 

die Ergebnisse dieser Studie einzuordnen 

sind: Messmittelformate, operationalisier-

te Variablen, Funktionsbereiche und Ver-

sorgungsbedingungen.

Messmittelformate

Entgegen den Ergebnissen von Mojta-

bai et al. [45], aber in Übereinstimmung 

mit Dilk u. Bond [19] können keine Un-

terschiede in Fremd- und Selbstbeurtei-

lungen nachgewiesen werden. Experten-

beurteilungen stellen in den eingeschlos-

senen Studien ein adäquates Abbild der 

Patientenselbsteinschätzungen dar. Auch 

Fremdbeurteilungen innerhalb nicht-

blinder Designs scheinen die Ergebnisse 

nicht zu verzerren.

Operationalisierte Variablen

In der Regel können bei kognitiv-behavi-

oralen Ansätzen Effekte hinsichtlich des 

„primären Outcomes“, also in mit den In-

terventionen übereinstimmenden Berei-

chen, nachgewiesen werden [15]. Auf ent-

sprechende empirische Hinweise verwei-

sen einzelne IPT-Studien [20, 22]. Auch 

die höheren Effekte der kognitiven UP 

im kognitiven Bereich gegenüber ande-

ren IPT-Variationen deuten auf die inter-

ne Validität dieser Ergebnisse hin. Dage-

gen liegen zum „sekundären Outcome“, 

also zur Generalisierung und zum Trans-

fer der Ergebnisse widersprüchliche empi-

rische Ergebnisse vor. Insbesondere Vari-

ablen zum generalisierten Sozialverhalten 

sind mit Störvariablen konfundiert (z. B. 

unspezifische Behandlungsaspekte) und 

methodologisch schwer zu operationali-

sieren [15]. In Übereinstimmung mit an-

deren Metaanalysen fallen diese beim IPT 

im Vergleich zu anderen Funktionsberei-

chen tendenziell kleiner aus [45, 51, 52].

Funktionsbereiche

In sämtlichen Funktionsbereichen zeigt 

das IPT eine deutliche Überlegenheit ge-

genüber den Kontrollbedingungen. Im 

kognitiven Bereich weist das IPT die 

größten Effekte auf. Insbesondere die Ef-

fekte des ersten IPT-UP, das Strategieler-

nen im Gruppenkontext vermittelt, stim-

men mit metaanalytischen Ergebnissen 

zur kognitiven Remediation überein [35]. 

Im Bereich der Psychopathologie errei-

chen auch Patienten ohne psychothera-

peutische Behandlung kleine Effekte, was 

auf die Wirkung von Psychopharmaka 

hinweist. Dagegen führt eine Medikation 

ohne zusätzliche Psychotherapie zu keiner 

positiven Veränderung der sozialen Kom-

petenz. Dies wird von empirischen Befun-

den zu sozialen Fertigkeits- und Problem-
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lösetrainings bestätigt [28, 34]. Werden je-

doch ausschließlich kognitive UP einge-

setzt, fallen deren durchschnittliche Ef-

fekte im Sozialverhalten im Vergleich zu 

zusätzlicher oder alternativer Anwendung 

der UP zur sozialen Kompetenz tiefer aus. 

Zur Verbesserung der sozialen Kompe-

tenz dürfte zudem eine längere Therapie-

dauer förderlich sein.

In Übereinstimmung mit integrativen 

Modellannahmen zur gegenseitigen Be-

einflussung unterschiedlicher Funkti-

onsebenen [6, 24] stehen die Katamne-

seergebnisse: Nur Patienten, die am ge-

samten IPT mit seinen Therapiekompo-

nenten Neuro-, Sozialkognition und so-

ziale Kompetenz teilnehmen, zeigen ei-

ne deutliche Effektzunahme während der 

Katamnese. Zusammen mit neueren Un-

tersuchungen [42, 47, 74, 77] unterstützen 

auch diese Ergebnisse die Annahme der 

Generalisierung verbesserter Neurokog-

nitionen und sozialer Fertigkeiten auf das 

allgemeine soziale Funktionsniveau.

Versorgungsbedingungen

Die differenzielle Wirksamkeit des IPT 

kann unabhängig von Patienten-, Setting- 

und Rahmenbedingungen nachgewiesen 

werden. Die mittleren Effekte während 

der Therapiephase bei stationären und 

ambulanten Patienten stimmen mit Be-

funde anderer Metaanalysen überein [19, 

45]. Bei der Interpretation der höheren 

Effekte stationärer Patienten in der Ka-

tamnese ist deren settingbedingte ausge-

prägtere Symptomatik gegenüber ambu-

lanten Patienten zu berücksichtigen. Auch 

symptomstabilisierte und postakute Pati-

enten zeigen unter IPT signifikante Ver-

besserungen. Postakute Patienten weisen 

zu Therapiebeginn in der selektiven Auf-

merksamkeit größere Defizite auf. Dieses 

Ergebnis wird durch die Zusammenfas-

sung empirischer Ergebnisse zu neuro-

kognitiven Defiziten von Wykes u. van 

der Gaag [77] unterstützt: Die selektive 

Aufmerksamkeit schizophren Erkrankter 

spiegelt episodenabhängige kognitive De-

fizite wider, die zwar auch prämorbid und 

in einer Remission nachweisbar sein kön-

nen, in einer akuten psychotischen Episo-

de jedoch stärker in den Vordergrund tre-

ten. Von anderen erhobenen Patientenva-

riablen konnte einzig die Krankheitsdauer 

als Erfolgsprädiktor bestimmt werden. Je 

länger Patienten erkrankt sind, desto ge-

ringer fallen deren Therapieeffekte aus. 

Der marginale Prädiktionswert der ande-

ren Patientenvariablen wurde bereits bei 

Mojtabai et al [45] diskutiert. In Überein-

stimmung mit anderen Studien [32, 35, 45] 

besteht kein Einfluss des Therapiesettings 

auf die Therapieeffekte. Vor dem Hinter-

grund der Forderung nach Einbezug nich-

tuniversitärer Institutionen in die Psycho-

therapieforschung [69] können instituti-

onsunabhängig signifikante IPT-Effekte 

nachgewiesen werden. In Übereinstim-

mung mit empirischen Ergebnissen [45] 

weisen Studien in universitären Zentren 

jedoch tendenziell höhere Effekte unter 

IPT- und Kontrollbedingungen auf.

Fazit für die Praxis

Die Ergebnisse der vorliegenden Metaa-

nalyse unterstützen nicht nur die Evidenz 

des IPT als einen empirisch validierten 

Behandlungsansatz im Sinne der APA-

Richtlinien, sondern haben auch weitrei-

chende Konsequenzen für die klinische 

Praxis. Im Vergleich zu Ergebnissen von 

Einzelstudien, die aufgrund oft sehr spe-

zifischer Eigenheiten des Settings und 

der teilnehmenden Patienten im kli-

nischen Alltag kaum zu replizieren sind 

[60], berücksichtigt die Metaanalyse un-

ter Einbezug unabhängiger Studien ei-

ne Vielzahl möglicher Effekteinflüsse. Die 

signifikant konsistenten Ergebnisse der 

vorliegenden Arbeit in unterschiedlichen 

klinischen Settings mit unterschied-

lichen Merkmalen der partizipierenden 

Patienten gewährleistet dagegen mit er-

höhter Wahrscheinlichkeit, dass im stati-

onären, teilstationären oder ambulanten 

Rahmen unter einem breiten Spek-

trum psychiatrischer Versorgungsbedin-

gungen vergleichbare Effekte erzielt wer-

den können. Unter klinisch-praktischen, 

aber auch unter ökonomischen Gesichts-

punkten können folgende Punkte für ei-

ne klinische Implementierung des IPT re-

levant sein:

In den 1980er Jahren wurde mit Thera-

piefrequenzen von bis zu 2-mal 5 Sit-

zungen pro Woche gearbeitet. In den 

letzten Jahren hat sich aus klinischen Er-

fahrungen abgeleitet und von empi-

rischen Ergebnissen unterstützt ein Stan-

dard von wöchentlich 2 IPT-Sitzungen 

durchgesetzt. Unter der Voraussetzung 

einer manualgestützten Durchführung 

möglichst homogener Therapiegrup-

pen sind innerhalb eines multimodalen 

Behandlungsansatzes und bei entspre-

chender Indikationsstellung (vgl. Verhal-

tens- und Problemanalyse [55]) auch ein-

zelne oder Kombinationen von IPT-Un-

terprogrammen sinnvoll, wirksam und 

kosteneffizient. Bei heterogenen Grup-

pen, unspezifischer Indikationsstellung 

und Patienten mit Defiziten auf meh-

reren Funktionsebenen bewirkt dage-

gen nur die Durchführung des gesamt-

en IPT nachhaltige Effekte. Zudem dürfte 

die breite Anwendungsmöglichkeit des 

IPT bei Patienten mit unterschiedlichem 

Krankheits- und Rehabilitationsstatus 

im gesamten Spektrum psychiatrischer 

Versorgungseinrichtungen dazu beitra-

gen, die Lücke zwischen gezielten kogni-

tiv-behavioralen Interventionen und un-

spezifischen Rehabilitationsansätzen in-

nerhalb der Standardversorgung schizo-

phren Erkrankter zu schließen.

Ausblick

Die Ergebnisse unterliegen methodischen 

und inhaltlichen Einschränkungen. So ist 

die statistische Überprüfung der einbe-

zogenen Studien von geringer Teststärke, 

was sich insbesondere bei den Ergebnis-

sen zu ambulanten und postakuten Pati-

enten gezeigt hat. Entsprechende Repli-

kationsstudien sind daher wünschens-

wert. Aufgrund der Datengrundlage feh-

len bisher fundierte Aussagen zur diffe-

renziellen Indikationsstellung unter Be-

rücksichtigung individueller Rehabilitati-

onsverläufe, über den Einfluss von Thera-

peutenvariablen und zur Rezidivprophy-

laxe. Zusätzlich müssen hinsichtlich einer 

wissenschaftlich fundierten Psychothera-

pie [14] auch Zusammenhänge differen-

zierter Funktionsbereiche während des 

Therapie- und Katamneseverlaufs, insbe-

sondere in den Bereichen Neuro-, Sozial-

kognition und soziale Kompetenz, in wei-

teren kontrollierten Studien mit adäqua-

ter Stichprobengröße untersucht werden.
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Haut und Psyche

Erworbene und angeborene Haut-

krankheiten besitzen meist ein multi-

faktorielles Krankheitsbild. Neben den 

körperlichen Aspekten spielen die psy-

chischen und sozialen Auswirkungen 

solcher Erkrankungen eine nicht zu un-

terschätzende Rolle. Da Beeinträchti-

gungen der Hautfunktion unterschied-

liche Folgen auf Personen und deren 

Umfeld haben können, sollten bei einer 

Behandlung auch verhaltenstherapeu-

tische Maßnahmen mit in Betracht ge-

zogen werden.
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