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Einleitung

1 EINLEITUNG

1.1 Einleitung

Psychotische Storungen gehoéren zu den schwersten psychischen Erkrankungen. Ob-
wohl es sich im Kontext psychischer Erkrankungen um Entitdten mit eher niedriger
Inzidenz und Pravalenz handelt (McGrath et al., 2004; Moreno-Kustner et al., 2018),
erfordern sie durch ihren Schweregrad unsere Aufmerksamkeit. Betroffene erleiden
haufig Rezidive (Jaaskelainen et al., 2013; Wiersma et al., 1998), weisen ein im Ver-
gleich zur gesunden Bevodlkerung deutlich reduziertes soziales Funktionsniveau auf
(Galderisi et al., 2014; Galderisi et al., 2018) und haben eine massiv reduzierte Le-
benserwartung (Hjorthgj et al., 2017; McGrath et al., 2008). Eine besonders belastete
Subgruppe sind Patient*innen mit Psychosen, die komorbid Substanzen, unter ande-
rem Cannabis, konsumieren.

Unter Patient*innen mit der ersten psychotischen Episode (First Episode Psychosis,
FEP) liegt die Pravalenz von Cannabiskonsum einer Metaanalyse zufolge bei circa
34% (Myles et al., 2016). Es gibt empirische Hinweise darauf, dass es sich bei Perso-
nen mit Psychosen und komorbidem Cannabiskonsum um eine gefahrdete Patient*in-
nengruppe handelt. So ist komorbider Cannabiskonsum in der FEP bei Patient*innen
mit schwereren Verlaufen und schlechterer psychosozialer Funktion assoziiert, wobei
sie hohere Punktzahlen auf der Positive and Negative Syndrome Scale (PANSS) und
im Global Assessment of Functioning (GAF) zeigen (Seddon et al., 2016). Wird der
Cannabiskonsum nach Diagnosestellung weitergefuhrt, so werden im Langsschnitt
schlechtere Funktionswerte gemessen als bei nicht-konsumierenden Mitpatient*innen.
Die Aufgabe des Konsums hingegen hat einen protektiven Effekt (Seddon et al., 2016).
Da der Verlauf der ersten psychotischen Episode einen wichtigen Pradiktor flr den
Verlauf und die Chronifizierung der gesamten Erkrankung darstellt, ist es besonders
wichtig fur diese Gruppe, einen eventuellen Konsum aufzudecken und spezifisch zu
adressieren.

Verwenden Patient*innen nach Ausbruch ihrer psychotischen Stérung weiter Canna-
bis, so erleiden sie haufigere und schwerere Ruckfalle, missen langer und haufiger
hospitalisiert werden (Hasan et al., 2020; Patel et al., 2016; Schoeler, Monk, et al.,
2016) und weisen ein geringeres Funktionsniveau auf als diejenigen Patient*innen, die
kein Cannabis (mehr) konsumieren (Schoeler, Monk, et al., 2016). Es ist eine Dosis-
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Wirkungs-Beziehung zu beobachten: die Anzahl der Rezidive, ihre Dauer, die Latenz
bis zum nachsten Rezidiv und der Versorgungsbedarf sind umso hoher, je potenter
das konsumierte Cannabis und je haufiger konsumiert wird (Schoeler, Petros, et al.,
2016).

Das Management des Drogenkonsums ist also ein wichtiger Faktor fur den Erfolg der
Therapie von Psychosen. Ein genaues Verstandnis der Mechanismen kann hier im
klinischen Alltag, etwa fur psychoedukative Verfahren, helfen. Unter anderem besteht
eine deutlich geringere Therapieadharenz (meist Einnahme antipsychotischer Medika-
tion) unter Konsumierenden (Foglia et al., 2017), welche die genannten schlechteren
Outcomes womaoglich als Mediator vermittelt (Schoeler et al., 2017). Dass die Absti-
nenz von Cannabis die stationaren Behandlungstage reduziert (Schoeler, Monk, et al.,
2016), hat direkte klinische Implikationen fir die Festlegung von Therapiezielen in die-
ser Gruppe.

Neben einer Reihe von funktionsverschlechternden Wirkungen auf Motivation und
neurokognitive Aufgaben (Volkow et al., 2016) besteht schon seit Jahrzehnten der Ver-
dacht, Cannabis kénne an der Entstehung von Psychosen beteiligt sein.

Kognitive Modelle sind besonders geeignet, um eine Bricke zwischen Neurobiologie
und Klinik zu schlagen. Viele (teils erganzende) Theorien wurden in den vergangenen
Jahren aufgestellt und empirisch untersucht. Zu diesen zahlen die komplementaren
Konzepte der aberranten Salienz (aberrant salience, (Kapur, 2003)) und der Bedro-
hungserwartung (threat anticipation, (Freeman, 2007; Freeman et al., 2002)). Beide
stellen vielversprechende Ansatze dar, mit denen wir die Entstehung und Chronifizie-
rung psychotischer Stérungen besser verstehen und somit besser behandeln kénnen.
Die Modelle sind jedoch nicht speziell an der Population der an Psychosen Erkrankten
getestet, die komorbid Cannabis konsumieren.

Die einleitenden Zahlen zeigen aber, dass dies nicht nur eine relevante Gruppe inner-
halb der psychotischen Entitat ist, sondern zudem eine Gruppe, die besonders gefahr-
det ist. Es gilt also, das Zutreffen kognitiver Modelle der Psychose unter konsumieren-
den Personen zu uberprifen. Die bekannten Zusammenhange zwischen Cannabis
und Psychose deuten nicht nur auf eine kausale Verknipfung hin, sondern zeigen
auch die dringende Notwendigkeit einer besseren Versorgung dieser besonders ge-
fahrdeten Patient*innengruppe auf. Ein besseres Verstandnis der Pathophysiologie ist
erforderlich, um spezifischere Interventionen zu gestalten und die — aktuell schlechte-

ren — klinischen Outcomes zu verbessern.
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1.2 Cannabis und psychotische St6rungen

“Far Patient*innen mit psychotischen Storungen scheint die Zeit gekommen zu sein,
uber Debatten uber Assoziationen von Cannabis und Psychosen hinaus hin zur Ent-
wicklung eines Verstandnisses der zugrundeliegenden Neurobiologie zu gehen, um
Interventionen zu entwickeln, die funktionieren.“ (Sami & Bhattacharyya, 2018)’

Seit Langem wird Uber die Kausalitdt des Zusammenhangs zwischen psychotischen
Storungen und Cannabiskonsum diskutiert. Der Verdacht, dass der Gebrauch von
Cannabis mit der Entstehung von Psychosen assoziiert sein kdnnte, kam auf, als man
Uberdurchschnittlich hohen Konsum von Cannabis unter Schizophreniepatientinnen
und -patienten in Querschnittsstudien fand (Arseneault et al., 2004). Zwei konkurrie-
rende Erklarungen wurden vertreten: die Annahme, dass der Konsum von Cannabis
ein kausaler, auslésender Faktor flr psychotische Erkrankungen sein kénnte (Vulne-
rabilitats- oder Schadigungshypothese); und die umgekehrte Sicht, nach der die Psy-
chose selbst Grund fur den Cannabiskonsum sei. Dieser reversen Kausalitat zufolge
konsumieren Neuerkrankte beim Auftreten erster Psychosesymptome wie Depressivi-
tat oder Stressempfindlichkeit vermehrt Cannabis, um diese in Absicht einer ,Selbst-
medikation® zu lindern (Khantzian, 1997). Diese Hypothese konnte bislang in longitu-
dinalen Studiendesigns kaum belegt werden (Degenhardt & Hall, 2006; Henquet,
Krabbendam, et al., 2005; Kuepper et al., 2011; Murray et al., 2016). Mittlerweile ist
die Langsschnittevidenz fir den kausalen Zusammenhang aus Geburts-, Populations-
und Musterungskohorten weitreichend.

In mehreren longitudinalen Studien ist der Konsum von Cannabis mit einem erhdhten
Risiko fur schizophrene Symptome und Schizophrenie-Diagnosen zu einem spateren
Zeitpunkt assoziiert, auch wenn fir vorbestehende psychotische Symptome kontrolliert
wurde oder zum vorangegangenen Erhebungszeitpunkt keine psychotischen Symp-
tome bestanden (Arseneault et al., 2002; Ferdinand et al.,, 2005; Henquet,

Krabbendam, et al., 2005; Kuepper et al., 2011; van Os et al., 2002). Alle Dimensionen

T “[Flor patients with established psychotic disorders, it seems that the time has come to move beyond
debates about associations of cannabis and psychosis to developing an understanding of the underlying
neurobiology in order to develop interventions that work.” Sami, M. B., & Bhattacharyya, S. (2018, Aug).
Are cannabis-using and non-using patients different groups? Towards understanding the neurobiology
of cannabis use in psychotic disorders. J Psychopharmacol, 32(8), 825-849.
https://doi.org/10.1177/0269881118760662 (eigene Ubersetzung).
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der Psychose, das heildt Positiv- und Negativsymptome, sind mit dem Konsum von
Cannabis assoziiert (Stefanis et al., 2004).

Der Konsum von Cannabis geht der Symptomentwicklung zeitlich meist um einige Mo-
nate bis Jahre voraus. Der Zusammenhang bleibt auch bestehen, wenn flir soziodko-
nomischen Status, Intelligenz, Bildungsstatus, urbanen Status, Zigarettenkonsum, eth-
nische Zugeharigkeit, Familienanamnese oder Geschlecht kontrolliert wird. Es ist eine
biologisch plausible Dosis-Wirkungs-Beziehung zwischen Menge des Drogenkonsums
und dem Schweregrad der psychotischen Stérung festzustellen (Arseneault et al.,
2004; Gage et al., 2016; Giordano et al., 2015; Hasan et al., 2020; Henquet, Murray,
et al., 2005; Quattrone et al., 2020; Semple et al., 2005). Je niedriger das Alter des
Erstkonsums, (Arseneault et al., 2002; Di Forti et al., 2019; Di Forti et al., 2014; Large
et al., 2011; Stefanis et al., 2004; van Gastel et al., 2012) und je potenter die Can-
nabissorte, das heil’t je hdher ihr A9-Tetrahydrocannabidiol-Gehalt (THC) und je hau-
figer der Konsum, desto friher (Di Forti et al., 2014) und desto haufiger treten psycho-
tische Stérungen auf (Di Forti et al., 2015). Jedoch kdnnte es sich auch um kumulative
Effekte handeln, da durch die zusatzlichen Konsumjahre ein héherer Gesamtkonsum
erreicht werden kann (Gage et al., 2016). Zudem scheint das Alter der Erstmanifesta-
tion psychotischer Stérungen bei Konsumierenden von Cannabis um etwa 2 bis 3
Jahre niedriger zu sein (Di Forti et al., 2014; Helle et al., 2016; Large et al., 2011;
Seddon et al., 2016). Auch hier findet sich eine Dosis-Wirkungs-Beziehung, wobei ein
héherer Anteil an Cannabiskonsumenten in der untersuchten Population auch einen
ausgepragteren negativen Effekt auf das Alter der Erstmanifestation hat (Large et al.,
2011).

Fur die Erhéhung des Risikos einer Psychose durch Cannabiskonsum kénnen in Me-
taanalysen Odds Ratios festgestellt werden, die zwischen 1,97 und 2,9 bei durch-
schnittlichen Konsummustern liegen (Arseneault et al., 2004; Di Forti et al., 2019;
Henquet, Murray, et al., 2005; Marconi et al., 2016; Morgan et al., 2014; Semple et al.,
2005). Bei sehr starkem Konsum erhdht sich die Odds Ratio auf bis zu 3,9 (Marconi et
al., 2016). Die Assoziation ist bei Individuen mit einer Pradisposition fir Psychosen
starker (Henquet, Krabbendam, et al., 2005). Je anfalliger eine Person fir Psychosen
ist, desto haufiger erlebt sie infolge von Cannabiskonsum Positivsymptome wie
(Pseudo-)Halluzinationen, Fremdbeeinflussungserleben und Bedrohungserwartung,
und desto geringer scheinen die als angenehm empfundenen Wirkungen von Canna-

bis wie Entspannung und Euphorie ausgepragt zu sein (Henquet et al., 2010; Sami et

9
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al., 2020; Verdoux et al., 2003). Nicht nur die Entstehung, sondern auch Rezidive und
Chronifizierung von psychotischen Storungen sind mit dem (anhaltenden) Konsum von
Cannabis assoziiert (Sami & Bhattacharyya, 2018; Schoeler, Monk, et al., 2016).
Nicht jede psychotische Stérung ist auf Drogenkonsum zurlckzufiihren. Beim Can-
nabiskonsum handelt es sich weder um eine notwendige noch um eine hinreichende
Bedingung fur psychotische Storungen, sondern um einen Faktor unter vielen. Unter
der Annahme einer kausalen Beziehung liegt der Anteil der Psychosen, die einem vor-
hergehenden Cannabiskonsum zugeschrieben werden kénnen (population attribu-
table fraction), je nach Schweregrad der Symptome zwischen etwa 13 und 50% (Di
Forti et al., 2015; Di Forti et al., 2019; Henquet, Krabbendam, et al., 2005; van Os et
al., 2002). Je hoher der THC- und je niedriger der Cannabidiol-Gehalt der konsumier-
ten Substanz, desto groler ist diese Fraktion (Di Forti et al., 2015; Di Forti et al., 2019).
Nach dem Konsum von Cannabis kam es in einer Studie mit Experience Sampling
Methodology (ESM) zunachst akut zu einer Reduktion negativen Affektes in der Pati-
enten-, aber nicht in der Kontrollgruppe. Erst spater treten in der Patient*innengruppe
subakut vermehrte Halluzinationen auf (Henquet et al., 2010). Dies kdnnte eine Erkla-
rung daflrr sein, warum die meisten Personen ihren Konsum nach Auftreten erster psy-
chotischer Symptome nicht einstellen, da sie nach wie vor von positiven Folgen des
Cannabiskonsums profitieren und die negativen Effekte auf die Erkrankung nicht als
Folgen des Konsums begreifen. Die Selbstmedikationshypothese tiber Cannabis und
Psychosen konnte bislang in longitudinalen Studiendesigns kaum belegt werden
(Degenhardt & Hall, 2006; Henquet, Krabbendam, et al., 2005; Kuepper et al., 2011;
Murray et al., 2016). Dass psychotische Symptome auf den Konsum von Cannabis
folgen und diesem nicht vorauszugehen scheinen (Henquet et al., 2010; Verdoux et
al., 2003) entkraftet die Selbstmedikationshypothese. Weder starkerer positiver oder
negativer Affekt noch Halluzinationen oder Wahnvorstellungen konnten einen Can-
nabiskonsum im Alltag vorhersagen (Henquet et al., 2010).

Um die Pathophysiologie des Zusammenhangs zu erklaren, wurde vorgeschlagen,
dass Cannabis (vor allem in vulnerablen Entwicklungsphasen) die Persistenz subklini-
scher und eigentlich flichtiger psychotischer Symptome férdern kénnte (Kuepper et
al., 2011). Die Lifetime-Inzidenz solcher psychotischen Erlebnisse betragt in der ge-
sunden Bevolkerung circa 5 - 6% (McGrath et al., 2015). So sagte in mehreren lon-
gitudinalen Studien der Allgemeinbevolkerung neu aufgetretener Cannabiskonsum
signifikant erstmalige psychotische Symptome voraus (Griffith-Lendering et al., 2013;

10
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Kuepper et al., 2011). In experimentellen Designs konnte nachgewiesen werden, dass
Cannabis (genauer THC) typische psychotische Symptome, am starksten Posi-
tivsymptome, auch bei Gesunden auslésen kann (D'Souza et al., 2004; Hindley et al.,
2020), wobei die Antwort starker ist, je hdher das genetische Risiko fur Schizophrenie
ist (Murray et al., 2016; van Os et al., 2010). Es kann als teilweise Kombination der
Vulnerabilitats- und Selbstmedikationshypothese aber auch eine bidirektionale Bezie-
hung vermutet werden. Einzelne Studien konnten auch die Psychose oder psychoti-
sche Vulnerabilitdtsfaktoren als Pradiktoren des Cannabiskonsums nachweisen
(Ferdinand et al., 2005; Griffith-Lendering et al., 2013). Es besteht also eine hohe bio-
logische Plausibilitat fur die atiologische Rolle von Cannabis in der Entstehung von
Psychosen, da die neurobiologischen und psychischen Effekte von Cannabis der Psy-
chose sehr ahnlich sind (Semple et al., 2005).

Es sind grundsatzlich einige Confounder zu beachten. So geht der Konsum von Can-
nabis auch haufig mit dem Konsum anderer Drogen wie Amphetamine einher, die
ebenfalls psychotische Symptome hervorrufen konnen (Henquet, Murray, et al., 2005).
Es kann nicht ganzlich ausgeschlossen werden, dass es sich bei den beobachteten
psychotischen Symptomen bei (zumindest einigen) untersuchten Personen, die Can-
nabis konsumieren, um andauernde transiente Effekte des Konsums und nicht um al-
leinstehende psychotische Effekte handelt (Arseneault et al., 2004). Dies kdnnte nur
in einem experimentellen Design wirklich ausgeschlossen werden , kann aber als un-
wahrscheinlich abgetan werden (Murray et al., 2016). In Studien, die Konsum und Psy-
chose zu verschiedenen Zeitpunkten messen, werden psychotische Symptome am
starksten vom Baseline-Konsum vorhergesagt, was den Einwand weiter entkraftet
(van Os et al., 2002). Eine héhere Pravalenz von niedrigerem sozio6konomischem
Status und niedrigem Bildungsniveau ist der Psychose und dem Konsum von Canna-
bis gemein (van Os et al., 2010).

Nachdem es durch die Einnahme von Psychostimulanzien zu einer starken Dopamin-
sekretion gekommen ist, wird die gewdhnliche Stimulus-bezogene Dopaminantwort
Uberlagert und ist nicht mehr abzugrenzen (Heinz & Schlagenhauf, 2010). Das Lernen
durch Belohnung und Einordnen von Reizen der Umwelt wird gestort. Das dopami-
nerge Belohnungssystem wird durch die Einnahme psychoaktiver Substanzen nicht
nur aktiviert, sondern auch sensibilisiert (Broome et al., 2005; Howes & Murray, 2014).
Durch regelmalige Einnahme von beispielsweise Amphetaminen reagieren striatale

Neurone auf niederschwelligere Reize wie alltaglichen Stress mit einer verstarkten
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Antwort. Dies ist der ubliche Mechanismus, Uber den auch nicht-substanzinduzierte
Psychosen entstehen, indem mesolimbische dopaminerge Neurone sensibilisiert wer-
den (Broome et al., 2005). Dass die neurobiologischen Mechanismen des Drogenkon-
sums und der Schizophrenie sich so ahnlich sind, spricht flr eine Kausalitat in der
Entstehung von Psychosen. Es ist als wahrscheinlich zu betrachten, dass die psychi-
schen Prozesse und Kognitionen, die beteiligt sind, ebenso ahnlich sind. Ob aber kon-
kret aberrante Salienz und Bedrohungserwartung auch treibende kognitive Faktoren
in der Aufrechterhaltung psychotischer Stérungen bei komorbidem Drogenkonsum

sind, gilt es zu beweisen.

1.3 Kognitive Theorien psychotischer Storungen

Bislang wurden empirisch verschiedene, teils erganzende Theorien zur kognitiven Ge-
nese von Psychosen aufgestellt, die aufzeigen sollen, wie Stérungen der Neurotrans-
mission zu Veranderungen in Denken und Wahrnehmung flhren. Diese Mechanismen
sind empirisch belegt und haben Anteil an der Entstehung von Wahnvorstellungen und
Halluzinationen. Es ist jedoch nicht abschlief3end geklart, in welchem Ausmal sie kau-
sal wirken und miteinander interagieren, und inwieweit sie sich zwischen Personen
unterscheiden. Zum anderen kdnnen sie oft nur das Auftreten von entweder Halluzi-
nationen oder Wahnvorstellungen erklaren, nicht jedoch ihre Koinzidenz und Interak-
tion vollstandig modellieren. Obwohl Halluzinationen, Wahn und formale Denkstorun-
gen haufig (aber nicht immer) im Rahmen einer Krankheitsentitdt gemeinsam auftre-
ten, stellen sie doch offensichtlich unterschiedliche Erfahrungen des Individuums dar.
Es ist aufgrund ihrer generellen Koinzidenz davon auszugehen, dass sie auf ahnliche
kausale Zusammenhange zuruckzufuhren sind. Dass sie aber auch auf die exakt selbe
Art und Weise entstehen, ist unwahrscheinlich. So kommt es haufiger zu manifesten
Psychosen, wenn Wahnvorstellungen zeitlich nach Halluzinationen auftreten, also wo-
mdglich als Reaktion auf die ungewdhnliche Erfahrung geformt werden (Freeman,
2007). Die eigenen anomalen, ungewohnlichen Erfahrungen scheinen schwerer ratio-
nal zu erklaren und wieder abzulegen zu sein als die als seltsam empfundenen Hand-
lungen anderer (Garety et al., 2001). Bei der schieren Menge an unterschiedlichsten
biopsychosozialen Lebensumstanden, fur die ein Zusammenhang nachgewiesen wer-
den konnte sowie der Vielfaltigkeit der Schizophrenie als Krankheitsentitat, scheint es
aulerst unwahrscheinlich, dass diese alle im gleichen MalRe auf die Entstehung aller

Phanomene psychotischer Symptome einwirken (Bentall et al., 2014).
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Des Weiteren machen die Modelle meist keinen Unterschied zwischen Uberzeugun-
gen und Wahrnehmungen, die lediglich bizarr sind, und solchen, die bizarren Inhaltes
sind und zusatzlich (oder deswegen) erhebliche Stressoren fur die betroffene Person
darstellen (Bell et al., 2006). Ob, und wenn ja, wie, sich hier die Atiologie unterscheidet,
bleibt unklar. Insgesamt missen wir feststellen, dass es bisher zwar reichliche und oft
auch gut belegte Anhalte fur die Mechanismen gibt, die psychotische Syndrome aus-
I6sen, ein umfassendes Modell ihrer Entstehung aber noch fehlt.

Stress und negativer Affekt verstarken die kognitiven Bias der Psychose (Howes &
Murray, 2014). Die erhdhte Stressanfalligkeit bei Psychosen entsteht wohl, indem dys-
funktionale beziehungsweise bizarre Kognitionen die Fahigkeit reduzieren, mit alltag-
lichen Belastungen umzugehen. Personen mit psychotischen Stérungen reagieren
starker mit negativem Affekt auf alltagliche Stressoren als Gesunde, sind also fur
Stressoren sensibler (Myin-Germeys, van Os, et al., 2001; Palmier-Claus et al., 2011).
Die Psychose-induzierende Wirkung von Stressoren des alltaglichen Lebens kann als
das Ergebnis eines Sensibilisierungsprozesses gesehen werden. Negative Lebenser-
eignisse sensibilisieren ein Individuum Uber vermutlich endogene dopaminerge Wege
im mesolimbischen System dazu, auf Belastungen GberschieRend und mit Wahnsymp-
tomen zu reagieren (Collip et al., 2008; van Os et al., 2010). Viele der kognitiven The-
orien zeigen jeweils einen Bezug zu sozialem Stress und konnten teilweise auch fur
sich genommen als mit einem erhohten Dopaminniveau verbunden gezeigt werden
(Howes & Murray, 2014), was fur gemeinsame Wege der Pathophysiologie spricht.
Im Folgenden sollen die zwei kognitiven Theorien erlautert werden, die dieser Disser-

tation untersucht worden sind.

1.4 Bedrohungserwartung

Emotionen spielen bei der Entwicklung und Aufrechterhaltung von Psychosen eine
wichtige Rolle. Wie aus dem vorangegangenen Abschnitt hervorgeht, hat Stress einen
negativen Einfluss auf kognitive Schemata der Psychose.

Paranoide Gedanken und depressiver Affekt korrelieren miteinander; schwerere psy-
chotische Symptome und starkere depressive Symptome sind positiv assoziiert (Ben-
Zeev et al., 2011; Freeman et al., 2013; Freeman & Garety, 2014). Negativer Affekt
sagt psychotische Positivsymptome zu spateren Zeitpunkten voraus (Ben-Zeev et al.,
2011). Eine schwerere Psychose ist mit ausgepragteren affektiven Symptomen asso-

ziiert und persistiert eher, je starker der Affekt mitbetroffen ist (van Rossum et al.,
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2011). Zudem steigt die Belastung, die Patient*innen durch Wahnvorstellungen und
Halluzinationen verspuiren, mit der Schwere ihrer depressiven Symptomatik. Auch die
Inhalte der akustischen Halluzinationen werden negativer — was wiederum dafur sorgt
das die Stimmung in einem zirkuldren Zusammenhang verschlechtert wird (Smith et
al., 2006). Zudem hat sich die Idee einer sorgenvollen Denkstruktur (,worry thinking
style®) etabliert (Freeman, 2016; Freeman & Garety, 2014). Grundsatzlich ist das Sor-
genniveau bei Patient*innen mit Psychosen dem von Personen mit Angststoérungen
ahnlich (Freeman & Garety, 2014). Standiges Ruminieren Uber mdgliche Bedrohun-
gen, Anfeindungen oder Gefahren sagt den Ubergang in und Persistenz von Wahn-
vorstellungen voraus (Freeman & Garety, 2014). Paranoide Ideationen korrelieren bei
Patient*innen mit Verfolgungswahn stark mit einer pessimistischen Denkstruktur und
depressiven Symptomen (Bentall et al., 2009).

Als ursachlich flir den Zusammenhang zwischen Affekt und Psychose kénnte eine ho-
here Aufmerksamkeit fir negative Reize unter depressiver Stimmung sein. Die im Pro-
drom auftretenden abnormen Eindrtcke und der negative Affekt werden demnach ge-
meinsam zu wahnhaften Ideen mit meist bedrohlichen Inhalten verarbeitet. Das Selbst
wird als schlecht (zum Beispiel schwach, anders als andere, ungeliebt) und andere
Personen werden als bedrohlich (mit bosen Absichten, starker, am eigenen Vorteil ori-
entiert) wahrgenommen (Salvatore et al., 2012). Externalisierende und personalisie-
rende attributionale Bias zeigen sich unter Menschen mit Psychosen gehauft. Er-
krankte schieben negative Ereignisse oder neutrale bis ambivalente Situationen, die
sie negativ interpretieren, haufiger auf andere Menschen (Bentall et al., 2001; Freeman
& Garety, 2014; Freeman et al., 2002). Weiterhin sind vorbestehende Selbstkonzepte
fir den Inhalt von Verfolgungsideen relevant. Personen, die sich selbst als ,geeigne-
tes* Ziel fir Bedrohung und Gewalt sehen, etwa aufgrund traumatischer Erfahrungen,
entwickeln eher die Wahnidee, tatsachlich Opfer solcher Bedrohungen zu sein, auch
wenn gerade keine Bedrohung besteht (Freeman et al., 2002). Bedrohliche Lebenser-
eignisse, zum Beispiel Erlebnisse von Gewalt, sind unter Personen, die an Verfol-
gungswahn leiden, haufiger (Morgan et al., 2014). Gemeinsamkeit dieser Erfahrungen
ist meist, dass sie mit einem Kontrollverlust durch das Individuum verbunden sind,
etwa weil sie demutigend, diskriminierend oder gefahrlich sind (Bentall et al., 2001).
Man kann von einem kumulativen Effekt ausgehen, wobei das Risiko flr psychotische
Erlebnisse mit der Anzahl der Life-Events linear ansteigt (Morgan et al., 2014). Bei-
spielsweise die hohe Rate an Psychosen unter Personen mit Migrationshintergrund ist
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unter diesem Gesichtspunkt zu bedenken. Unter dieser Population hat es sich als ein-
flussnehmend erwiesen, wie stark marginalisiert die Gruppe in ihrer jeweiligen Umge-
bung konkret ist, und wie ausgepragt die Diskriminierungserfahrungen sind (van Os et
al., 2010). Durch widrige Erlebnisse kdnnen sich geringes Selbstwertgefihl und nega-
tive gedankliche Schemata bilden, die dem Individuum den Eindruck verleihen, Bedro-
hungen hilflos ausgesetzt sei und dazu fuhren, dass schlechte Erfahrungen eher ex-
tern attribuiert werden (Garety et al., 2001). Zum Beispiel die Beobachtung, dass mar-
ginalisierte und traumatisierte Personen haufiger Psychosen entwickeln, kann man auf
eine externe Attribution eines schlechten Selbstkonzeptes zurickfuhren (Collip et al.,
2008). Insgesamt kdnnen die Entstehung und Aufrechterhaltung des Wahns als eine
externe Attribution negativer internaler Gedanken, Gefuhle und Erlebnisse verstanden
werden, die mit der Last von Zustanden, die eine Erhéhung des negativen Affekts ver-
ursachen, wahrscheinlicher wird. Eine erhdhte Wahrnehmung von Bedrohungen zeigt
sich nach groReren Stressoren im Leben der Betroffenen, etwa sozialem Konflikt oder
Traumata, in denen die betroffene Person Erfahrungen von eigener Verletzlichkeit und
der Gefahrlichkeit der Umwelt machen musste (Freeman, 2007). Diese praexistieren-
den Kognitionen fiihren nun zu erhéhter Angstlichkeit, einem erniedrigten Selbstwert-
gefuhl und der Bewertung der Umwelt als feindselig gegenuber dem Selbst (Salvatore
et al., 2012).

Schlechte Erfahrungen sich selbst zuzuschreiben, erzeugt eine zunehmend schlechte
Selbstwahrnehmung. Werden solche Ereignisse jedoch external attribuiert, entsteht
ein negativeres Bild anderer Personen (Bentall et al., 2001), und damit Boden flur eine
negative Umweltsicht im Allgemeinen. Personen mit Psychosen zeigen eine deutlich
negative Sicht auf das Selbst und auf andere Menschen (Fowler et al., 2006).

Das Modell der Bedrohungserwartung (Freeman, 2007) beruht auf diesen Funden
Uiberdurchschnittlicher Angstlichkeit und negativer Emotionen bei Personen mit Psy-
chosen. Zunachst wurde es nur fur die Erklarung von Verfolgungswahn aufgestellt,
I&sst sich aber zumindest teilweise auch auf andere Wahnformen negativen Inhalts
anwenden. Halluzinationen werden von dem ursprunglichen Modell nicht erklart, wobei
empirische Evidenz Hinweise fur einen Einfluss von Bedrohungserwartung auch auf
Halluzinationen ergeben hat. Beispielsweise Zonasthesien, die von den Betroffenen
als korperliche Zeichen von Anspannung verstanden werden, konnten erklart werden

(Freeman, 2016). Das Modell stellte zunachst eine weitgehend theoretische Uberle-
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gung dar (Freeman, 2007). Mittlerweile gibt es einige empirische Nachweise eines Ein-
flusses von Bedrohungserwartung auf Symptome der Psychose (Bentall et al., 2009;
Freeman et al., 2013; Lincoln et al., 2010; Reininghaus, Gayer-Anderson, et al., 2016;
Reininghaus, Kempton, et al., 2016).

Dem Modell zufolge werden bei einer Psychose sowohl ungewohnliche innere (wie
erhohte Erregung und UnregelmaRigkeiten der Wahrnehmung) als auch aufl3ere Reize
(insbesondere fehlverstandene Signale anderer Menschen) systematisch als bedroh-
lich empfunden. Ein erhdhtes Sorgenniveau erzeugt schlechte Gedankeninhalte, die
durch eine negative Selbsteinschatzung als verletzlich und unterlegen persistieren. Die
Anspannung als physiologische Reaktion auf die Wahrnehmung einer Bedrohung von
aullen wird als Beweis fur eine tatsachliche Gefahr fehlinterpretiert. Bias der Be-
weiseinordnung (Brookwell et al., 2013) fihren dazu, dass die wahnhafte Erklarung
einer Bedrohung flur die empfundene Anspannung angenommen wird. Das standige
Denken an potentielle Bedrohungen verzerrt das Urteilsvermdgen, und bedrohliche
Ereignisse werden auch in Zukunft fir unverhaltnismalig wahrscheinlich gehalten.
Schlieflich werden diese Gedanken durch Vermeidungsverhalten analog zu affektiven
Erkrankungen gefestigt. Aus der Bedrohungswahrnehmung wird eine Bedrohungser-
wartung. Ist eine erhdhte Bedrohungserwartung erst einmal entstanden, wird diese von
der aus ihr resultierenden Angst immer weiter unterhalten. Die Betroffenen leiden unter
andauernder Angst, finden wahnhafte Erklarungen flir diese Angst und verspuren dann
Erleichterung, da die Angst durch die vermeintliche Bedrohung begrindet und rational
erscheint. Die wahnhaft erdachte Bedrohung wiederum erzeugt neue, scheinbar be-
griindete Angste (Freeman, 2007, 2016).

Personen mit Psychosen halten bedrohliche Ereignisse in ihrer persdnlichen Zukunft
fur wahrscheinlicher als gesunde Kontrollen. Gleichzeitig halten sie es fur weniger
wahrscheinlich, positive Ereignisse zu erleben. Es scheint die kognitive Verflgbarkeit
bedrohlicher Ereignisse Uber das durch die Vergangenheit erklarbare Niveau hinaus
erhoht zu sein (Corcoran et al., 2006). Bei Personen, die unter Psychosen, genauer
Wahnvorstellungen und bizarren Ideen leiden, findet man besonders haufig die Ten-
denz, aus geringen Datenmengen Schllisse zu ziehen und vorschnelle Urteile zu fallen
(,jumping to conclusions®) (Broyd et al., 2017; Dudley et al., 2016; Freeman & Garety,
2014; Garety et al., 2007; Garety & Freeman, 2013; Garety et al., 2001; McLean et al.,
2017), was zu Aufrechterhaltung falscher Uberzeugungen beitragen kann. Angst steht

in Zusammenhang mit starkeren Verfolgungsgedanken, unter anderem, indem eher
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vorschnelle (negative) Schlliisse gezogen werden (Lincoln et al., 2010).

Fir das Verstandnis erhohter Bedrohungserwartung bei Personen mit Psychosen ist
zu bemerken, dass in dieser Gruppe nicht nur tatsachlich feindselige Situationen als
bedrohlich eingeschatzt werden, sondern auch neutrale oder positive Reize (Freeman
et al., 2002). Es besteht eine groliere Aufmerksamkeit gegenuber potenziellen Bedro-
hungen durch die Auldenwelt sowie gegenuber den eigenen Signalen, die an die Um-
welt gegeben werden. Aullerdem werden ambivalente Darstellungen haufiger negativ
interpretiert (Freeman et al., 2013). In experimentellen Studien, in denen Personen mit
Schizophrenien sozialen Szenen exponiert werden, entdecken diese Bedrohungen,
wo eher Ambivalenzen herrschen; tendieren also zu einem Bias fur Bedrohungen in
ihrem Urteil (Green & Phillips, 2004).

Die erhohte Aufmerksamkeit gegentiber Bedrohungen beruht am ehesten auf einer
Transmitterdysbalance in der Pars anterior des Gyrus cinguli, wodurch die Selbstref-
lektion eingeschrankt und der motivationale Wert von Stimuli erhoht wird. Durch Ver-
netzung mit der Amygdala und das bereits erhdhte Dopaminniveau werden neutralen
Stimuli Gbermafig bedrohliche Salienzen zugeordnet und somit Bedrohungen wahr-
genommen, wo keine sind (van der Gaag, 2006). Zusatzlich fallt die regulatorische
Einwirkung des prafrontalen Kortex auf die Amygdala-Hippocampus-Verbindung weg,
sodass nicht bewusst erkannt wird, dass die Reaktionen auf Stimuli unangemessen
sind (Broome et al., 2005).

Korrelat dieser Stérung kénnte ein Defekt von Spiegelneuronen sein. Indem die Per-
spektive des Gegenubers nicht gut eingenommen werden kann, wird die uneindeutige
Situation als negativ eingeschatzt. Man kann also davon ausgehen, dass die Wahr-
nehmung der Welt bei Personen mit Psychosen per se deutlich hostiler ist. Bedrohun-
gen zu erwarten, ware dann ein nachvollziehbarer Schluss (Salvatore et al., 2012).
Kann man die Absichten des Gegenubers nicht richtig einschatzen, kann es eine si-
cherere Strategie sein, vom schlimmsten auszugehen, um entsprechende Vorsichts-
malinahmen ergreifen zu kdnnen (,better safe than sorry“). Evidenz aus neurobiologi-
schen und Bildgebungs-Studien weist darauf hin, dass Personen, die an Wahn mit
Verfolgungsinhalten leiden, erhdhte Vigilanz fur bedrohliche Inhalte (z.B. Gesichter mit
verargerten Gesichtsausdricken) aufweisen. lhre Verarbeitung solcher Stimuli ist aber
verlangsamt und damit gewissermalden intensiviert (Green & Phillips, 2004). Personen
mit Verfolgungswahn sind also sensibilisiert fur Bedrohung, ignorieren diese aber, so-
bald sie erkannt wurde. Dabei kann die absichtliche Richtung der Aufmerksamkeit weg
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von bedrohlichen Inhalten als Selbstschutzmechanismus verstanden werden, um Ge-
fuhlen von Angst vorzubeugen. Das Mehr an Zeit, in der bedrohliche Inhalte im Be-
wusstsein prasent sind, scheint zu Bias in der Erinnerung und Assoziation bedrohlicher
Inhalte zu fihren. Es handelt sich demnach nicht ausschlieRlich um eine Erhéhung der
Aufmerksamkeit gegentber bedrohlichen Stimuli, sondern eine komplexere Stérung in
deren Verarbeitung und Recall (Green & Phillips, 2004). Als Folge werden bedrohliche
Ereignisse fur Ubermalig wahrscheinlich gehalten und positive bis ambivalente Reize
haufiger als bedrohlich missinterpretiert. In Bildgebungsstudien hat sich gezeigt, dass
Patient*innen mit Psychosen weniger dazu in der Lage sind, zu erkennen, dass sie
einer Bestrafung entkommen sind. Dieser Fehler kdnnte zu einer Umgebung beitra-
gen, in der sich Betroffene standig bedroht fuhlen, da sie sich nicht imstande sehen,
negativen Konsequenzen zu entkommen (Heinz & Schlagenhauf, 2010).

EMA-Daten zeigen den Einfluss taglicher, vor allem sozialer und interpersoneller
Stressoren auf Psychosesymptome (Myin-Germeys et al., 2009). Personen mit Psy-
chosen reagieren gegenuber Gesunden verstarkt mit negativem Affekt auf Stressoren
des Alltags (Palmier-Claus et al., 2012; Reininghaus, Kempton, et al., 2016). Bedro-
hungswahrnehmung erwies sich im Zusammenhang mit Stress im Alltag des Individu-
ums als Mediator des Einflusses von Stress auf subsequente psychotische Erlebnisse
(Klippel et al., 2017). Die Erfahrung von Bedrohungserwartung ist bei Gruppen mit
Psychose und Risiko fur Psychose mit spater starkeren psychotischen Symptomen
assoziiert (Reininghaus, Kempton, et al., 2016).

Von Menschen, von denen man ein schlechtes Bild hat, da sie an allerlei Leid des
Individuums schuld sind, wird man auch eher weitere schadliche Handlungen erwar-
ten. Erhdhte Aufmerksamkeit fir Bedrohungen, erniedrigtes Selbstwertgefuhl, ein
Selbstbild als Opfer und die Wahrnehmung anderer Menschen als Bedrohungen, so-
bald vorhanden, beeinflussen und verstarken sich gegenseitig und sorgen fur die Ver-
tiefung und Aufrechterhaltung der Psychose, an der so zunehmend starker festgehal-
ten wird (Freeman, 2016; Salvatore et al., 2012). Entsprechend wichtig ist es, diese
Vorgange, nicht nur bei Personen mit Risikosyndrom zu untersuchen, um somit ihre
Beteiligung an der Entstehung wahnhafter Uberzeugungen zu Uberpriifen, sondern
diese auch bei Patient*innen zu untersuchen, die bereits eine Psychose haben, um
erfahren zu kdnnen, inwieweit dieses Modell fir die Erhaltung von Wahn von Bedeu-

tung ist.
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Wie gezeigt werden konnte, ist die theoretische Basis des Modells der Bedrohungser-
wartung umfassend. Wahrend die theoretischen Uberlegungen auf empirischen Be-
obachtungen zu Affekt und Denken in der Psychose ful3en, gibt es bislang kaum em-
pirische Beweise des Modells selbst, nachdem eine erhohte Erwartung von Bedrohun-
gen zu psychotischen Symptomen flihrt (Reininghaus, Kempton, et al., 2016). Auf-
grund der Stichprobenzusammensetzung dieser Studie erlaubt sie jedoch keine
Schlisse Uber den Mechanismus der Bedrohungserwartung im spateren Verlauf der

Psychose. Es gilt, diese empirische Evidenz auszuweiten.

1.5 Aberrante Salienz

Die Hypothese der aberranten Salienz verknupft verschiedene Beobachtungen der
Psychose- und Motivationsforschung zu einem umfassenden kognitiven Modell.
Grundlage ist die Theorie der motivationalen Salienz, nach der dopaminerge Neurone
im mesolimbischen System daflr verantwortlich sind, neutralen Reizen positive oder
negative Salienz zuzuordnen (Berridge & Robinson, 1998). Damit soll (physiologi-
scherweise) zielorientiertes Handeln ermoglicht werden, indem besonders wichtige
Stimuli motivationale Eigenschaften erhalten.

Die Verbindung zu pathogenetischen Uberlegungen ist die Dopaminhypothese der
Schizophrenie, die auf der Grundlage der Beobachtung aufgestellt wurde, dass die
Wirksamkeit von Antipsychotika von ihrer Affinitat zu Dopaminrezeptoren abhangt. Ein
erhdhter Dopaminstoffwechsel musste also mit der Pathogenese der Krankheit zusam-
menhangen (Howes & Kapur, 2009). In den 1990er-Jahren stellte man in Bildgebungs-
studien fest (Hietala et al., 1995; Lindstrom et al., 1999), dass im Striatum von Pati-
ent*innen mit Psychosen sowie bei Risikogruppen und Personen mit Prodromen im
Vergleich zu Kontrollen vermehrt Dopamin vorhanden ist. Patient*innen mit Psychosen
reagieren bereits auf geringe bis mittlere Stressoren mit einer deutlich vermehrten Do-
paminantwort (Myin-Germeys & van Os, 2007). Dass Substanzen wie beispielsweise
Amphetamine, die eine erhdhte Ausschuttung von Dopamin bewirken, ebenfalls psy-
chotische Symptome nach sich ziehen kénnen, stiitzt die These (Winton-Brown et al.,
2014). Daruber hinaus ist derselbe Mechanismus auch in der Umkehr zu beobachten.
So reduzieren Antipsychotika die Konzentration von Dopamin im synaptischen Spalt
und vermdgen bei langerer Einnahme Positiv- und Negativsymptome zu verringern. In
atiologischer Hinsicht konnte gezeigt werden, dass viele der etablierten Risikofaktoren

der Psychose wie soziale Benachteiligung, Missbrauch und Geburtskomplikationen
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sowie einige der als einflussnehmend identifizierten Gene in der Tat zu erhdhter do-
paminerger Ubertragung fiihren (Howes & Kapur, 2009).

Entsprechende Veranderungen zeigen sich bei an Schizophrenie Erkrankten, Perso-
nen mit subklinischen psychotischen Symptomen sowie Hochrisikosyndrom flir Psy-
chosen und teils bei schizotypen Stérungen. Die spricht insgesamt fir eine relativ hohe
Spezifitat als eine neurobiologische Grundlage der Dimension Psychose (Howes &
Kapur, 2009; Howes & Murray, 2014). Es gibt ausreichend Anhalt fir eine Dosis-Wir-
kungs-Beziehung, wobei ein hoheres Dopaminniveau mit starkeren psychotischen
Symptomen assoziiert ist (Heinz & Schlagenhauf, 2010; Howes et al., 2011; Howes &
Murray, 2014). Es ergibt sich aus diesen phanomenologischen Daten also eine hohe
Plausibilitat dafur, dass Dopamin an der Entstehung und Ruckbildung psychotischer
Symptome beteiligt sein muss (Howes & Kapur, 2009; Howes & Murray, 2014; Kapur,
2003).

Die Theorie der aberranten Salienz der Psychose ordnet die Dopaminhypothese in ein
kognitives Schema ein. So entstehen die konkreten Positivsymptome der Psychose,
indem die UbermaRige dopaminerge Ubertragung aberrante motivationale Salienzen
erzeugt (Howes & Kapur, 2009; Kapur, 2003). Negativsymptome wie Apathie und
Ruckzug ergeben sich dadurch, dass die vermehrte DopaminUbertragung zu viel Rau-
schen (,noise“) generiert, so dass relevante dopaminerge Signale, die fur Belohnung
und Motivation von Relevanz waren, relativ unterdriickt bleiben (Howes & Kapur,
2009).

Im Allgemeinen bedeutet motivationale Salienz die Verknupfung von Reizen mit Sali-
enz, das heil3t mit dem Ausmal}, in dem ein Reiz dazu in der Lage ist, die Aufmerk-
samkeit des Individuums auf sich zu ziehen. Diese kann sowohl durch intrinsische Ei-
genschaften des Reizes als auch durch erworbene Kognitionen des Individuums be-
dingt sein. Verschiedenste Stimulus-immanente Eigenschaften eines Reizes kdnnen
diesen salient machen, meist indem sie diesen von anderen Reizen in seiner Umge-
bung abheben. Dazu zahlt etwa optisches Hervorstechen wie grelle Farbe oder ein
gegenuber anderen Gerauschen lauteres akustisches Signal. Dabei ist ein besonders
salienter Reiz nicht unbedingt positiv konnotiert. Vielmehr handelt es sich um einen fur
das Individuum ,wichtigen“ Reiz, der beispielsweise auch Gefahr bedeuten kann
(Kapur, 2003; Winton-Brown et al., 2014). Auf der anderen Seite bestimmen spezifi-
sche Eigenschaften des Individuums, welche Reize es als salient betrachtet. Die adap-

tive Attribution von Salienzen erfolgt vermutlich in der Form operanter Konditionierung.
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Nach der ,klassischen® Darstellung wird ein Stimulus fir das Individuum salient, indem
er wiederholt mit Belohnung einhergeht (Berridge, 2012). Zusatzlich sind auch solche
Reize vermehrt salient, die fur das Individuum neu und damit noch zu bewerten sind
(Winton-Brown et al., 2014). Ein schon bekannter Reiz wird also bei Wiederauftreten
vom Individuum in dem Malde beachtet, in dem er fir das Individuum salient ist. Be-
sonders wichtig sind hierbei die spezifischen Kognitionen, die das Individuum mit dem
Reiz assoziiert. So spielen etwa die individuellen schon gemachten Erfahrungen,
Werte, Ziele oder Angste eine Rolle (Winton-Brown et al., 2014). Entsprechend sind
bei der Betrachtung der dopaminergen Attribution von Salienz auch die Verbindungen
zwischen frontalem und prafrontalem Kortex sowie dem mesolimbischen Regelkreis
wichtig, die eine Einordnung der Reize mit vorbestehenden Kognitionen ermoglichen.
Dabei wird das Ausmal der kortikalen Beeinflussung durch dopaminerge Neurone im
ventralen Tegmentum bestimmt, die bei erhdhter dopaminerger Transmission kortikale
Inhibition vermindern und somit die Attribution aberranter Salienzen hervorrufen (van
Os et al., 2010). Eine Fehlfunktion im Hippocampus soll der mesolimbischen Dopami-
nanomalie zusatzlichen Vorschub leisten, indem der Abgleich ungewohnlicher Eindru-
cke mit den gespeicherten Erinnerungen fehlschlagt und die falschen Kognitionen so-
mit nicht korrigiert werden konnen (Broome et al., 2005).

Ursprunglich nahm man an, dass eine vermehrte striatale Ausschuttung von Dopamin
und die resultierende Uberattribution von Salienz auf neutrale Reize nur im Rahmen
von Belohnungsreaktionen ablauft (Berridge & Robinson, 1998) und somit nur zu ab-
erranten positiven Konnotationen fuhrt. Es scheint aber wahrscheinlicher, dass aber-
rante Salienzen auf neutrale Reize ebenfalls aversiver Natur sein kdnnen. Dass ein
breites Spektrum von Reizen salient werden kann, ist vereinbar mit der klinischen Er-
fahrung des Prodroms, in dem die gesamte Umwelt als verandert, verzerrt und bedeut-
sam empfunden wird (Howes & Nour, 2016). Eine Reihe neurokognitiver Phanomene,
die im Rahmen von Psychosen beeintrachtigt sind, konnen diese Prozesse beeinflus-
sen. Dazu gehdren vermutlich Vorhersagefunktionen aus dem Gedachtnis und latente
Inhibition, die eine automatisierte Erfahrung der Umwelt ermdglichen sollen und im
Zusammenhang mit Salienz stehen (Nelson et al., 2014a). Genauer ist Dopamin fur
die Vermittlung der Belohnung konditionierter Stimuli verantwortlich. Wurde eine Be-
lohnung korrekterweise vorausgesagt, so kommt es zu einer Antwort; und kam es un-

erwarteterweise nicht zu einer Belohnung, so bleibt die Dopaminausschuttung aus
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(Heinz & Schlagenhauf, 2010). Dies wird als ,reward prediction error bezeichnet, wo-
bei stets diejenige Belohnung, die mit einem Stimulus einhergehen soll, vorausgesagt
wird. Besonders schnell wird eine neue Regel gelernt, wenn ihre Vorhersage die Grolde
der tatsachlichen Belohnung unterschritt, ein Reiz sich also als lohnender erwies als
angenommen (Winton-Brown et al., 2014).

Es ist zu bemerken, dass nicht allein striatales Dopamin fur motivationale Salienz
sorgt. Das Neurotransmittersystem im Striatum ist deutlich vielschichtiger als die Do-
paminhypothese anklingen lasst und wird von zahlreichen GABAergen, glutamatergen
und endocannabinoiden Neuronen mitbeeinflusst (van Os et al., 2010).

Dank der Attribution von Salienz sind haufig auftretende Reize besonders schnell ver-
arbeitet. Die lernpsychologische Funktion dieses Prozesses liegt darin, die Umwelt fir
das Individuum durch die standige Zuweisung von Salienz erfahrbar zu machen. Die
Komplexitatsreduktion der Umwelt durch die Vorauswahl relevanter Stimuli erleichtert
die Orientierung und ermoglicht eine raschere Entscheidungsfindung. Es sei also be-
tont, dass es sich bei dem dopaminerg regulierten Prozess der Zuweisung von Salienz
um einen wichtigen physiologischen Prozess handelt, der von allen Menschen gezeigt
wird. Die Stérung dieses notwendigen Vorgangs kann im Umkehrschluss zu bedeu-
tenden Funktionseinschrankungen, namlich der Entstehung psychotischen Erlebens,
fuhren (Kapur, 2003; Kapur et al., 2005).

Dem Modell zufolge lauft das Prodrom der Psychose folgendermalien ab: es kommt
zunachst zu einer vermehrten Synthese und Ausschittung von Dopamin, obwohl keine
reale Veranderung der Stimuli in der Umwelt oder in den Einstellungen des Individu-
ums geschieht. Salienzen entstehen nun ,grundlos®, werden also scheinbar zufalligen
Reizen in der Umgebung des Individuums ohne Anlass zugeordnet. Der Transmitter,
der vorher lediglich ein Mediator in der Zuordnung von Salienz war, wird also selbst zu
deren Ausldser (Kapur, 2003). Empirisch lie® sich zeigen, dass Personen mit Psycho-
sen unwichtigen Stimuli haufiger motivationale Salienz zuweisen, wobei die Starke des
Zusammenhangs mit der Auspragung der Positivsymptome korreliert (Roiser et al.,
2013). Als Konsequenz der unprovozierten dopaminergen Ubertragung werden analog
zur physiologischen Funktion der Salienz unwichtige Reize vermehrt wahrgenommen
und prozessiert (Heinz & Schlagenhauf, 2010). Patient*innen erleben diese Phase als
eine Periode von Verwirrung, die haufig auch zu affektiver Symptomatik fihren kann.
Die Erkrankten bemerken standig, dass ihre Aufmerksamkeit auf scheinbar wahllose
Reize wie Objekte, Personen oder auch Gedanken gerichtet ist, finden hierfur aber
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keine Erklarung, da sich die Umwelt schliefdlich nicht tatsachlich verandert hat. Den-
noch erscheint sie in einer unbegreiflichen und schwer artikulierbaren Weise verzerrt.
Einige Autoren bezeichnen diese Phase als ,wahnhafte Stimmung®, in der es noch
nicht zu ausformulierten Wahngedanken oder Halluzinationen gekommen ist, die
Wahrnehmung aber schon deutlich und merklich entstellt ist. Alles um die Patient*in-
nen herum scheint eine neue Bedeutung zu haben, die aber nicht weiter erfasst wer-
den kann. Das Gehirn reagiert auf diese Veranderungen mit dem Versuch einer Adap-
tation. Um der offenbaren Wichtigkeit der neuerdings salienten Reize Rechnung zu
tragen, entwickeln die Erkrankten Erklarungsmodelle (Kapur, 2003; Mishara & Fusar-
Poli, 2013). Wahrend zunehmend aberrante Salienzen auftreten, ein Gefuhl der Ver-
wirrung einsetzt und die Betroffenen nach Erklarungen fur ihnren Zustand suchen, wer-
den aufgrund von Bestatigungsfehlern nur die Reize in Betracht gezogen, welche die
wahnhafte Erklarung unterstitzen (Freeman et al., 2002).

Die neuen Kognitionen haben in der Regel einen bizarren Inhalt, da sie nicht aus rea-
len Gegebenheiten entspringen, sondern vielmehr bereits bizarre, unwirkliche Wahr-
nehmungen zu erklaren versuchen. Fur die Betroffenen stellen diese wahnhaften Ge-
dankeninhalte jedoch meist eine Erleichterung dar. Die vormals unerklarlich veran-
derte Umwelt erscheint wieder erklarbar, scheint ,Sinn“ zu ergeben. Die Betroffenen
haben eine neue Lebenswirklichkeit entwickelt, in der die veranderten Erfahrungen
systematisch verstanden werden und sich zu einem neuen Selbstverstandnis zusam-
menflgen. Tatsachlich aber hat eine Aberration der Salienz eine floride Psychose pro-
duziert (Kapur, 2003; Kapur et al., 2005; Winton-Brown et al., 2014).

Das Modell der aberranten Salienz erklart auch, warum Wahninhalte in der Regel bei-
nahe plausibel erscheinen. Die neugeformten Kognitionen basieren auf einer Veran-
derung der Salienz von Reizen wahrend der Entstehung der Erkrankung und sind da-
her in ihrem Inhalt in der Regel spezifisch fur die Lebenswirklichkeit der Patient*innen.
Die neuerdings salienten Reize kommen aus der gewohnten Umwelt der Erkrankten
und sind in deren kulturellen Kontext und Alltag eingebettet. Sie beziehen sich daher
oft auf reale Dinge, die lediglich auf bizarre Weise erklart werden (Kapur, 2003; Kapur
et al., 2005).

Dass eine Veranderung der Salienz vermehrt in Gruppen mit Prodrom und in unbe-
handelter florider Psychose zu beobachten ist, spricht flr die Rolle dieses Prozesses
in der Pathogenese der Krankheitsentitat. Ebenso kann man eine stetige Verminde-

rung aberranter Salienzen bei Patienten in Behandlung und Remission feststellen
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(Howes & Nour, 2016).

Ein Erklarungsansatz fur die aberrante Zuweisung von Salienzen liegt in der Vorstel-
lung von neuralen Prozessen als Bayes’sche Interferenz. Demzufolge ist der Denkpro-
zess hierarchisch strukturiert, wobei Wahrnehmungen als untere Stufe und Uberzeu-
gungen auf hoherer Stufe miteinander agieren. Uberzeugungen werden nicht nur von
Wahrnehmungen gespeist, sondern praformierte Uberzeugungen beeinflussen auch
das Erleben neuer Stimuli. Entspricht eine Wahrnehmung nicht dem Erwarteten, wer-
den die Uberzeugungen als Konsequenz dieses Vorhersagefehlers zunehmend ange-
passt. Dazu zahlt in diesem Fall auch eine Erhéhung der Salienz des fehlerhaft verar-
beiteten Stimulus. Wenn die Vorhersage neuer Wahrnehmungen auf der Grundlage
bereits bestehender Uberzeugungen nicht funktioniert, wird der Grund fiir das Problem
falschlicherweise einer veranderten Umwelt attribuiert. Da diese neuen Vorstellungen
aber auch falsch sind, kénnen sie die Fehlfunktion nie ganz erklaren und fihren so zu
immer groReren Vorhersagefehlern und damit zu einer zunehmenden Exazerbation
der falschen Uberzeugungen (Fletcher & Frith, 2009; Heinz et al., 2019).

Der Fokus des Modells liegt auf der Entstehung von Wahngedanken. Halluzinationen
werden nur am Rande als aberrante Salienzen eigener Gedanken und Wahrnehmun-
gen interpretiert (Kapur, 2003). Andere Autoren sehen wahnhafte Gedanken und Hal-
luzinationen in Bezug auf aberrante Salienz nicht als distinkte Phanomene, sondern
als zeitlich versetzte Ausdrucke desselben kognitiven Prozesses. Dabei prasentiert
sich zunachst die Halluzination, und die Wahngedanken werden als Reaktion darauf
geformt (Krabbendam et al., 2004). Dies ist gut vereinbar mit dem vormalig erwahnten
Konzept, nach dem wahnhafte Uberzeugungen Reaktionen auf ungewdhnliche Erleb-
nisse sind, die das Bewusstsein einordnen muss. Dennoch greift diese Ansicht sicher-
lich teilweise zu kurz, da durchaus Falle von Wahnvorstellungen auftreten, ohne dass
es zu Halluzinationen kommt; und dass auch Halluzinationen nicht immer von Wahn
begleitet sind (Broyd et al., 2017). Nicht nur wahrnehmbare Aspekte der externen Um-
welt unterliegen einer Zuweisung von Salienz, auch interne Geflihle, Gedanken, Erin-
nerungen und Entscheidungsprozesse werden so kategorisiert (Winton-Brown et al.,
2014). Konkret kann etwa die fehlerhafte Einschatzung eines selbst generierten Sti-
mulus, z.B. eine Bewegung oder ein Gedanke, als von extern generiert fehlinterpretiert
und damit etwa als Depersonalisation oder akustische Halluzination verkannt werden
(Broyd et al., 2017; Fletcher & Frith, 2009; Howes & Murray, 2014). Positivsymptome
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erklaren sich demzufolge als internale Kognitionen, die als von external kommend fehl-
zugeordnet werden. Die abnorme Salienz bezieht sich hier also auf Kognitionen des
Individuums. Wenn beispielsweise ein eigener Gedanke als external salient zugeord-
net wird, erscheint er der Person als eine akustische Halluzination (Howes & Nour,
2016).

Diese Vorstellung der Entstehung von Positivsymptomen und insbesondere Halluzina-
tionen wird auch als Defizit des Selbstmonitoring oder des Quellenmonitoring bezeich-
net (Nelson et al., 2014b). Es finden sich einige Uberlappungen mit der Theorie der
aberranten Salienz. Beide Modelle beruhen auf der Annahme einer Fehlinterpretation
des ,Selbst” und der Verarbeitung von selbstbezogenen Informationen. In einer expe-
rimentellen fTMRT-Studie zeigten Schizophreniepatientinnen und —patienten bei der
Einordnung von selbst- gegeniber fremdbezogenen Inhalten eine verminderte Aktivie-
rung vor allem im ventromedialen prafrontalen Kortex. Diese korrelierte wiederum mit
erhohter aberranter Salienz im Salienzattributionstest (SAT), einem gangigen Test fur
die Zuweisung von Salienzen (siehe unten) (Pankow et al., 2016), was fur einen Zu-
sammenhang beider Phanomene spricht. Es fehlen Funde, die diese Verbindung im
Langsschnitt und in der Entstehung von Positivsymptomen zeigen. Dennoch wurde
dies eine abgerundete Erklarung fur die Entstehung der Psychose insgesamt darstel-
len.

Nimmt man das Modell der aberranten Salienz in der Entstehung einer Psychose an,
so muss man zwingend auch die Remission auf dieselbe Art erklaren. Der Riickgang
einer Psychose geschieht primar, indem die uberschiellende dopaminerge Transmis-
sion wieder abnimmt. Dies kann unter anderem durch die Einnahme antipsychotischer
Medikamente gelingen, welche die dopaminerge Attribution von Salienz nachweisbar
reduzieren (Kapur, 2003; Winton-Brown et al., 2014). So erreicht der Dopaminhaushalt
durch die Blockade der D2-/3-Rezeptoren innerhalb weniger Tage ein stabil erniedrig-
tes Niveau. Dennoch bleiben Wahnsymptome in der klinischen Erfahrung fur einige
Wochen bis Monate bestehen. Diese scheinbare Widerspruchlichkeit wird dadurch er-
klart, dass die Entstehung der Positivsymptome Uber einen langeren Zeitraum ablauft,
in dem neue Kognitionen zunehmen. Die Rickbildung ebendieser Kognitionen erfor-
dert ebenso Zeit, wobei die Einnahme von Antipsychotika den Heilungsverlauf lediglich
insofern stitzt, als dass sie das Neurotransmittermilieu, in dem die Patient*innen Sali-
enzen attribuieren, ,von unten® neutralisieren kann. Antipsychotika selbst sind nicht

dazu in der Lage, wahnhafte Uberzeugungen zu I6schen. Die Fahigkeit, Kognitionen
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zu verandern, obliegt hdheren Funktionen des Gehirns. Lediglich versetzt die Ein-
nahme von Antipsychotika in eine Lage, in der wahnhafte Kognitionen leichter zu re-
duzieren und schwieriger neu zu generieren sind. Es folgt, dass die reine Einnahme
von Pharmaka ohne die Veranderung von Denkstrukturen nicht imstande sein kann,
Psychosen zu reduzieren (Kapur, 2003). Ein Gesamtkonzept aus antipsychotischer
Medikation, die die unkontrollierte Zuweisung von Salienz dampft, in Kombination mit
psychotherapeutischer Intervention, die den Inhalt der wahnhaften Uberzeugungen
verandern und die starke emotionale Belastung der Psychose mindern, stellt somit die
aussichtsreichste Strategie der Therapie der psychotischen Stérung dar (Kapur, 2003;
van der Gaag, 2006).

Auch wenn sie haufig gemeinsam auftreten und grundsatzliche Charakteristika und
Diagnosekriterien der Schizophrenie und Psychose darstellen, sind Positiv- und Ne-
gativsymptome am ehesten als separate Phanomene zu sehen, die uber unterschied-
liche Mechanismen entstehen (Fletcher & Frith, 2009). In experimentellen und be-
obachtenden Studien ist aberrante Salienz eher nur mit Positivsymptomen und nicht
mit Negativsymptomen assoziiert, was die Hypothese untermauert, dass die klinische
Darbietung aberranter Salienzen als Anfalligkeit flr eine Psychose, genauer fur Posi-
tivsymptome gewertet werden kann (Chun et al., 2019; Galdos et al., 2011). Andere
Autoren beobachten hingegen eine Korrelation aberranter Salienz auch mit Nega-
tivsymptomen. Sie gehen davon aus, dass es im fehlregulierten Dopaminsystem zu
»falsch-positiven“ Stimuli kommt, bei denen ein eigentlich mittels Belohnungen als po-
sitiv erlernter Reiz plétzlich nicht mehr immer mit einer angemessenen Dopaminant-
wort belohnt wird und somit seinen positiven, handlungstreibenden Charakter verliert
(Roiser et al., 2009). In der Tat scheint eine ausgepragtere D2-Rezeptorblockade mit
psychomotorischer Verlangsamung zu korrelieren (Heinz & Schlagenhauf, 2010).
Das dopaminerg vermittelte Zusammenspiel von Wahrnehmung und Uberzeugung
scheint bei an Schizophrenie Erkrankten besonders anfallig fur Fehler zu sein (Fletcher
& Frith, 2009). Nimmt man an, dass das Erstellen von Vorhersagefehlern zentral ist fir
das Lernen mittels Belohnung und Bestrafung, kann eine Stérung in diesem System
bei Patient*innen mit Psychosen eine Erklarung nicht Positivsymptome, sondern auch
fur Negativsymptome wie Apathie bieten (Howes & Murray, 2014).

Adverse Erfahrungen, Traumata, Stress und Drogenkonsum Uberaktivieren das me-
solimbische Dopaminsystem, wodurch es zu aberranten Salienzen kommt. Mittels kog-
nitiver Anstrengung versuchen Ubergeordnete frontale Systeme, diesen Aberranzen
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der Wahrnehmung Bedeutungen zuzuweisen (Heinz & Schlagenhauf, 2010). Der In-
halt dieser Uberlegungen wird dabei ebenso wie Inhalte der Bedrohungserwartung von
kognitiven Bias beeinflusst: externalisierende attributionale Bias, Jumping-to-conclusi-
ons-Bias, negativer Affekt und Angstlichkeit sorgen fiir rasch getroffene, bizarre und
hostile Erklarungen dieser abnormen Wahrnehmungen. Diese werden mittels selekti-
ver Aufmerksamkeit und Confirmation Bias gefestigt (van der Gaag, 2006). Zusatzlich
konnen affektive Prozesse zu einem kognitiven Bias in logischen Prozessen fuhren.
So scheinen auch Emotionen Einfluss auf die Zuweisung von Salienzen zu nehmen,
wobei eine Dysregulation des Affektes haufiger mit psychotischem Erleben assoziiert
ist (van Rossum et al., 2011).

Bislang konnten diverse Bildgebungsstudien Hinweise darauf zeigen, dass die Zuwei-
sung aberranter Salienzen mit Veranderungen in dopaminergen Hirnarealen korrelie-
ren (Boehme et al., 2015; Schmidt et al., 2017; Smieskova et al., 2015), wobei teils nur
Gesunde untersucht wurden und die Studien generell heterogen sind und wenige ein-
deutige Schlusse zulassen (Heinz et al., 2019; Kowalski et al., 2021). Eine Grenze der
Salienzhypothese, um Psychosen zu erklaren, ist die grundsatzliche methodische
Schwierigkeit, den Vorgang einer Attribution von Salienz und die damit einhergehende
Dopaminantwort per Bildgebung dazustellen. Obwohl Studien mit unter anderem fMRT
und PET gezeigt haben, dass Dopaminsynthese und —transmission bei Psychosen
vermehrt auftreten, verhindert die zeitliche Latenz dieser Methoden, den tatsachlichen
Prozess abzubilden, in dem Menschen Reizen eine (gegebenenfalls aberrante) Sali-
enz zuordnen. Dass es bei diesem Vorgang unter Patient*innen zu erhdhter dopami-
nerger Transmission kommt, bleibt eine — plausible, aber nicht verifizierbare — Vermu-
tung (Howes & Nour, 2016; Winton-Brown et al., 2014).

Ein Teil der empirischen Evidenz fir aberrante Salienz in Psychosen stammt aus ex-
perimentellen Studien, wo sie gewissermalden kunstlich durch die Konditionierung mo-
tivationaler Stimuli herbeigefuhrt wird. Haufig angewandt wird der sogenannte ,Sa-
lience Attribution Test* (SAT), in dem Aufgaben erledigt werden missen, bei denen
visuelle Stimuli konditioniert werden und zu deren Vervollstandigung sowohl aufga-
benrelevante als auch irrelevante konditionierte Stimuli geboten werden (Roiser et al.,
2009; Roiser et al., 2010). Hier zeigen Kontrollen eine bessere Funktion adaptiver (das
heil’t physiologischer) Salienz als Patient*innen mit Positivsymptomen, die wiederum
eine hohere aberrante Salienz als Gesunde aufweisen. Dabei erweist sich das Aus-
malf aberranter Salienz als positiv mit dem Ausmalf’ der Wahnvorstellungen korreliert.
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Dass aber bei Patienten, die Antipsychotika einnahmen und daraufhin eine Reduktion
ihrer Positivsymptome verzeichnen konnten, aberrante Salienzen weniger auftraten,
spricht fur die Hypothese (Roiser et al., 2009). Bei Patient*innen mit Hochrisikosyn-
drom flr Psychose, die bisher keine Antipsychotika erhalten, die das Ergebnis verfal-
schen kénnten, geht die Attribution von Salienz zu neuen Reizen mit einer verringerten
Synthesekapazitat fur Dopamin an hippocampalen Strukturen einher (Roiser et al.,
2013).

Dass in diesen experimentellen Tasks Patient*innen mehr aberrante Salienz zeigen
als Kontrollen, und haufiger irrelevante Reize als salient empfinden, ist zwar vielver-
sprechend (Galdos et al., 2011; Holt et al., 2006; Pankow et al., 2016; Roiser et al.,
2009; Schmidt et al., 2017), belegt aber nicht ihren Beitrag zur Symptomentstehung.
Insbesondere die experimentellen Methoden messen lediglich motivationale Salienz
und keine wahrnehmungsgebundenen Salienzen, die der Theorie zufolge die eigent-
lich pathophysiologisch relevanten Phanomene darstellen.

Das kausale Modell aberranter Salienz in der Entstehung von Psychosen stitzt sich
zentral auf die Annahme einer unidirektionalen, zeitlichen Beziehung zwischen aber-
ranter Salienz und psychotischen Symptomen in den Betroffenen (Winton-Brown et
al., 2014). Mittlerweile konnte ein solcher Zusammenhang zwischen aberranter Sali-
enz und spateren psychotischen Positivsymptomen prospektiv in mehreren ESM-Stu-
dien gezeigt werden (Klippel et al., 2017; Lidtke et al., 2022; Reininghaus, Kempton,
et al., 2016). Viele der Studien zu aberranter Salienz und psychotischen Symptomen
besitzen durch das Fehlen einer Kontrollgruppe (So et al., 2018) oder dadurch, dass
die Phanomene nur unter Gesunden untersucht werden (Meyer et al., 2021), aber ein-
geschrankte Aussagekraft.

Aberrante Salienz und Bedrohungserwartung sind in kontrollierten ESM-Studien an
Patient*innen mit Psychosen mit anschlieRend erhdhten Psychosesymptomen assozi-
iert (Reininghaus, Kempton, et al., 2016). Es gibt Hinweise darauf, dass die Assozia-
tion von aberranter Salienz mit psychotischen Erlebnissen von weiteren kognitiven
Bias wie Liberal Acceptance beeinflusst sein kdnnte (Reininghaus et al., 2019). Dabei
ist diese Beziehung bei Bedrohungserwartung am starksten in der Gruppe mit mani-
fester Psychose ausgepragt, was dafur spricht, dass dieser Mechanismus zum Erhalt
bestehender Psychosen beitragt. Die Assoziation von aberranter Salienz mit Wahn-
symptomen hingegen ist in der Gruppe der Personen mit Hochrisikosyndrom starker.
Dies weist am ehesten auf eine Beteiligung letzteren Mechanismus an der Entstehung
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erster Psychoseanzeichen hin (Reininghaus, Kempton, et al., 2016). Diese Daten be-
starken die Annahme, dass aberrante Salienz vor allem mit der Entstehung, und Be-
drohungserwartung insbesondere mit der Aufrechterhaltung und Chronifizierung von
Psychosen assoziiert sein konnte. Es gilt, diesen Zusammenhang zwischen aberranter
Salienz und Positivsymptomen der Psychose bei Personen mit bereits etablierten psy-
chotischen Stérungen weiter zu beleuchten.

Bislang wurde der Zusammenhang zwischen aberranter Salienz nicht bei Personen
mit Psychosen untersucht, die explizit Substanzen konsumieren. Im Hinblick auf die-
eingangs genannten Charakteristika dieser zum einen pravalenten und zum anderen

gefahrdeten Gruppe qilt es, diese Lucke in der Forschung zu flllen.

1.6 Die Beziehung zwischen aberranter Salienz und Bedrohungserwartung

Wie gezeigt werden konnte, stellen die Theorien der aberranten Salienz und der Be-
drohungserwartung jeweils plausible Erklarungen fur die Entstehung von Psychose-
symptomen dar.

Ein Defizit der bisherigen Literatur zu diesen Phanomenen ist, dass sie vor allem den
Einfluss auf Wahnsymptomatik, und zum Teil auf Halluzinationen, beleuchten. Ein wei-
terer wichtiger Aspekt der Positivsymptomatik ist die Denkstorung, die aber haufig
nicht mitbertcksichtigt wird. Dennoch ist dieses Symptom klinisch oft vorherrschend
und fur Betroffene belastend, weswegen es unserer Aufmerksamkeit bedarf. Ihr Ent-
stehen etwa im Zusammenhang mit aberranter Salienz ist zumindest logisch plausibel
herzuleiten. So kann die Erfahrung zahlreicher aberranter Salienzen womdglich daran
hindern, Gedanken klar zu formulieren, da zu viele Reize salient sind, so dass sich
Betroffene nicht auf wesentliche Reize konzentrieren kdnnen.

Bei aberranter Salienz und Bedrohungserwartung handelt es sich nicht um konkurrie-
rende, sondern wahrscheinlich komplementare Phanomene. Die Erwartung kommen-
der Bedrohungen kann fur sich als eine Zuweisung von Salienz gedeutet werden. Aus
den vorhandenen Informationen werden Schlisse gezogen und eingeschatzt, wie
wahrscheinlich in bedrohliches Ereignis in der Zukunft sein kdnnte. Es handelt sich
also um eine Bewertung, wie viel Aufmerksamkeit einer Situation zu schenken ist
(,threat prediction®) (Winton-Brown et al., 2014). Die experimentelle Beobachtung,
dass Personen mit Psychosen proportional zum Schweregrad ihres Wahns neutrale
Begriffe haufiger als unangenehm klassifizieren und negativ konnotierten Begriffen

mehr Aufmerksamkeit schenken als Kontrollen (Holt et al., 2006), kann als Ausdruck
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aberranter Salienz in Form erhéhter Wahrnehmung von Bedrohungen interpretiert wer-
den. Aberrante Salienz konnte zu einem Bias in der Zuweisung von affektiver Wertig-
keit an Stimuli, die eigentlich neutral sind, und zu erhéhter Aufmerksamkeit fur negative
Reize flhren.

Im komplexen Zusammenspiel von Stérungen des Affekts, Bedrohungswahrnehmung
und aberranter Salienz ergeben sich bislang einige Hinweise auf die Richtung ihrer
Assoziation. Mediationseffekte konnten nachgewiesen werden, bei denen der Einfluss
negativen Affektes auf psychotische Erlebnisse durch Bedrohungswahrnehmung ver-
mittelt wird (Klippel et al., 2017). Dass aberrante Salienz auf dieselbe kontextuelle
Weise negativen Affekt in spatere Psychose verwandelt, ist weniger gut belegt. Der
Einfluss aberranter Salienz auf Psychose scheint eher direkter Natur zu sein (Klippel
et al., 2017). Eine alternative Erklarung kdnnte sein, dass Patient*innen in Studien
haufig schon antipsychotische Medikation erhalten, welche aberrante Salienz direkt
dampft (Klippel et al., 2017). Im Gegensatz zu Bedrohungswahrnehmung, die aus
Stresserfahrungen direkt zu resultieren scheint, scheint aberrante Salienz eher ein von
Stress separates Phanomen zu sein. Es konnte sein, dass aberrante Salienz vielmehr
direkt aus den genetischen und neurobiologischen Zustanden resultiert, die als Risi-
kofaktoren fur Psychose gelten (Klippel et al., 2017), und es sich damit bei Stress und
aberranter Salienz um separate Prozesse handelt, die beide einen ahnlichen geneti-
schen Ursprung teilen (Lataster et al., 2009).

Viele der bisher genannten Daten zu aberranter Salienz und Bedrohungserwartung
entstammen ARMS- und FEP-Populationen, deren Untersuchung methodisch von
Vorteil bei der Suche nach Faktoren ist, die Psychosen ausldsen. Der Vergleich bereits
Erkrankter und ihr Vergleich mit Gesunden ist als Erganzung dieser Daten notwendig,
um den Einfluss kognitiver Phanomene nicht nur auf die Entstehung, sondern auch die
Aufrechterhaltung der Positivsymptome der Psychose darzustellen.

Cannabis beziehungsweise THC haben einen Effekt auf verschiedene Domanen der
Salienz (Wijayendran et al., 2018). Daten aus Studien an gesunden Personen zeigen
einen Einfluss von Cannabiskonsum auf die Prasentation aberranter Salienz (Anglin
et al., 2021), wobei Cannabiskonsum auch das Auftreten schizotypischer Symptome
Uber aberrante Salienz zu mediieren scheint (O'Tuathaigh et al., 2020). Auch an Ge-
sunden ist die Evidenz aber uneindeutig (Dawes et al., 2022). Bislang existieren keine
Studien, welche die Mechanismen der Bedrohungserwartung und aberranten Salienz
auf psychotische Symptome bei Personen mit Psychosen untersuchen, die komorbid
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Cannabis konsumieren, oder an einer Cannabis-konsumierenden Hochrisikogruppe.
Im Gegenteil: haufig werden Patient*innen, die Drogen konsumieren oder konsumiert
haben, aus Studien ausgeschlossen. Der Wunsch nach einer ,reineren® Stichprobe
fuhrt aber dazu, dass sich Ergebnisse schlechter auf die Grundgesamtheit der Pati-
ent*innen mit Psychosen Ubertragen lassen. Wie einleitend beschrieben, stellen Kon-
sumierende einen erheblichen Teil dieser Population dar. Sie zu ignorieren, fuhrt we-
der zu einem besseren Verstandnis der Krankheitsentitat noch zu einer besseren Ver-

sorgung fur diesen bedeutenden Anteil der Erkrankten.

1.7 Ecological Momentary Assessment

Unter Laborbedingungen durchgefuhrte Studien besitzen in der Regel hohe Reliabili-
tat, da sie stets unter denselben Bedingungen und unter Aufsicht des Studienperso-
nals ablaufen. Darunter leidet jedoch unter Umstanden ihre Validitat. Insbesondere
sind Fragebdgen und Untersuchungen unter artifiziellen Bedingungen sehr anfallig fur
einen Recall-Bias. Werden Teilnehmende dazu aufgefordert, von ihren alltdglichen
Gefuhlen, Wahrnehmungen und Stresssituationen zu berichten, geht Genauigkeit ver-
loren, da solche kurzen Momente zum Untersuchungszeitpunkt bereits vergessen sind
und so am ehesten eine Tendenz entsteht, alltdgliche Stressoren zu untertreiben
(Myin-Germeys & van Os, 2007).

Einzelne schwerwiegende Traumata tragen recht sicher zur Entstehung von Psycho-
sen bei. Dennoch scheinen vor allem kleinere alltagliche Stressoren durch ihre dyna-
mische und immediate Wirkung auf Stimmung und Denken und nicht zuletzt durch ihre
kumulative Last maRgeblich zur Entwicklung der dysfunktionalen Kognitionen psycho-
tischer Stérungen beizutragen (Myin-Germeys & van Os, 2007; Myin-Germeys, van
Os, et al., 2001). Durch die Protokollierung der Reaktionen auf bestimmte Situationen
kann man somit idealerweise die Atiologie der Entstehung und Aufrechterhaltung von
psychiatrischen Krankheiten aufschlisseln (Myin-Germeys et al., 2009). Dies eroffnet
langfristig therapeutische Optionen, die situative Belastung durch Krankheitssymp-
tome zu mindern und der Chronifizierung psychischer Krankheiten vorzubeugen.
Unter dem Begriff des ,Ecological Momentary Assessment® (EMA) (Stone & Shiffman,
1994) beziehungsweise der ,Experience Sampling Method® (ESM) (Csikszentmihalyi
& Larson, 1987) werden eine Reihe von Studiendesigns zusammengefasst, deren Ziel

es ist, Selbstauskunftsdaten von Proband*innen in ihrem gewohnten Umfeld zu erhe-
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ben, in denen sie Angaben Uber ihren aktuellen Zustand mdglichst frei von Verzerrun-
gen durch den Einfluss von Erinnerungen machen. Dabei besitzt der einzelne Augen-
blick wenig Aussagekraft, die Summe der vielen flichtigen Aufzeichnungen hingegen
eroffnet Potenzial, verschiedenste Fragestellungen zu klaren. Daflr kénnen Teilneh-
mende um Angaben zu ihrer aktuellen Stimmung, Symptomatik und weiteren Kon-
textfaktoren wie Aktivitat und Gesellschaft gebeten werden (Csikszentmihalyi &
Larson, 1987; Myin-Germeys et al., 2009). Dank EMA gewinnen wir Einblick in die
Darstellung psychiatrischer Erkrankungen im taglichen Leben. Es kann untersucht
werden, wie sich Symptomatik und Aktivitat im Tagesverlauf verandern, wann die Be-
lastung durch die Erkrankung am hdchsten und am niedrigsten ist oder welche Kon-
textfaktoren womaoglich Symptome triggern (Myin-Germeys et al., 2009; Oorschot et
al., 2009).

Ein gewichtiger Vorteil des EMA ist die Reduktion von Recall Bias. Indem die Zeit zwi-
schen dem zu berichtenden Ereignis und dem Zeitpunkt des Berichts auf ein Minimum
(im Falle der vorliegenden Studie wenige Sekunden) gesenkt wird, erhdht sich die Da-
tenqualitat enorm. Selbstauskiinfte, die sich aus Erinnerungen speisen, sind auch bei
besten Absichten anfallig flr nicht nur zufalligen, sondern auch systematischen Bias.
Da langst nicht alle Erfahrungen im Alltag Uberhaupt als Erinnerungen abgespeichert
werden, sind Ruckblicke zwangslaufig bruchstickhaft (Shiffman et al., 2008). Zudem,
dass Erinnerungen ganz fehlen, sind diejenigen Erinnerungen, die berichtet werden
kénnen, teils fehlerhaft und unwahr. Beim Berichten vergangener Ereignisse in der
jeweiligen Forschungseinrichtung Ubt dieser aktuelle Erzahlkontext Einfluss auf den
Inhalt der Erinnerungen aus. Es kommt zu Rationalisierungen und Verzerrungen
(Csikszentmihalyi & Larson, 1987), wobei die Gefahr besteht, den aktuellen Zustand
fir Ubermalig reprasentativ zu halten und auch (falschlicherweise) fur Zeitpunkte in
der Vergangenheit zu benennen (Bolger et al., 2003). Werden Personen gebeten, An-
gaben Uber einen langer zurlckliegenden Zeitraum zu machen, tendieren sie meist zu
~<Aggregationsphanomenen®, wobei eher Mittelwerte aus dem jeweiligen Zeitraum an-
gegeben werden (Bolger et al., 2003; Shiffman et al., 2008). Dabei stellt die Bildung
von Mittelwerten und anderen aggregierten Werten aus vielen Einzelmessungen eine
reliablere Messung dar als die subjektive Mittelung durch die befragte Person selbst
(Bolger et al., 2003), weswegen der Einsatz von EMA zur Bildung dieses Mittelwertes

vorteilhaft ist. Dabei sind insbesondere subjektive, vor allem innere Erfahrungen (z.B.
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Emotionen) im Gegensatz zu konkreten aufieren Vorkommnissen von Recall Bias be-
troffen (Bolger et al., 2003). Je salienter ein Ereignis ist (etwa aufgrund der emotiona-
len Wertigkeit), desto eher wird es erinnert. Dies fuhrt gerade bei Menschen mit psy-
chischen Erkrankungen zu einer Verzerrung ruckblickend berichteter Phanomene hin
zu (insbesondere negativen) Extremen (Palmier-Claus et al., 2011; Shiffman et al.,
2008). Diese gangigen Mangel retrospektiver Selbstauskunfte werden durch den Ein-
satz von EMA erfolgreich adressiert.

Wie an alle Messungen stellt sich an EMA die Anforderung guter Reliabilitat. Gangige
Operationalisierungen dieses Konstruktes sind jedoch teilweise nicht anwendbar. Da
es sich um Selbstauskunfte handelt, kann Interrater-Reliabilitat grundsatzlich nicht er-
hoben werden. Eine Retest-Reliabilitat ist ebenfalls wenig sinnvoll. Die Konstrukte, die
mittels EMA gemessen werden, sollten nicht bei jeder Messung dieselben Werte an-
nehmen, da sie gerade aufgrund ihrer Variabilitat mit dieser Methode aufgezeichnet
werden.

Die Minimierung von Recall Bias, die hohe zeitliche Auflésung durch regelmafige Ab-
frage und die Beantwortung im realen Umfeld fuhrt zu ausgesprochen validen Mes-
sungen (Shiffman et al., 2008). Damit bietet die EMA-Methodik eine wertvolle Ergan-
zung zu ,klassisch* erhobenen Querschnittsdaten und bietet optimale Voraussetzun-
gen, um Variabilitat zu detektieren (Myin-Germeys et al., 2009).

Die situative Validitat von EMA, das heil3t die sinnhafte Korrelation zwischen psychi-
schen und situativen Angaben ist in der Regel gut. Ebenso ist die Konstruktvaliditat
von ESM-Angaben im Vergleich mit unabhangigen Messmethoden derselben Kon-
strukte meist zufriedenstellend. Dort wo eine Differenz zwischen verschiedenen Grup-
pen zu erwarten ist, wird sie mittels EMA auch valide aufgezeigt (Csikszentmihalyi &
Larson, 1987).

Da die Daten in der gewohnten alltaglichen Umgebung der Teilnehmenden erhoben
werden, besitzen diese eine sehr hohe 6kologische Validitat. Die Ergebnisse aus EMA-
Studien kénnen meist problemlos auf den Alltag der jeweils untersuchten Population
Ubertragen werden (Shiffman et al., 2008). Wahrend Daten, die im Laborkontext erho-
ben wurden, streng genommen nur fir diese artifizielle Umgebung generalisierbar
sind, so sind EMA-Daten flr das echte Leben der untersuchten Populationen gultig.
EMA-Methoden kdnnen in mehrere Kategorien eingeteilt werden, je nachdem, zu wel-

chem Anlass Daten erhoben werden. Beim sogenannten ,Intervall-kontingenten“ De-
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sign sind die Aufzeichnungspunkte in ein Schema mit festen Intervallen integriert, wel-
che in Eigenverantwortung einzuhalten sind. Fur die Teilnehmenden stellt ein solches
Schema meist eine geringere Belastung dar, da die Abfragezeitpunkte bekannt sind
und einfacher in den Alltag integriert werden kénnen. Zusatzlichem Stress durch die
Antizipation des nachsten Beeps wird vorgebeugt. Sind die Intervalle jedoch variabel
und werden der teilnehmenden Person mittels eines Signals mitgeteilt, so spricht man
von einer ,Signal-kontingenten® Durchfuhrung. Die Intervalle kdnnen bei dieser Vari-
ante fest, semi-randomisiert oder randomisiert sein. Die Verwendung (semi-)randomi-
sierter Beeps, die zum Ausfillen von Fragebégen auffordern, bezeichnet das Experi-
ence Sampling (Experience Sampling Method, ESM), aus dem das heutige EMA her-
vorgegangen ist, im engeren Sinne (Bolger et al., 2003; Shiffman et al., 2008). Indem
die Summe der zufalligen Abfragen eine reprasentative Stichprobe von Augenblicken
erzeugt (Csikszentmihalyi & Larson, 1987), kann von einer insgesamt héheren Daten-
qualitat ausgegangen werden, auch wenn die Unvorhersagbarkeit der Abfragezeit-
punkte (,Beeps®) diese Durchfuhrvariante zu einer héheren Belastung und zu einem
potenziellen artifiziellen Stressfaktor macht. Die Messung zu randomisierten Zeitpunk-
ten hat wohl die hochste 6kologische Validitat aller ESM-Varianten, da die Abfrage
nicht vorhersagbar ist und die Alltagsaktivitaten somit nicht verandert werden, um die
Abfrage mit einzubeziehen (Bolger et al., 2003; Shiffman et al., 2008). Trotz der mog-
licherweise hoheren Belastung fur die Teilnehmenden wurde aufgrund der hdheren
Validitat in der vorliegenden Studie ein Signal-kontingentes Design gewahlt.

Bei der EMA-Forschung mit Personen, die legale oder illegale Drogen einnehmen, sind
in der Vergangenheit Bedenken aufgekommen, dass diese zu dieser Aufgabe nicht in
der Lage sein konnten. Kognitive und visuelle Einbul3en wahrend der Intoxikation
kénnten theoretisch zu Fehlern beim Lesen und Beantworten der Fragen fihren. Eine
dieser Population haufig vorgeworfene desorganisierte und delinquente Lebensweise
konne die Compliance mit der gesamten Studie einschranken und gar zu Beschadi-
gung oder Verlust von Studienmaterialien wie zum Beispiel elektronischer Gerate flih-
ren (Shiffman, 2009). Eine quantitative Metaanalyse von Complianceraten bei EMA-
Studien unter Drogenkonsumierenden zeigte eine durchschnittliche Compliance (ope-
rationalisiert als der Anteil der Beeps, die vollstandig ausgefullt wurden) von etwa 75%
(Jones et al., 2019). Es gibt keine empirisch fundierte Empfehlung, welche prozentuale

Compliance als ideal gelten sollte, es existiert jedoch zumindest ein gewisser Konsens,
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dass diese bei mindestens 80% liegen sollte (Jones et al., 2019) und somit nicht er-
reicht wird. Insgesamt deutet die empirische Evidenz auf eine zufriedenstellende Ad-
harenz von Substanzkonsumierenden zu EMA-Studienprotokollen, insbesondere
wenn (beispielsweise finanzielle) Anreize flr eine mdglichst Ilickenlose Bearbeitung
geschaffen werden (Preston et al., 2017; Shiffman, 2009), die Teilnehmenden ausfihr-
lich (iber Sinn und Zweck des EMA aufgeklart werden oder zu Anderung ihres Kon-
sumverhaltens motiviert sind (Wycoff et al., 2018). Auch die Sorge, Konsum konnte
aufgrund von sozialer Unerwinschtheit untertrieben werden, konnte sich nicht besta-
tigen. In der Regel stimmen toxikologische Erhebungen mit den Angaben zu Konsum
im EMA reliabel Uberein (Shiffman, 2009). Es sei an dieser Stelle betont, dass mit
Ausnahme toxikologischer Verfahren jegliche Angaben zu Haufigkeit und Menge des
Konsums von Drogen in klinischer Forschung auf Selbstauskinften beruhen. Hier ist
EMA sogar eher tberlegen, da es von der Vielzahl potenzieller Confounder zumindest
Recall Bias minimiert. Gerade eine kognitive beziehungsweise mnestische Einschran-
kung als direkte Folge des Konsums pladiert hier klar fur EMA, bei der ein mdglicher
Konsum im Gegensatz zur retrospektiven Aufzeichnung im Laborsetting erst kirzlich
erfolgt ist und daher noch eher erinnert wird (Schick et al., 2022).

Bereits seit Jahrzehnten werden auch in der Population der an Psychosen Erkrankten
EMA-Studien durchgefuhrt (Mote & Fulford, 2020; Myin-Germeys et al., 2009; Myin-
Germeys, van Os, et al., 2001; Palmier-Claus et al., 2019). Die Reliabilitat und Validitat
von EMA ist in dieser Gruppe aufgrund von Bedenken Uber kognitive Defizite von gro-
Rem Interesse. Zunachst stellt sich die Realisierbarkeit solcher Studien als zufrieden-
stellend dar (Myin-Germeys et al., 2011; Oorschot et al., 2009). So zeigen Schizophre-
nie- und Psychosekranke gute Adharenz zu Studienprotokollen, gehen auch mit elekt-
ronischen Studiengeraten sorgsam um und zeigen ausreichende Antwortraten, die nur
leicht unter denen psychisch Gesunder liegen (Schick et al., 2022). Dabei sind dieje-
nigen Personen, die weniger adharent sind, meist diejenigen, deren kognitive Ein-
schrankung am ausgepragtesten ist (Granholm et al., 2008). In dieser Population kor-
respondieren EMA-Messungen nicht immer gut mit der Messung derselben Konstrukte
mittels retrospektiver Fragebdgen. Zum Beispiel in der Erhebung sozialer Aktivitat und
Funktion und deren Umstanden weichen die Ergebnisse der unterschiedlichen Metho-
den teils deutlich voneinander ab (Mote & Fulford, 2020). Welche der beiden Methoden
die Realitat besser abbildet, lasst sich nicht beweisen. Wir nehmen jedoch an, dass
aufgrund der geringeren Recall Bias und hoheren 6kologischen Validitat EMA einen
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grélkeren Wahrheitsgehalt besitzt und zu bevorzugen ist. Die Validitat des EMA bei
Psychosen, gemessen als situative Validitat einzelner Abfragen (zum Beispiel die je-
weils korrelierte Angabe hohen positiven und gleichzeitig niedrigen negativen Affekts),
ist (auch im Wochenverlauf) gut. Auch die Konstruktvaliditat bei Vergleich der EMA-
Angaben mit anderen Messmethoden ist adaquat (Granholm et al., 2008).
Positivsymptome und ihr Kontext wurden vielfach erfolgreich aufgezeichnet (Ben-Zeev
et al., 2012; Collip et al., 2011; Delespaul et al., 2002; Granholm et al., 2008; Klippel
et al., 2021; Myin-Germeys, Nicolson, et al., 2001; Paetzold et al., 2021; Palmier-Claus
et al., 2012). Dies gelingt Patient*innen auch, wenn sie diese Erfahrungen selbst nicht
eindeutig als psychotisch einordnen kdnnen (Myin-Germeys et al., 2011). Auch Nega-
tivsymptomatik bei Schizophrenie kann erfolgreich untersucht werden (Myin-Germeys
et al., 2003), wobei meist eine bessere emotionale Reaktivitat gezeigt wurde als ange-
nommen (Gard et al., 2007). Die Beobachtung, dass Wahnsymptome selbst bei Pati-
ent*innen, die unter diesen stark leiden, im Tagesverlauf fluktuieren und auch zeit-
weise sistieren (Ben-Zeev et al., 2011), spricht stark fur den Einsatz von EMA, um
diese moglichst realitdtsnah aufzuzeichnen. Das Erleben psychotischer Positiv- und
Negativsymptome ist bisherigen EMA-Daten zufolge entschieden kein standiges, sta-
tisches Vorkommnis. Vielmehr unterliegen sie Fluktuationen im Tagesverlauf und sind
kontextuell beeinflussbar, was mit EMA gut aufzuzeichnen ist (Myin-Germeys et al.,
2011; Oorschot et al., 2009; Schick et al., 2022). Besonders der Einfluss von Stresso-
ren auf Psychosesymptome kann mittels EMA hervorragend untersucht werden (Myin-
Germeys et al., 2009). Unter anderem der Einfluss von Cannabiskonsum auf Stim-
mung und spatere Psychosesymptome (und die umgekehrte Beziehung) wurden bis-
lang erfolgreich mittels EMA dokumentiert (Myin-Germeys et al., 2009; Verdoux et al.,
2003). EMA ist entsprechend ungemein besser als retrospektive Erhebungsmethoden
geeignet, psychotische Symptomatik aufzuzeichnen und zu bewerten.

Ein Selektionsbias in EMA-Studien hin zu Patient*innen, deren Psychose (oder deren
Substanzgebrauch bis -abhangigkeit) eher in Remission ist, da sie bessere Adharenz
zu Studienprotokollen aufweisen, konnte bislang nicht systematisch festgestellt wer-
den. Auch schwer erkrankte Personen werden in diese Studien eingeschlossen und
beantworten eine hinreichend grof3e Anzahl an Beeps. Lediglich ihre Dropout-Raten
sind geringflgig hoher (Oorschot et al., 2009).

Zusatzlich zu den gunstigen Eigenschaften bei der phanomenologischen Forschung
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bietet ESM die Méglichkeit, Interventionen zu ebenden mittels EMA identifizierten Me-
chanismen anzubieten. Wenn man die in EMA-Studien erwiesenen Einflisse alltagli-
cher Stressoren auf die Entstehung von (unter anderem psychotischen Erkrankungen)
annimmt, erscheint die Wirkung einer okologischen therapeutischen Intervention zum
einen theoretisch schlissig. Voraussetzung fur den Erfolg einer solchen Alltags-nahen
Intervention ist stets der Nachweis eines Zusammenhangs des zu behandelten Kon-
struktes als kausaler Faktor, am besten mittels eines ahnlichen EMA.

Es lasst sich zusammengefasst feststellen, dass die Verwendung von EMA eine ele-
gante und vielversprechende Methode darstellt, um die kognitiven Mechanismen der
der Pathophysiologie im taglichen Leben von Patient*innen mit Psychosen und von

Substanzkonsumierenden zu modellieren.

1.8 Hypothesen

Aus der aufgearbeiteten Literatur ergibt sich die Frage, inwieweit die kognitiven Pha-
nomene der aberranten Salienz und Bedrohungserwartung bei Personen mit psycho-
tischen Stérungen, die komorbid Cannabis konsumieren oder konsumiert haben, auf-
treten, und sich auf psychotische Symptome im Alltag auswirken. Im Rahmen des Dy-
nAC-Projektes der Abteilung Public Mental Health am Zentralinstitut fir Seelische Ge-
sundheit Mannheim wurden verschiedene Alltagsaktivitaten sowie damit zeitlich asso-
Ziierte kognitive Phanomen untersucht. Gemeinsam mit anderen Angehdérigen des For-
schungsteams wurden potenzielle Teilnehmende gescreent, Daten erhoben und sozi-
odemografische Daten ausgewertet. Mein eigener Anteil an dieser Dissertation waren
die Beteiligung an den erstgenannten Aufgaben, und daruber hinaus die literarische
Aufarbeitung der Teilthemen aberrante Salienz und Bedrohungserwartung im Zusam-
menhang mit Psychosen und Substanzkonsum, die Formulierung einer dahingehen-
den Fragestellung, die Erarbeitung der fir meine Fragestellung erforderlichen statisti-
schen Methoden, die statistische Auswertung der Datenpunkte, die aberrante Salienz
und Bedrohungserwartung betrafen, und die Interpretation der Ergebnisse.

Zur Klarung der Frage, inwieweit aberrante Salienz und Bedrohungserwartung bei Per-
sonen mit psychotischen Stérungen, die komorbid Cannabis konsumieren oder kon-
sumiert haben, auftreten, und sich auf psychotische Symptome im Alltag auswirken,

sollen in dieser Dissertation folgende Hypothesen erarbeitet werden:

i.  Ho: Aberrante Salienz, erfasst mittels EMA, ist bei Patient*innen, aber nicht Kon-
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Vi.

trollen, die Cannabis konsumieren, nicht mit einem Anstieg der Wahnideen as-

soziiert.

H1: Aberrante Salienz, erfasst mittels EMA, ist bei Patient*innen, aber nicht Kon-

trollen, die Cannabis konsumieren, mit einem Anstieq der Wahnideen assozi-
iert.

Ho: Bedrohungserwartung, erfasst mittels EMA, ist bei Patient*innen, aber nicht

Kontrollen, die Cannabis konsumieren, nicht mit einem Anstieqg der Wahnideen

assoziiert.

H1: Bedrohungserwartung, erfasst mittels EMA, ist bei Patient*innen, aber nicht

Kontrollen, die Cannabis konsumieren, mit einem Anstieg der Wahnideen as-

soziiert.

Ho: Aberrante Salienz, erfasst mittels EMA, ist bei Patient*innen, aber nicht Kon-

trollen, die Cannabis konsumieren, nicht mit einem Anstieq der Halluzinationen

assoziiert.

H1: Aberrante Salienz, erfasst mittels EMA, ist bei Patient*innen, aber nicht Kon-

trollen, die Cannabis konsumieren, mit einem Anstieq der Halluzinationen as-

soziiert.

Ho: Bedrohungserwartung, erfasst mittels EMA, ist bei Patient*innen, aber nicht

Kontrollen, die Cannabis konsumieren, nicht mit einem Anstieg der Halluzina-

fionen assoziiert.

H1: Bedrohungserwartung, erfasst mittels EMA, ist bei Patient*innen, aber nicht

Kontrollen, die Cannabis konsumieren, mit einem Anstieq der Halluzinationen

assoziiert.

Ho: Aberrante Salienz, erfasst mittels EMA, ist bei Patient*innen, aber nicht Kon-

trollen, die Cannabis konsumieren, nicht mit einem Anstieg der formalen Denk-

storung assoziiert.

H1: Aberrante Salienz, erfasst mittels EMA, ist bei Patient*innen, aber nicht Kon-

trollen, die Cannabis konsumieren, mit einem Anstieg der formalen Denksto-

rung assoziiert.

Ho: Bedrohungserwartung, erfasst mittels EMA, ist bei Patient*innen, aber nicht

Kontrollen, die Cannabis konsumieren, nicht mit einem Anstieq der formalen

Denkstorung assoziiert.

H1: Bedrohungserwartung, erfasst mittels EMA, ist bei Patient*innen, aber nicht
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Vii.

Kontrollen, die Cannabis konsumieren, mit einem Anstieq der formalen Denk-

stbrung assoziiert.

Ho: Aberrante Salienz, erfasst mittels EMA, ist bei Patient*innen, aber nicht Kon-

trollen, die Cannabis konsumieren, nicht mit einem Anstieq der Bedrohungser-

wartung assoziiert.

H1: Aberrante Salienz, erfasst mittels EMA, ist bei Patient*innen, aber nicht Kon-

trollen, die Cannabis konsumieren, mit einem Anstieg der Bedrohungserwar-

tung assoziiert.
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2 MATERIAL UND METHODEN

2.1 Studiendesign

Die im Folgenden vorgestellten Daten stammen aus der DynAC-Studie, einer multi-
zentrischen, prospektiven Beobachtungsstudie, die am Zentralinstitut fir Seelische
Gesundheit Mannheim (ZI) und am Psychiatrischen Zentrum Nordbaden in Wiesloch
(PZN) zwischen Dezember 2019 und Juni 2021 durchgefiihrt wurde. Die Studie wurde
am 27.06.2019 von der zustandigen Ethik-Kommission Il der Universitat Heidelberg
an der Medizinischen Fakultat Mannheim genehmigt (Nummer des Ethikvotums: 2019-
680N).

Fur die Durchfiihrung der Studie wurden Patient*innen der stationaren und ambulanten
Versorgung am Zentralinstitut flr Seelische Gesundheit Mannheim und am Psychiat-
rischen Zentrum Nordbaden in Wiesloch rekrutiert. Kontrollpersonen ohne psychoti-
sche Erkrankungen wurden aus den therapeutischen Angeboten der beiden Zentren
fur Substanzkonsum und Sucht rekrutiert. Zudem wurden Teilnehmende flir beide
Gruppen aus der Bevodlkerung gewonnen. Dazu wurden zielgruppenspezifische Wer-
beposts in sozialen Medien geschaltet sowie Posts in Selbsthilfe- und Interessengrup-
pen in sozialen Medien gestellt. In Suchtberatungsstellen, Apotheken und Tabakladen
wurden Flyer und Visitenkarten mit Studieninformationen verteilt. Zudem kontaktierten
Personen das Studienteam, die journalistische Zeitungsartikel Gber die DynAC-Studie
und weitere Studien der Abteilung Public Mental Health gelesen hatten und Interesse
bekundeten. Daruber hinaus konnten Interessierte Uber die allgemeinen Probanden-
aufrufe auf der Webseite des ZI Mannheim Informationen Uber die Studie erhalten.
Alle Interessierten wurden persoénlich umfassend Uber den Zweck der Studie, die er-
hobenen personenbezogenen Daten, die geplante Anonymisierung beziehungsweise
Pseudonymisierung und ihre Rechte an den eigenen Daten nach der europaischen
Datenschutz-Grundverordnung aufgeklart. Alle Teilnehmenden (sowie eine erzie-
hungsberechtigte Person im Falle Minderjahriger) gaben schriftlich ein informiertes
Einverstandnis.

Im Rahmen der Studienteilnahme wurden zwei personliche Gesprache durchgefuhrt.
Im ersten Gespréach (TO) erfolgten die Aufklarung lber die Studienteilnahme, die Uber-

prufung der Ein- und Ausschlusskriterien, das PANSS-Interview sowie die Ausgabe
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des Studien-Smartphones und die Einweisung in dessen Gebrauch. Am zweiten Ter-
min (T1) wurde das Studiengerat zurickgegeben und die EMA-Erhebung nachbespro-
chen. Aufgrund der SARS-CoV2-Pandemie, wahrend der ein Teil der Studienteilneh-
menden rekrutiert wurde, fanden einige dieser Termine per Videotelefonie statt. Hierfur
nutzten wir gesicherte Verbindungen auf Software der Anbieter CLICKDOC der Firma
CGM Mobile Services GmbH (Koblenz) und RED connect der Firma RED Medical Sys-
tems GmbH (Munchen). Entsprechend erhielten diese Teilnehmenden Unterlagen und
Studien-Smartphone per Post oder Paket.

Nach Abschluss der Studie erhielten Teilnehmende eine Aufwandsentschadigung, de-
ren Hohe sich an der Anzahl ausgefullter EMA-Beeps bemal® und maximal 20 Euro
betrug. Teilnehmende, die sich Versuchspersonenstunden fur ihren Studiengang be-

scheinigen lielRen, erhielten keine monetare Vergltung.
2.1.1 Ein- und Ausschlusskriterien

Zu den Einschlusskriterien fur beide Gruppen zahlten ein Lebensalter zwischen 14 und
30 Jahren und ein regelmafRiger Konsum von Cannabis, Kokain beziehungsweise Am-
phetaminen. Konkret sollten die Proband*innen in den letzten 12 Monaten (gegebe-
nenfalls den letzten 12 Monaten vor Diagnosestellung) mindestens zwei- bis dreimal
wochentlich eine oder mehrere der genannten Substanzen konsumieren. Grund hier-
fur war, dass die Erfassung der Selbstauskunftsdaten fur je 6 Tage folgen sollte. Um
eine potenzielle Wechselwirkung von Affekt, Stimmung, psychotischem Erleben und
Substanzkonsum erfassen zu kénnen, sollte so sichergestellt werden, dass es mit ei-
ner ausreichenden Wahrscheinlichkeit im Verlauf des EMA zu einem Konsum von
Substanzen kame. Diese Kriterien wurden anlehnend an die EMA-Studie von Henquet
et al. aufgestellt, wo sie zur Erhebung ausreichender Daten zu den relevanten Ereig-
nissen fuhrten (Henquet et al., 2010). Einschlusskriterium fur die Patient*innengruppe
war das Vorliegen einer psychotischen Stérung (ICD-10 F20, F22, F23, F25, F28, F29)
inklusive drogeninduzierter psychotischer Stérungen (F12.50 - .53). Die Diagnosen
wurden von den Behandelnden vor Studieneinschluss gestellt. Als Anhalt fur diese
Auswahl galt unter anderem die einleitend erwahnte Tatsache, dass kognitive Aber-
ranzen wie aberrante Salienz und Bedrohungserwartung spezifisch mit der transdiag-
nostischen Dimension der Psychose assoziiert sind. Eine Reduktion allein auf Schizo-
phrenien ware daher unvollstandig gewesen.

Ausschlusskriterien fur beide Gruppen waren eine Intelligenzminderung oder eine

41



Material und Methoden

mangelnde Kenntnis der deutschen Sprache in einem Ausmal}, die jeweils nach Auf-
fassung des Studienpersonals eine erfolgreiche Beantwortung der im Rahmen der Stu-
die vorgelegten Selbstauskunftsfragebdgen sowie des klinischen Interviews unmaglich
gemacht hatten. Fur die Kontrollgruppe war zudem das Vorliegen einer psychotischen
Stérung Ausschlusskriterium. Diese wurde definiert als die Lifetime-Diagnosestellung
einer psychotischen Storung. Ebenso war eine psychotische Storung bei Verwandten
ersten Grades Ausschlusskriterium. Zudem wurden Personen ausgeschlossen, die
Antipsychotika in antipsychotisch wirksamer Dosierung einnahmen und Personen, die
in der 16-ltem-Version des Prodromal Questionnaire (PQ-16, siehe unten) als Aus-
druck nicht unerheblicher psychotischer Symptomatik einen Punktwert von mehr als 6

Punkten erreichten.
2.1.2 Psychometrie

Soziodemografische KenngroRen (Alter, Geschlecht, Herkunft, Ethnizitat, Mutterspra-
che, Familienstand, Wohnsituation, Bildungsniveau, berufliche beziehungsweise aka-
demische Tatigkeit) wurden basierend auf Items des Client Sociodemographic and
Service Receipt Inventory (CSSRI) erhoben (Roick et al., 2001).

In einem weiteren Fragebogen wurden Teilnehmende gebeten anzugeben, welche
Substanzen sie schon mehrfach konsumiert hatten. Bei jeder bereits mehrfach konsu-
mierten Substanz wurde zudem das Lebensalter beim ersten Konsumereignis, das
Lebensalter zur Zeit des hochsten Konsums und die Konsumfrequenz in den letzten
12 Monaten sowie im vergangenen Monat erfragt. Anhand dieses Surveys wurde zum
einen das allgemeine Spektrum und Ausmal’ des Drogenkonsums erhoben und zum
anderen wurde das Einschlusskriterium regelmalfigen Cannabiskonsums Uberpruft.
Anhand eines weiteren Fragebogens wurden psychotische Erkrankungen bei Ver-
wandten ersten Grades erhoben. Alle Verwandten ersten Grades (Vater, Mutter, Ge-
schwister und Halbgeschwister, eigene Kinder, GrofReltern, Onkel und Tanten, Nichten
und Neffen) wurden aufgezahlt. Teilnehmende wurden gebeten, fur jede dieser Perso-
nen anhand eines Nummernsystems alle bekannten psychiatrischen Diagnosen zuzu-
ordnen (oder alternativ anzugeben, dass die betreffende Person nicht existiere). Zu-
dem konnte angegeben werden, ob diese Diagnosen fraglich oder sicher gestellt
seien.

Der PQ-16 ist ein Fragebogen, der attenuierte psychotische Symptome mit 16 Items
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in drei Subskalen (ungewdhnliche Denkinhalte, Wahrnehmungsstérungen, Desorgani-
sation) erfasst. Als Kurzversion des PQ-92 zeigt er gute interne Konsistenz und eine
hohe Sensitivitat sowie Spezifitat in der Erkennung von Personen mit Hochrisikosyn-
drom flir Psychosen aus der Kohorte derer, die medizinische Hilfe aufgrund psychi-
scher Symptomatik aufsuchen. Als Cutoff-Wert zur Identifizierung von Individuen mit
(hohem Risiko fur) Psychosen sind 6 Punkte definiert. Die Ergebnisse des PQ-16 zei-
gen gute Ubereinstimmende Validitat mit etablierten Interview-basierten Erfassungen
des Psychoserisikos (Ising et al., 2012).

Zur Einordnung der Schizotypie der Stichprobe wurde eine 22-Item-Fassung des Schi-
zotypal Personality Questionnaire (SPQ) verwendet. Dieser erfragt die neun Diagno-
sekriterien der schizotypen Personlichkeitsstorung nach dem Diagnostic and Statisti-
cal Manual (DSM) mit hoher interner Konsistenz und Validitat gegentber klinischen
Interviews (Raine, 1991).

Zur Graduierung der psychotischen Storung wurde mit allen Proband*innen das struk-
turiertes klinische Interview der Positive and Negative Syndrome Scale (PANSS) (Kay
et al., 1987) durchgefihrt. In diesem Fremdbeurteilungsinstrument mit 30 Items, die
auf 7-stufigen Likert-Skalen geratet werden, sind Positiv- und Negativsymptome sowie
sogenannte Generalsymptome der allgemeinen Psychopathologie in drei Subskalen
eingestuft. Die Skalen haben sich als voneinander unabhangig und robust gegenuber
Confoundern wie Kognition oder unerwiinschter Arzneimittelnebenwirkungen erwie-
sen und folgen einer Normalverteilung. Es sind maximal 210 Punkte zu erreichen, wo-
bei man ab 75 Punkten von einer ,maRigen®, ab 95 Punkten von einer ,deutlichen“ und
ab 116 Punkten von einer ,schweren“ Krankheit spricht. Es ist zum Verstandnis der
Punktwerte in der Kontrollgruppe zu betonen, dass flir jedes Iltem mindestens ein Punkt
vergeben wird, also bei Fehlen jeglicher Psychopathologie ein Mindestwert von 30
Punkten erzielt wird (Mortimer, 2007). Die PANSS kann als Standardinstrument zur
Erfassung der Krankheitsschwere bei Psychosen und zur Vergleichbarkeit klinischer
Stichproben angesehen werden.

Die Social and Occupational Functioning Assessment-Skala (SOFAS) beruht auf der
Achse V des DSM (American Psychiatric Association, 2013) und soll das globale psy-
chosoziale Funktionsniveau im Alltag als Fremdrating abschatzen. Die eindimensio-
nale Skala ratet das soziale, das berufliche beziehungsweise akademische sowie das
selbstfursorgliche Funktionsniveau von 1 bis 100 (Goldman et al., 1992). Durch das

interviewende Studienpersonal wurden Einschatzungen zum einen des aktuellen als
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auch retrospektiv des Funktionsniveaus der vergangenen 12 Monate angestellt.

Wie bereits beschrieben spielen soziobkonomische Faktoren eine wichtige Rolle in der
Entstehung von Psychosen. Es war entsprechend damit zu rechnen, dass Kontroll-
und Patient*innengruppe flr einige dieser Parameter wie Schulbildung oder finanzielle
Situation nicht strukturgleich sein wirden. Um diese Unterschiede auszugleichen,
wurde aus verschiedenen Faktoren basierend auf Konzepten von Morgan et al. und
Rauschenberg et al. ein sozialer Risikoindex berechnet (Morgan et al., 2008; Rau-
schenberg et al., 2021). Jeder der sechs einbezogenen Faktoren wurde dichotom ko-
diert (,Risikofaktor liegt vor“ beziehungsweise ,Risikofaktor liegt nicht vor®).
Informationen zum Bildungsstand wurden aus dem CSSRI-Fragebogen eingeholt, in
dem ,Grundschulausbildung®, ,Hauptschule/Realschule®, ,Abitur/Hochschulreife®, ,an-
derer Schulabschluss®, ,(noch) kein Schulabschluss® und ,Nicht bekannt“ als Auswahl-
madglichkeiten zur Verfigung standen. War hochstens ein Grundschul- oder gar kein
Schulabschluss angegeben, so wurde ein Punkt fur die Kategorie ,kein (hdherer)
Schulabschluss® vergeben.

Des Weiteren gelten Einsamkeit und soziale Fragmentation mit geringer sozialer An-
bindung als Risikofaktoren flir Psychosen (Chau et al., 2019; Michalska da Rocha et
al., 2018). Es wurde daher jeweils ein Risikopunkt vergeben, wenn die teilnehmende
Person im CSSRI angegeben hatte, allein zu leben oder alleinstehend, hier ledig, zu
sein. Aus dem CSSRI standen nur Angaben zum rechtsgultigen Familienstand zur
Verfligung; es ist also mdglich, dass einige der Unverheirateten durchaus in Partner-
schaften leben konnten.

Als weiteren sozialen Risikofaktor wurden die beruflichen beziehungsweise akademi-
schen Umstande berucksichtigt. Es wurde ein Punkt vergeben, wenn aktuell keiner
regularen Erwerbsarbeit oder Ausbildung nachgegangen wurde. Zu diesen Risikokri-
terien zahlte Erwerbslosigkeit, der Bezug jedweder Form von Rente oder die Tatigkeit
in geschutzten Einrichtungen (das heif3t auBerhalb des sogenannten ersten Arbeits-
marktes). Alle Personen also, die nicht in einem geregelten Arbeitsverhaltnis standen,
erwerbslos oder arbeitssuchend waren und keine Bildungseinrichtung wie Schule oder
Hochschule besuchten, erhielten einen Punkt fur ,erwerbslos®.

Zudem wurde die aktuelle Wohnsituation in den Index aufgenommen. Hier wurde ein
Punkt vergeben, wenn keine Ubliche Miet- oder Eigentumswohnung bewohnt wurde,

sondern Teilnehmende in einer geschitzten Einrichtung jedweder Art lebten, wie Uber-
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nachtungsangebote fur psychisch Erkrankte oder Langzeitaufenthalte auf psychiatri-
schen Stationen. Ebenso wurde dieser Punkt fur Wohnungs- oder Obdachlosigkeit
vergeben.

Die ethnische Zugehdrigkeit als Naherung fur Marginalisierung wurde aus Angaben zu
Staatsblrgerschaft, Geburtsland und Muttersprache zusammengesetzt. Sobald ent-
weder nichtdeutsche Staatsburgerschaft, nichtdeutsches Geburtsland oder nichtdeut-
sche Muttersprache vorlagen, wurde fur die Eigenschaft ,Migration® ein Punkt verge-
ben.

Insgesamt setzt sich der soziale Risikoindex also aus sechs Summanden zusammen,
ebenso wie in den genannten Publikationen von Morgan et al. und Rauschenberg et

al. Es sind Scores von 0 bis 6 moglich.

2.2 Ecological Momentary Assessment

Es wurden die Gerate A3 der Firma Xiaomi (Peking, China) mit dem Android-Betriebs-
system in Version 9 oder hoher verwendet. Diese wurden an die Teilnehmenden fur
sieben Tage verliehen.

Bei der fur die EMA-Abfragen verwendeten Software handelte es sich um die App mo-
visens XS in der Version 1.4.8 oder héher der Firma movisens GmbH (Karlsruhe).

Zu Ende des ersten Termins wurde den Teilnehmenden das Studien-Smartphone mit
Zubehor ausgehandigt. Gemeinsam mit dem Studienpersonal wurde der ideale Abfra-
gezeitraum am Tag anhand der Fragen ,Wann stehst du gewdhnlich auf?“ und ,Wann
gehst du gewdhnlich ins Bett?“ eingestellt. Die Teilnehmenden wurden darauf hinge-
wiesen, diesen Zeitraum so festzulegen, dass sie in der kommenden Woche auf jeden
Fall innerhalb des Zeitraumes wach sein wirden. So sollte einer systematischen Un-
terbeantwortung vorgebeugt werden, etwa, weil durch langeres Ausschlafen am Wo-
chenende Beeps ignoriert blieben. Anhand von Screenshots der mdglichen Fragen
wies das Studienpersonal die Proband*innen ausfuhrlich in die EMA-Fragebdgen ein.
Die Bedeutung der einzelnen Items sowie der Likert-Skalen wurde erlautert. Des Wei-
teren wurden sie eingehend darauf hingewiesen, die Antworten jeweils so zu geben,
wie sie in dem Moment direkt vor Lauten des Smartphones zutrafen. So sollte einer
Verfalschung vorgebeugt werden, zum Beispiel weil Teilnehmende einen Raum voller
Menschen flr mehr Privatsphare wahrend der Beantwortung verlieRen oder die Ab-

frage selbst als stérend empfanden; Teilnehmende wurden darauf hingewiesen, sol-
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che Veranderungen der momentanen Lage nicht in ihre Antworten einflieRen zu las-
sen. An das EMA-Briefing anschlielend hatten Teilnehmende Zeit, Fragen zum EMA
zu stellen. Auf den Studiengeraten waren die Kontaktdaten des Studienteams ange-
bracht, und Teilnehmende wurden aufgefordert, bei Problemen mit dem Studien-
Smartphone oder bei Fragen zum Ausflllen der EMA anzurufen. Mit dem Zeitpunkt
der Aushandigung wurden die EMA-Abfragen gestartet.

Das Sampling-Schema bestand aus intervallkontingenten Abfragen. Diese wurden von
der Software innerhalb des vorgegebenen Zeitraumes in semi-randomisierten Interval-
len generiert und mittels eines akustischen Signals sowie einer Push-Nachricht auf
dem Sperrbildschirm des Gerates an den Probanden oder die Probandin vermittelt.
Die Teilnehmenden hatten stets die Moglichkeit, die Abfrage sogleich zu beantworten,
einmalig fir 15 Minuten zu verschieben oder die Bearbeitung direkt abzulehnen. Dies
sollte die Adharenz der Teilnehmenden fir einzelne Beeps erhdhen und die Disruption
durch die Studienteilnahme im Alltag verringern. Sobald der Fragebogen ausgefullt
war, konnten die Antworten nicht mehr geandert werden, um Recall Bias vorzubeugen.
Die Entscheidung zugunsten des semi-randomisierten Schemas wurde deshalb ge-
troffen, weil es sich bei der Beobachtung von Affekt und Konsum nicht um planbare
Ereignisse handelt, die stets zu festen Zeitpunkten stattfinden. Um mdoglichst viele die-
ser sehr flexiblen Ereignisse aufzuzeichnen, erschien ein ebenfalls flexibles Signal-
kontingentes Design am besten geeignet. Um dabei aber auch moglichst den gesam-
ten Tag abzudecken und Ubermalige zeitliche Haufungen von Beeps zu vermeiden,
wurde auf ein vollig randomisiertes Design verzichtet.

Die Anzahl von zehn Beeps pro Tag wurde (unter anderem in Anlehnung an Reinin-
ghaus, Kempton, et al. (2016) und Henquet et al. (2010)) mit der Absicht gewahlt, das
bestmodgliche Gleichgewicht zwischen einer hohen Anzahl an Abfragen und somit ho-
hen zeitlichen Auflosung einerseits, und einer vertretbaren Belastung der Teilnehmen-
den andererseits zu schaffen. Insbesondere Angaben zu Ereignissen, die seit dem
vorangegangenen Beep geschehen sind, werden vermutlich ungenauer, je weiter die
jeweiligen Beeps auseinander liegen. Des Weiteren besteht zunehmend die Gefahr,
einzelne Ereignisse, die haufig auftreten oder haufig in ihrer Wertigkeit schwanken, gar
nicht aufzuzeichnen. So kann beispielsweise seit dem letzten Beep mehrmalig konsu-
miert worden sein, wobei aber nur der zuletzt zurickliegende Konsum dokumentiert
wird. Alternativ konnten Schwankungen im Affekt aufgetreten sein, bei denen aber nur
so wenige Momente aufgezeichnet worden sind, dass die Daten die Realitat nicht mehr
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wiedergeben. Da keines der fur die Fragestellung der Studie interessierenden Ereig-
nisse vorhersagbar auftritt (zumindest nicht vor Ausfillen der EMA-Fragebogen fur ei-
nige Tage, woraufhin Algorithmen grundsatzlich in der Lage waren, Voraussagen Uber
die Verhaltensmuster des Individuums zu treffen), ist eine randomisierte Abfolge der
Beeps am besten geeignet. Durch die zuféallige Verteilung Uber den Tag hinweg wird
sichergestellt, dass innerhalb des Analysezeitraumes von sechs Tagen alle Tageszei-
ten mit abgedeckt sind. Die ebenso zufallig verteilten Verhaltensweisen und Emotio-
nen kdnnen somit am zuverlassigsten aufgedeckt werden.

In einigen Fallen wurde der Abfragezeitraum um weitere 6 Tage verlangert. Teilweise
war der tatsachliche Bearbeitungszeitraum, wahrend dem Teilnehmende im Besitz des
Studiensmartphones waren, etwa aufgrund von Wochenenden, Feiertagen oder Qua-
rantaneanordnungen aufgrund der SARS-CoV2-Pandemie noch langer als sieben
Tage. Obwohl Teilnehmende in diesen Fallen dazu angewiesen wurden, das Studiens-
martphone nach sechs vollendeten Erhebungstagen auszuschalten und keine zusatz-
lichen Beeps zu beantworten, erfolgte dies nicht immer.

Die einzelnen Fragen wurden den Teilnehmenden in chronologischer Reihenfolge pra-
sentiert. Dabei konnte immer nur diejenige Frage eingesehen und beantwortet werden,
die gerade auf dem Bildschirm erschien. Die jeweils nachste Frage wurde erst ange-
zeigt, wenn die aktuelle Frage beantwortet oder ubersprungen worden war. Dadurch,
dass Fragen manuell Ubersprungen werden mussten, wenn Teilnehmende sie nicht
beantworten wollten oder konnten, sollte ein ibermaRiges Uberspringen aus Grinden
von Zeit oder Bequemlichkeit vermieden werden.

Im Folgenden sollen die einzelnen Iltems des Ecological Momentary Assessments dar-
gestellt sowie ihr Hintergrund erlautert werden.

Es fanden zwei verschiedene Fragebégen Anwendung. Die erste Abfrage des Tages
war stets der sogenannte Morgenfragebogen, in dem die Teilnehmenden angeben
sollten, wie sie geschlafen hatten. Tagsuber folgten in semi-randomisierten Zeitinter-
vallen insgesamt zehn Abfragen des Stimmungs-EMA-Fragebogens. Dieser setzte
sich aus den insgesamt 32 bis 41 Items (mit Aufklappen weiterer Items je nach Ant-
wort) zusammen. Die fir die vorliegende Fragestellung relevanten Male betreffen die
Auspragung der aktuellen psychotischen Symptome der Teilnehmenden (Wahn,
Denkstérung und Halluzination), einer aktuellen aberranten Salienz sowie Bedro-
hungserwartung. Die weiteren Male, auf die hier nicht naher eingegangen werden soll,
befassten sich mit dem Affekt, der aktuellen Aktivitat, dem aktuellen sozialen Kontext
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und seit der letzten Abfrage aufgetretenen positiven und negativen Ereignissen. Zu-
dem sollten Teilnehmende im letzten Item des Fragebogens angeben, inwieweit sie
die EMA-Abfrage als storend empfunden hatten (im Folgenden ,Stérungsitem®; Wort-
laut: ,Diese Abfrage hat mich gestort®). Insgesamt bestand eine Abfrage aus bis zu 41
EMA-Items, davon elf zum Affekt, drei zu aberranter Salienz, acht zur psychotischen
Positivsymptomatik, zwei zur aktuell verubten Aktivitat, einem bis funf zum sozialen
Umfeld zum Zeitpunkt der Abfrage, zwei bis sechs zum seit der letzten Abfrage erfolg-
ten Substanzkonsum und der Einnahme von Medikamenten , drei bis vier zu den seit
dem letzten Signal aufgetretenen wichtigen Ereignissen, einem zur Bedrohungserwar-
tung sowie zuletzt dem Storungsitem. Die Reihenfolge der Fragen wurde gewahlt, um
Konstrukte, fur die starkere momentane Schwankungen bekannt sind (zum Beispiel
Affekt sowie Krankheitssymptomatik), mdglichst friih abzufragen. Somit sollte die auf-
grund der hohen Momentbezogenheit erwartete Recall Bias minimiert werden. Besser
objektiv fassbare Themen wie Aktivitaten konnten hingegen spater abgefragt werden,
ohne die Ergebnisse nennenswert zu verzerren. Die aktuelle Bedrohungserwartung
als Frage, die sich auf die Zukunft bezieht, wurde konsequenterweise ans Ende des
EMA-Fragebogens gestellt (Palmier-Claus et al., 2011).

Die einzelnen Items des EMA sind in der folgenden Tabelle aufgeflhrt (die Reihenfolge
der Aufzahlung entspricht der in der EMA-Durchflihrung in der App angezeigten Rei-
henfolge):
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Tabelle 1: EMA-Skalen

MessgrolRe

ESM-ltem

Rating

Basierend auf

Interne Konsistenz: Cron-
bachs Alpha

Aberrante Salienz

LAlles zieht gerade meine Aufmerk-
samkeit auf sich.”

»LAlles scheint gerade eine Bedeutung
zu haben.”

.ich bemerke Dinge, die ich vorher
nicht bemerkt habe.”

Wahnvorstellun-

en
Posi- 9

,lch bin misstrauisch.”

,lch fuhle mich unwirklich.”

tivsymp-

tome .
Halluzinationen

»lIch hore Dinge, die nicht wirklich da
sind.”

,Ich sehe Dinge, die nicht wirklich da
sind.”

Denkstorung

,lch bekomme diese Gedanken nicht
aus dem Kopf.*

,Meine Gedanken werden von anderen
beeinflusst.”

,Es fallt mir schwer, meine Gedanken
in Worte zu fassen.”

,lch habe das Gefiihl, ich verliere die
Kontrolle.*

7-stufige Likert-
Skala von 1
,Uberhaupt
nicht® bis 7 ,Voll
und ganz*

Reininghaus,
ton, et al., 2016

Kemp-

Reininghaus,
ton, et al., 2016

Kemp-

Reininghaus,
ton, et al., 2016

Kemp-

0.30

0.30

0.25
0.56

0.29
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Bedrohungserwartung

~Jetzt denke bitte daran, was in den
nachsten Stunden passieren kénnte. <
Ich denke daran, dass etwas Unange-
nehmes passieren wird."

Reininghaus,
ton, et al., 2016

Kemp-
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Aus den Items des EMA wurden durch Berechnung des arithmetischen Mittels Skalen
konstruiert. Das psychotische Erleben wurde in drei Skalen unterteilt: die der inhaltli-
chen Denkstoérungen (Halluzinationen und Wahnvorstellungen) sowie die der formalen
Denkstérungen. Aus dem Mittelwert der drei Items zur aberranten Salienz wurde eine
weitere Skala konstruiert. Das Konstrukt Bedrohungserwartung bestand aus nur einem
ltem.

Die interne Konsistenz dieser Skalen wurde mittels Cronbachs Alpha (s. Tabelle 1)
bestimmt (Schick et al., 2022). Dazu wurden die einzelnen Skalen um den Mittelwert
zentriert, um den Likert-Skalen (1 bis 7) einen sinnvollen Nullwert zu verleihen. Diese
Art der Zentrierung wurde gewahlt, da bezuglich der Reliabilitat der Items als Bestand-
teile der Skalen keine Gruppeneffekte zu erwarten waren. Es wird davon ausgegan-
gen, dass die Mitglieder beider Gruppen gleichermallen dazu in der Lage sind, die
Items inhaltlich zu verstehen und zu beantworten und dass die Gruppenzugehdrigkeit

daher keinen Einfluss auf die Konsistenz nimmt.

2.3 Statistische Analyse

Die statistischen Analysen erfolgten mit der Software Stata in der Version 15.1 der
Firma StataCorp LLC (College Station, Texas).

Fur alle Tests wurde ein Signifikanzniveau von 0,05 definiert.
2.3.1 Demografische Daten und klinische Parameter

Bei allen hierfur relevanten Variablen wurden jeweils pro Studiengruppe zweiseitige
Shapiro-Wilk-Tests durchgefuhrt, um die Normalverteilung der Daten zu prifen. Zur
Testung der Verteilung wurden Tests auf Gleichheit der Varianzen zwischen den Grup-
pen verwendet.

Um zu Uberprufen, ob ein Unterschied in der Altersstruktur zwischen den Gruppen
bestand, das heil3t sich die Mittelwerte des Lebensalters in den Gruppen signifikant
unterschieden, wurde ein zweiseitiger t-Test fur unabhangige Stichproben verwendet.
Ein Chi-Quadrat-Test auf Unabhangigkeit wurde durchgefihrt, um zu untersuchen, ob
die beiden Gruppen fur das Merkmal ,Geschlecht” strukturgleich waren.

Um einen Gruppenunterschied beim Sozialen-Risiko-Index zu Uberprufen, wurde ein

zweiseitiger t-Test berechnet.
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Da die PANSS-Scores weder Homoskedastizitat noch Normalverteilung aufwiesen,
wurde ein Mann-Whitney-U-Test durchgefuhrt, um zu Uberprufen, ob ein signifikanter
Unterschied der PANSS zwischen den Gruppen vorhanden war.

Zur Uberprifung der Frage, ob sich der mittlere Punktwert in der SOFAS zwischen den
Gruppen unterschied, wurde ein zweiseitiger t-Test fur unabhangige Stichproben an-
gewandt. Dieser Test wurde des Weiteren verwendet, um die durchschnittlichen
Scores im PQ-16-Fragebogen und im SPQ-Fragebogen zwischen den Gruppen sowie
um das Lebensalter beim ersten Konsum von Cannabis zu vergleichen und jeweils zu
Uberprufen, ob ein statistisch signifikanter Unterschied zwischen den beiden Studien-
gruppen bestand. In den Fallen, in denen Teilnehmende fur das Lebensalter zum Zeit-
punkt des ersten Konsums keine einzelne Zahl angegeben hatten, sondern eine Zeit-
spanne, wurde zum Zweck der Vergleichbarkeit aller Teilnehmenden das Mittel dieses

Intervalls herangezogen.
2.3.2 EMA-Items

Anhand der Studien-IDs wurden den pseudonymisierten EMA-Daten die jeweiligen Zu-
gehoarigkeiten zur Patienten- und Kontrollgruppe zugewiesen. Um ausreichend hohe
Effektstarken bestimmen zu kénnen, wurden in die Analyse nur Teilnehmende einge-
schlossen, die an mindestens zwei verschiedenen Tagen im Erhebungszeitraum ku-
mulativ mindestens flnf Beeps beantwortet hatten. Das Mindestmall von zwei ver-
schiedenen Tagen wurde gewahlt, um ein Minimum an Variation in den untersuchten
Konstrukten zuzulassen. In den Fallen, in denen EMA-Daten von Uber sieben Tagen
vorlagen (siehe Kapitel 2.2) wurden alle Beeps ab Tag sieben aus der Analyse ausge-
schlossen.

Die Gesamtmittelwerte tber allen Teilnehmenden und alle Beeps der einzelnen EMA-
Male sind im Anhang als Histogramme und Box Plots zu finden.

Die interne Konsistenz der vier Items zu psychotischen Erlebnissen (Halluzinationen
und Wahnvorstellungen) betrug a = 0,25. Fir die vier Items der formalen Denkstérung
konnte eine interne Konsistenz von a = 0,29 festgestellt werden. Die Skala der aber-
ranten Salienz aus drei Items wies ein Cronbach’sches Alpha von a = 0,30 auf.
Henquet et al. 2010 verwendeten in ihrer Studie eine ahnliche Skala mit zwei Items zu
jeweils optischen und akustischen Halluzinationen und berichteten hier eine interne

Konsistenz von a = 0,70. Die Wahnvorstellungsskala dieser Autoren enthielt funf
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Items, wobei hiervon drei der Kategorie ,Denkstorung“ der hier berichteten Untersu-
chung entsprechen wirden und entsprechend weniger vergleichbar sind. Fur diese
Skala berichteten Henquet et al. eine interne Konsistenz von a = 0,72.

Wie in Tabelle 1 angegeben, basieren einige der in dieser Dissertation angewandten
ESM-Items auf der Publikation von Reininghaus, Kempton et al. 2016, weswegen der
Vergleich zu den dort angewandten Skalen besonders interessiert. Die jeweilige Zu-
sammensetzung der Skalen ,Aberrante Salienz* und ,Bedrohungserwartung“ stimmt
in Anzahl und Formulierung Uberein. Psychotische Erfahrungen wurden von Reinin-
ghaus et al. in einer einzigen Gesamtskala zusammengefasst, die sieben Items zu
Halluzinationen, Wahn und Denkstorungen enthielt. Die Publikation der Studie enthalt
keine Angaben zu den internen Konsistenzen dieser Skalen.

Wie aus den im Anhang aufgeflihrten Histogrammen ersichtlich ist, sind einige der
EMA-Malie linksschief verteilt. Um diesen Umstand auszugleichen, und um den Ska-
len eine aussagekraftige Null zu verleihen, der fur die spater durchzufihrende
Mehrebenenregression erforderlich ist, wurden die Skalen z-standardisiert. Dies hatte
zudem den Vorteil, dass die Abhangigkeit der Daten innerhalb eines Subjektes und die
dadurch entstehenden Random Effects teilweise ausgeglichen wurden.

Eine einfaktorielle ANOVA wurde angewandt, um mogliche Unterschiede in den Ge-
samtmittelwerten der einzelnen EMA-Malke zwischen den Gruppen zu untersuchen.
Fur Alter und Geschlecht der Teilnehmenden adjustierte lineare Regressionsmodelle
wurden angepasst, um den Einfluss der Gruppenzugehorigkeit auf die Adharenz zum
Studienprotokoll zu untersuchen, das heildt die Gesamtanzahl beantworteter Beeps.
Ebenso wurden lineare Regressionen durchgefiihrt, um einen mdéglichen Einfluss der
Gruppenzugehdrigkeit auf die Gesamtmittelwerte der einzelnen genannten EMA-

Malde zu ermitteln.
2.3.3 Missings-Analyse

Zur Uberpriifung, ob fehlende Werte im EMA systematische Ursachen hatten, also
Missing at Random (MAR) oder Missing Not at Random (MNAR) waren, wurde eine
Missings-Analyse mittels logistischer linearer Mehrebenenregression durchgefuhrt.

Hierzu wurde pro EMA-Item eine Dummy-Variable erstellt, die fur alle EMA-Beeps, die
im festgelegten Erhebungszeitraum lagen (siehe Kapitel 2.3.2), festlegte, ob das je-

weilige Item ausgefullt wurde oder nicht. Um zu untersuchen, ob sich die Anzahl an
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fehlenden Werten zwischen den Gruppen unterschied, wurden Chi-Quadrat-Tests zwi-
schen den einzelnen Missing-Dummy-Variablen und der Gruppe durchgefuhrt. Es
wurde im Vorfeld festgelegt, dass die Regressionsmodelle zum Auffinden von Pra-
diktoren fehlender Werte im Falle von Unterschieden zwischen den Gruppen separat
pro Gruppe angepasst werden wirden. In der Annahme, dass fehlende Werte mit der
Symptombelastung zusammenhingen, wurden Interview- sowie Fragebogen-Scores
als Trait-Malde fUr die Krankheitsschwere herangezogen. Untersucht wurden Zusam-
menhange zwischen den PANSS-Gesamtscores, den Scores der PANSS-Positivskala
(7 Items), dem aktuellen SOFAS-Score als Ausdruck des psychosozialen Funktions-
niveaus und den SPQ- sowie PQ-16-Scores als Ausdruck psychotischer Positivsymp-
tomatik, die mit dem Ausfillen von EMA-Abfragen interferieren kdonnte. Fur die Miss-
sing-Dummy-Variable jedes der zwolf EMA-Items wurde ein logistisches Mehrebenen-
Regressionsmodell anhand des ,melogit“-Commands in Stata angepasst, in das die
genannten Scores als Pradiktoren eingingen. Die Modelle wurden jeweils pro Item und
Gruppe angepasst. Es wurde entschieden, dass alle unabhangigen Variablen, die eine
statistisch signifikante Assoziation mit fehlenden Werten zeigten und damit mégliche
Ursachen eines MNAR-Verhaltnisses sein konnten, in die endgultige Analyse als Kon-
trollvariablen aufgenommen werden wurden, um einen solchen Umstand auszuglei-

chen.
2.3.4 Validitatsanalyse

Eine Korrelationsanalyse zwischen Interview- und Fragebogenwerten und EMA-Ma-
Ren wurde durchgefuhrt, um die Validitat der im EMA eingesetzten ltems zur Erfas-
sung psychotischer Positivsymptomatik anhand etablierter Messinstrumente dieses
Konstruktes zu untersuchen.

Aufgrund der Ordinalskalierung der EMA-Mal3e wurde die Spearman-Korrelation ge-
wahlt. An Trait-Variablen wurden der PANSS-Gesamtscore, die PANSS-Positivskala
und der PQ-16-Score bericksichtigt, die alle validierte MalRRe psychotischer Posi-
tivsymptome darstellen. Es wurden jeweils Korrelationen mit der EMA-Halluzinations-
skala, der EMA-Wahnvorstellungsskala und der EMA-Denkstérungs-Skala berechnet.
Alle Korrelationsanalysen wurden fur die Gesamtstichprobe als auch fir die beiden
Gruppen separat durchgefuhrt. Fur eine explorative Analyse des Zusammenhangs

zwischen den Trait- und State-Malden der Psychose in dieser EMA-Stichprobe wurden
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zudem fur die drei genannten EMA-Malde jeweils lineare Regressionsmodelle ange-

passt, in die die drei genannten Trait-Male als Pradiktoren aufgenommen wurden.
2.3.5 Beziehung zwischen aberranter Salienz und Bedrohungserwartung

Aus den Ausflhrungen in Kapitel 1.6 ergibt sich die theoretische Basis fur einen mog-
lichen Einfluss von aberranter Salienz auf Bedrohungserwartung. Um dazu eine explo-
rative Analyse durchfihren zu konnen, wurde zunachst eine Korrelationsanalyse der
beiden Konstrukte durchgeflihrt. Die Beziehung zwischen den beiden Variablen wurde
grafisch aufgetragen und ein Shapiro-Wilk-Test auf Normalverteilung vorgenommen.
Dieser wurde gewahlt, da es sich bei den aus EMA-Items konstruierten Skalen um
ordinalskalierte Variablen handelt und eine gute Teststarke auch bei kleineren Stich-
proben gegeben ist. Der Shapiro-Wilk-Test wurde zweiseitig berechnet. Anschlie3end
wurde ein Spearman’scher Rangkorrelationskoeffizienz bestimmt. Der zweiseitige
Spearman-Korrelationstest wurde aufgrund der Ordinalskalierung gewahlt, und da
eine Normalverteilung nicht gegeben war, die grafische Analyse aber eine monotone
Beziehung suggerierte. Im Voraus wurde entschieden, die explorative Analyse eines
Einflusses von aberranter Salienz auf Bedrohungserwartung weiterzuflihren, wenn
das Spearman‘sche p bei 0,5 oder héher lag, also von einer gewissen Korrelation der

beiden Konstrukte ausgegangen werden konnte.
2.3.6 Mehrebenenmodell

Um die Hypothesen aus Kapitel 1.8 zu testen, wurde ein lineares Mehrebenenregres-
sionsmodell angepasst. Die mittels EMA erhobenen Daten liegen in Clustern vor, die
mehrstufig hierarchisch angeordnet sind. Das unterste, erste dieser Level beinhaltet
Daten zu kognitiven Phanomenen auf Momentebene, die auf Subjektebene in Level 2
geclustert sind. Die kognitiven Phanomene, die im Folgenden als ZielgroRen behandelt
werden, kdnnen hier auf dem niedrigsten Level 1, also innerhalb derselben Einheiten
auf hoherer Subjekteben, variieren. Gewdhnliche Regressionsmodelle wie t-Tests sind
nicht geeignet, diese Daten zu beschreiben, da sie aufgrund der Abhangigkeiten in-
nerhalb von Clustern zu haufig falsch-positive signifikante Ergebnisse liefern wirden.
Das Modell, das den vorliegenden EMA-Daten angepasst wird, muss also zwingend

die hierarchische Struktur der Daten berucksichtigen. Zu diesem Zweck wird hier eine
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Multilevel-Regression eingesetzt (Bolger & Laurenceau, 2013; Palmier-Claus et al.,
2019; Schick et al., 2022). Ziel des Random-Effekt-Modells ist es, bei der Regression
zu berlcksichtigen, dass Antworten, das heil3t Datenpunkte, innerhalb einzelner Per-
sonen nicht unabhangig voneinander sind (Bolger et al., 2003).

Die zuvor gebildeten arithmetischen Mittelwerte der funf Skalen (Halluzinationen,
Wahnvorstellungen, Denkstorung, aberrante Salienz, Bedrohungserwartung) wurden,
wie in Kapitel 2.3.2 berichtet, zunachst z-standardisiert.

Die Multilevelmodelle wurden mittels des ,mixed“-Commands in Stata angepasst. Es
wurde eine lineare Regression gewahlt, die kontinuierliche Outcomes zuliel3. Slope
und Intercept waren jeweils variabel. Dies sollte eine hohere Genauigkeit gewahrleis-
ten, indem berucksichtigt wird, dass verschiedene Teilnehmende jeweils sowohl ver-
schiedene Ausgangswerte eines gewissen Konstruktes als auch unterschiedliche Aus-
malde der Veranderung dieser Konstrukte aufweisen konnen.

Es wurde eine Restricted Maximum Likelihood vorgegeben, in der Annahme, dass feh-
lenden Werte zufallig entstanden seien (missing completely at random) und dass alle
Faktoren, die zu gesetzmafigen Missings fihren konnten, wie Alter, Geschlecht, der
Grad der Intoxikation und die in anhand der in Kapitel 2.3.3 beschriebenen Methode
ermittelten Faktoren, im Modell bereits als Kontrollvariablen erfasst waren.

Um Effekte innerhalb und zwischen Gruppen strikt zu trennen, wurden flr jede zu tes-
tende Hypothese jeweils zwei Analysen vorgenommen. Zunachst wurde die abhangige
Variable, das heif3t Wahn, Halluzination oder Denkstorung, Uber den Pradiktor jeder
Hypothese, das heildt aberrante Salienz oder Bedrohungserwartung, pro Gruppe per
Regression modelliert. Im Anschluss wurden die Kontrollvariablen in das Modell mit-
aufgenommen.

Im Anschluss wurde die gemischte Regression zwischen Gruppen wiederholt. Dabei
wurden zusatzlich Interaktionsterme fur die Interaktionen zwischen den jeweiligen ab-
hangigen Variablen und der Gruppenzugehoérigkeit berechnet. Ein Wald-Test wurde
durchgefuhrt, um die Unterschiede der Punktschatzer zwischen den Gruppen und die

Gesamtsignifikanz des Modells zu Uberprufen.
2.3.7 Kontrollvariablen

Der Konvention entsprechend wurden alle Analysen fur Alter und Geschlecht kontrol-

liert. Ebenfalls wurde der in Kapitel 2.1.2 beschriebene Index zum sozialen Risiko als
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Kontrollvariable aufgenommen. Es wurde festgelegt, dass fur Variablen, die in der Mis-
sings-Analyse in Kapitel 2.3.3 durch eine signifikante Assoziation mit fehlenden Wer-
ten als mogliche Pradiktoren fur systematisch fehlende identifiziert werden wirden,
ebenfalls als Kontrollvariablen aufgenommen werden wurden.

Des Weiteren wurde die Analyse in Anlehnung an Henquet et al. fur den Gesamtkon-
sum von Alkohol und Cannabis wahrend der Erhebungswoche des EMA kontrolliert.
Eine akute Intoxikation kann, wie einleitend erwahnt, psychotische Symptome ausl6-
sen. Als Teil des EMA wurden Teilnehmende zu jedem Beep gebeten anzugeben,
welche Substanzen sie seit der vorherigen Abfrage konsumiert hatten. Diese zeitlich
hochaufgelosten Daten waren gut geeignet, um den Grad der Intoxikation mit Substan-
zen wahrend der Erhebung zu approximieren. Dieser wurde bestimmt, indem zunachst
jeweils der Mittelwert der Items zu Alkohol- und Cannabiskonsum gebildet wurde (,Ich
habe seit dem letzten Signal eine Substanz konsumiert®, gefolgt von einer wahlbaren
Liste an Substanzen). Dieser war jeweils dichotomisiert als ,Konsum® oder ,kein Kon-
sum® im Zeitraum seit dem vorangegangenen Beep. Flr diese zwei ltems wurde je-
weils der arithmetische Mittelwert Uber den gesamten Erhebungszeitraum gebildet.
Dieser wurde zentriert, um sinnhafte Nullwerte zu erhalten. Aus der Gesamtzahl der
,Konsum®“-Angaben geteilt durch die Gesamtzahl der ,Kein Konsum®“-Zeitpunkte wurde
eine kontinuierliche Variable gebildet, die somit die Anzahl der Konsumereignisse wah-

rend der Erhebungswoche abbildete.
2.3.8 Sensitivitdtsanalyse

Da die EMA-Male deutlich linksschief verteilt waren, wurde im Anschluss an die ge-
plante Datenanalyse entschieden, eine Sensitivitatsanalyse durchzufihren. Die links-
schiefe Verteilung fiel insbesondere beim EMA-Halluzinationsmal® auf und beruhte
hier vor allem auf der Beantwortung des Items, das optische Halluzinationen abfragte
(,lch sehe Dinge, die nicht wirklich da sind.“). Dieses war nur bei einem sehr kleinen
Anteil von Beeps mit einem Wert groRer 1 geratet worden. Um den Effekt dieser Ver-
teilung auf die GroRRe des Koeffizienten naher zu untersuchen, wurde daher die
Mehrebenenregression, wie in Kapitel 2.3.6 beschrieben, erneut wiederholt. Dabei
wurde jedoch nicht die aus zwei Items bestehende Halluzinations-Skala als abhangige

Variable verwendet. Stattdessen wurden separate ,mixed“-Modelle fur die beiden Hal-
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luzinationsitems mit jeweils aberranter Salienz und Bedrohungserwartung als Pra-
diktoren angepasst und fur alle in Kapitel 2.3.7 festgelegten Kontrollvariablen kontrol-
liert.
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3 ERGEBNISSE

3.1 Probandenkollektiv

3.1.1 Protokolladharenz

77 Proband*innen stellten sich zur Aufklarung tber die Studie vor.

Davon brach eine Person auf eigenen Wunsch die Teilnahme am ersten Tag (vor Aus-
gabe des Studiensmartphones) ab und absolvierte somit kein EMA. Ebenso wurden
am ersten Tag vier Teilnehmende ausgeschlossen, bei denen bei Ausflllen der Fra-
gebogen Ausschlusskriterien festgestellt wurden. In einem Fall war der Score im PQ-
16-Fragebogen mit 11 Punkten zu hoch fur die Kontrollgruppe. In zwei Fallen war der
Einschluss in die Kontrollgruppe aufgrund zu sporadischen Konsums von Cannabis
nicht moglich. Ein weiterer Teilnehmer, der sich fur den Einschluss in die Kontroll-
gruppe vorgestellt hatte, nahm regelmalig zwei Antipsychotika ein, was zum Aus-
schluss fuhrte.

Von den 73 Teilnehmenden, die mit dem EMA begannen, mussten insgesamt acht
Personen ausgeschlossen werden, denen es nicht gelungen war, an mindestens zwei
unterschiedlichen Tagen insgesamt mindestens funf EMA-Abfragen auszufullen. Funf
dieser acht Ausschlisse kamen aufgrund zu weniger Tage, drei aufgrund zu weniger
Beeps an mindestens zwei Tagen zustande.

Eine weitere Person der Kontrollgruppe wurde nach Komplettieren einer EMA-Woche
nachtraglich ausgeschlossen, da sich nachtraglich herausstellte, dass die Person re-
gelmafig Antipsychotika einnahm.

Bei einem Teilnehmer, der sich urspriinglich fir die Teilnahme in der Kontrollgruppe
vorgestellt hatte, zeigte sich in einer nachtraglichen Studie der Patientenakte die Di-
agnose einer psychotischen Stdrung, so dass eine Umgruppierung in die Patient*in-
nengruppe erfolgte.

Final eingeschlossen wurden somit 64 Personen, davon 28 in der Patient*innen- und
36 in der Kontrollgruppe. Die ersten sechs Tage des Erhebungszeitraumes flie3en in
die Analyse ein.

64 Teilnehmende absolvierten volle sechs Tage des EMA. Sie beantworteten insge-

59



Ergebnisse

samt 2.262 Beeps, davon 1.375 in der Kontroll- (Mittelwert (MW): 43,82, Standardab-
weichung (Standard Deviation, SD): 11,50) und 887 in der Patient*innengruppe (MW:
44,36, SD: 17,85). Im Design mit zehn Beeps Uber je sechs Tage bei 64 Teilnehmen-
den ware eine maximale Beantwortung von 3.840 Beeps zu erwarten gewesen; tat-
sachlich ausgefullt wurden 2.262 Beeps. Daraus ergibt sich eine Compliancerate des
EMA von 58,9%. In der Kontrollgruppe lag die Compliance bei 61,9% und in der Pati-
ent*innengruppe bei 54,8%. In der fur Alter und Geschlecht adjustierten linearen Re-
gression sagte die Gruppe die mittlere Anzahl beantworteter Fragen nicht statistisch
signifikant (p = 0,43) voraus.

Die Zugehorigkeit zur Patienten- oder Kontrollgruppe stellte keinen statistisch signifi-
kanten Pradiktor fir das Stérungsitem (die Angabe, ob sich die teiinehmende Person
von der EMA-Abfrage gestort gefihlt hatte) (p = 0,31) und ebenfalls nicht flr die Skalen
aberrante Salienz (p = 0,21) und Bedrohungserwartung (p = 0,17) dar.

Statistisch signifikante Unterschiede waren jedoch in der Beantwortung der Items zu
aktuellen Positivsymptomen zu beobachten. So war die Gruppenzugehorigkeit ein Pra-
diktor fir hohere Gesamtmittelwerte in den Skalen Wahn, Halluzination und formale
Denkstorung. Patient*innen gaben im Mittel um 0,23 hohere Werte auf den 7-stufigen
Likert-Skalen zu Wahn, (p < 0,001), um 0,16 hohere Werte auf den Halluzinations-
Skalen (p < 0,001) und um 0,20 héhere Momentwerte auf den Iltems der Skala zu

formalen Denkstérungen (p < 0,001) an.

60



Ergebnisse

Tabelle 2: EMA-Gesamtscores nach Gruppen

Patient*innen (n = 28)
Mittelwert (Stan-
dardabweichung)

Kontrollen (n = 36)
Mittelwert (Stan-
dardabweichung)

Adj. B (95%-KI)*

Patient*innen vs. Kontrollen

Anzahl gultiger

Beeps 44 .36 (17.85) 43.83 (11.49) 39.39 (3) <0.001 0.48 (-0.72 - 1.67) 0.43

Stérungsitem 2.91 (2.94) 2.27 (1.89) 15.17 (3) <0.001 0.09 (-0.08 - 0.25) 0.31
Wahn 1.75 (1.20) 1.52 (0.95) 19.30 (3) <0.001 0.23(0.14-0.32) <0.001

Positivsymptome Halluzination 1.22 (0.67) 1.02 (0.18) 99.02 (3) <0.001 0.16 (0.12 - 0.20) <0.001
Denkstorung 1.63 (1.11) 1.40 (0.75) 17.89 (3) <0.001 0.20 (1.12-0.28) <0.001

Aberrante Sali-

enz 1.47 (1.05) 1.42 (0.95) 12.01.(3) <0.001 0.05 (-0.03 - 0.14) 0.21

Bedrohungser-

wartung 1.87 (1.45) 1.78 (1.23) 6.52 (3) <0.001 0.08 (-0.03 - 0.19) 0.17

* Adjustiert fur Alter und Ge-

schlecht

Adj.: adjustiert, KI: Konfidenzintervall, vs: versus
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3.1.2 Demografie der Stichprobe

Demografische Kennzahlen der Teilnehmenden sind Tabelle 3 zu entnehmen. Bei ei-
ner Einschlussspanne zwischen 14 und 30 Jahren betrug das durchschnittliche Alter
in der Patient*innengruppe 23,63 (SD: 3,90) Jahre und in der Kontrollgruppe 25,33
(SD: 2,95) Jahre. Der t-Test zeigte keinen signifikanten Unterschied in der Altersver-
teilung zwischen den Gruppen (p = 0,053). Die Geschlechterverteilung war in keiner
der Gruppen ausgeglichen: unter den Kontrollen waren 88,89% Manner, unter den
Patient*innen 89,29%. Der Chi-Quadrat-Test auf Unabhangigkeit zeigte keinen statis-
tisch signifikanten Zusammenhang zwischen der Gruppenzugehdrigkeit und dem Ge-
schlecht (p = 0,65).
Der Soziales-Risiko-Index betrug unter den Patient*innen durchschnittlich 2,82 (SD:
1,22) von 6 Punkten und unter den Kontrollen 1,94 (SD: 1,01). Ein t-Test bestatigte
den Unterschied in der Hohe des Index zwischen den Gruppen (p = 0,003). Eine Ta-
belle mit einer genauen Darstellung der Mittelwerte der einzelnen ltems, aus denen
der Soziales-Risiko-Index besteht, findet sich im Anhang.
In den PANSS-Scores zeigten sich Unterschiede zwischen den Gruppen: Kontrollper-
sonen kamen im Schnitt auf 38,14 (SD: 5,69) von 210 Punkten, Patient*innen auf 69,18
(SD: 22,52). Der Wilcoxon-Rangsummentest zeigte sowohl fur den Gesamtscore als
auch fur alle drei Subskalen der PANSS signifikante Gruppenunterschiede (alle p <
0,001) und deutlich héhere Rangsummen in der Gruppe der Patient*innen.
In der durch das Studienpersonal gerateten SOFAS erhielten Teilnehmende der Kon-
trollgruppe im Durchschnitt 76,89 (SD: 13,03) von 100 Punkten, Teilnehmende der
Patient*innengruppe hingegen 55,32 (SD: 10,61) Punkte. Der t-Test zeigte auch hier
einen signifikanten Unterschied zwischen den beiden Gruppen (p < 0,001).
Beim ersten Konsum von Cannabis waren die Teilnehmenden der Kontrollgruppe
durchschnittlich 16,02 (SD: 2,86) Jahre alt, der Patient*innengruppe hingegen 14,91
(SD: 2,15) Jahre. Im t-Test konnte ein statistisch signifikanter Unterschied nicht defini-
tiv nachgewiesen werden, jedoch ein gewisser Trend hin zur Signifikanz (p = 0,10). In
der Patient*innengruppe lagen hierzu nur Daten von 27 der 28 Teilnehmenden vor.
Im PQ-16-Fragebogen erzielten die Proband*innen der Patient*innengruppe im Schnitt
5,40 (SD: 3,66), der Kontrollgruppe 2,69 (SD: 2,21) von 16 moglichen Punkten. Im t-
Test konnte hier ein signifikanter Unterschied festgestellt werden (p < 0,001). Der PQ-
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16 wurde in der Kontrollgruppe nur von 35 Proband*innen ausgefullt, bei den Pati-
ent*innen nur von 25.

Im SPQ-Fragebogen erzielten die Patient*innen durchschnittlich 10,33 (SD: 5,73) von
22 moglichen Punkten, Kontrollen im Schnitt 7,31 (SD: 3,92). Im zweiseitig berechne-
ten t-Test fur unabhangige Stichproben zeigte sich ein statistisch signifikanter Unter-
schied (p = 0,02) zwischen den beiden Studiengruppen im SPQ. Eine Person der Pa-
tient*innengruppe flllte den SPQ nicht vollstandig aus.

Von den teilnehmenden 28 Patient*innen nahmen 22 wahrend ihrer Studienteilnahme
mindestens ein Antipsychotikum ein. Daten Uber das Lebensalter zum Zeitpunkt ihrer
ersten psychotischen Krankheitsepisode lagen nur von 10 Patient*innen vor. Diese
waren bei Ersterkrankung im Schnitt 20,20 (SD: 2,70) Jahre alt.

Eine tabellarische Darstellung aller genannten demografischen Kennwerte bei den aus
der Studie ausgeschlossenen Teilnehmenden (siehe Kapitel 3.1.1) ist im Anhang zu

finden.
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Tabelle 3: Beschreibung der Stichprobe (n = 64)

Patient*innen (n

Kontrollen (n =

Teststatistik: Falle vs. Kontrollen

= 28) 36)
t (df) U (2) X2 (df) p
Alter (Jahre), Mittelwert (Standardab- 23.64 (3.90) 25.33 (2.95) 1.98 (62) 0.05
weichung) ’ ' ’ ' ' '
Geschlecht, n (%)
mannlich 25 (89.29) 32 (88.89)
weiblich 3(10.71) 3(8.33) 0.87 (2) 0.65
divers 0 (0.00) 1(2.78)
Soziales-Risiko-Index, Mittelwert
(Standardabweichung) 2.82 (1.22) 1.94 (1.01) -3.14 (62) 0.003
Klinische Werte
SOFAS, Mittelwert (Standardabwei-
chung) 55.32 (10.61) 76.89 (13.03) 7.11 (62) <0.001
PANSS
PANSS gesamt, Mittelwert (Stan- 69.18 (22.52) 38.14 (5.69) 5451.00 (-6.50) <0.001
dardabweichung)
PANSS Positivskala, Mittelwert
(Standardabweichung) 17.00 (5.96) 8.14 (1.33) 5320.25 (-6.54) <0.001
PANSS Negativskala, Mittelwert
(Standardabweichung) 16.79 (7.30) 8.28 (1.65) 5340.25 (-6.14) <0.001
PANSS Generalskala, Mittelwert
(Standardabweichung) 35.39 (11.95) 21.72 (3.65) 5438.25 (-6.10) <0.001
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SPQ, Mittelwert (Standardabwei-
chung)

Alter der ersten psychotischen Epi-
sode (Jahre), Mittelwert (Standardab-
weichung)

Antipsychotische Medikation, n

Alter bei erstem Konsum von Canna-
bis (Jahre), Mittelwert (Standardab-
weichung)

PQ-16-Gesamtscore, Mittelwert
(Standardabweichung)

10.33 (5.73)*

20.20 (2.70)**

22

14.91 (2.15)**

5.40 (3.66)****

7.31(3.92)

16.02 (2.86)

2.69
(2.2 1 )*****

-2.49 (61) 0.02
1.70 (61) 0.10
-3.58 (58) <0.001

*n=27;"*n=10; ** n=27, " n=25;,""**n=35
Vs.: versus; SOFAS: Social and Occupational Functioning Assessment Scale; PANSS: Positive and Negative Syndrome Scale; SPQ: Schizotypal

Personality Questionnaire; PQ-16: Prodromal Questionnaire
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3.2 Kontrollvariablen

Kontrollen konsumierten wahrend der EMA-Erhebungswoche durchschnittlich 1,32-
mal (SD: 3,62) Alkohol und 3,08-mal (SD: 5,78) Cannabis. Patient*innen konsumierten
im Erhebungszeitraum 0,11-mal (SD: 0,32) Alkohol und 0,24-mal (SD: 0,75) Cannabis.
Der Unterschied zwischen den beiden Gruppen im Mann-Whitney-U-Test fur den Can-
nabiskonsum war statistisch signifikant (p = 0,002). Der Alkoholkonsum in der Kontroll-
gruppe wies ebenfalls deutlich héhere Rangsummen auf, wobei der Unterschied nur
eine Tendenz zur statistischen Signifikanz aufwies (p = 0,07) und ein héherer Alkohol-
konsum unter Kontrollen nicht bewiesen werden kann.

Tabelle 4: Gesamtanzahl der Konsumereignisse wahrend der
EMA-Erhebung nach Gruppen

Patient*innen vs.

Patient*innen Kontrollen Kontrollen
n=28 n=236 U(Z) p
Alkoholkonsum wahrend EMA-
Erhebung
Konsumereignisse, Mittelwert 3397.25
(Standardabweichung) 0.11 (0.32) 1.32 (3.62) (1.84) 0.07
Cannabiskonsum wahrend EMA-
Erhebung
Konsumereignisse, Mittelwert 3559.88
(Standardabweichung) 0.24 (0.75) 3.08 (5.78) (3.04) 0.002

EMA: Ecological Momentary Assessment; vs.: versus

3.3 Fehlende Werte im Ecological Momentary Assessment

Bei allen EMA-Items waren fehlende Werte vorhanden. Gemessen an der Anzahl aller
2.262 Beeps im untersuchten Erhebungszeitraum fehlten pro ltem zwischen 0,93%
und 1,55% der Werte. Chi-Quadrat-Tests ergaben bei fir fehlende Werte bei den EMA-
Items signifikante Gruppenunterschiede (p = 0,01 bis 0,02) sowie bei den vier Items
der Denkstorungs-Skala Trends hin zur Signifikanz (p = 0,05). Zum Zweck eines ein-
heitlichen Vorgehens wurde mit der Missing-Regression bei allen zwdlf EMA-Items
fortgefahren. Eine tabellarische Auflistung der Anzahl fehlender Werte im EMA sowie
der einzelnen Chi-Quadrat-Tests pro Item findet sich im Anhang.

In den logistischen Mehrebenenregressionen (siehe Tabelle 5) war in der Patient*in-

nengruppe keine der untersuchten unabhangigen Variablen (PANSS-Gesamtscore,
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PANSS-Positivskala, SOFAS-Score, SPQ-Score, PQ-16-Score) signifikant mit dem
Fehlen von Werten im EMA assoziiert (p = 0,89 bis 0,13). In der Kontrollgruppe zeigten
der PANSS-Gesamtscore (Odds Ratio (OR) = 1,22 bis 1,33; alle p < 0,001), die
PANSS-Positivskala (OR = 0,52 bis 0,64; p = 0,02 bis 0,04), der SOFAS-Score (OR =
1,05 bis 1,06; p =0,002 bis 0,01) sowie der SPQ-Score (OR = 0,78 bis 0,86; p = 0,01
bis 0,03) Hinweise auf eine statistisch signifikante Assoziation mit fehlenden Werten.
Der PQ-16-Score wies Hinweise auf eine statistisch signifikante mdgliche Assoziation
nur mit dem Fehlen des Bedrohungserwartungs-ltems auf (OR = 1,25; p = 0,04) (alle
anderen p = 0,06 bis 0,10). Dabei lagen die Odds Ratios fur die PANSS-Positivskala
und den SPQ-Score unter 1, was fur einen Zusammenhang mit selteneren Missings
sprechen konnte. Fur den PANSS-Gesamtscore, die SOFAS sowie den Zusammen-
hang zwischen dem PQ-16 und dem Fehlen des Bedrohungserwartungs-ltems befan-
den sich die Odds Ratios Uber 1, was eine Assoziation mit haufigeren Missings sug-
gerieren konnte.

Aufgrund der inkonsistenten Ergebnisse der Missing-Analyse wurde in dem Mehrebe-
nenmodell, das die Fragestellung dieser Dissertation untersuchen sollte, flr keinen der

als mdglichen Pradiktor fehlender Werte in Betracht gezogenen Parameter kontrolliert.
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Tabelle 5: Logistische Mehrebenenregression fehlender Daten abhangig von verschiedenen Pradiktoren nach Gruppen (Beeps bis Tag 7)

Patient*innen (n = 28) Kontrollen (n = 36)
B (95%-Kl) OR p B (95%-Kl) OR p

,Ich sehe Dinge, die nicht wirklich da sind.*

PANSS gesamt -0.06 (-0.58 - 0.45) 0.94 0.81 0.27 (0.13 - 0.40) 1.31 <0.001
PANSS Positivskala 0.54 (-1.10- 2.17) 1.71 0.52 -0.50 (-0.97 . - -0.03) 0.61 0.04
Aktuelle SOFAS 0.20 (-0.16 - 0.56) 1.22 0.27 0.06 (0.02 -0.10) 1.06 0.01
SPQ* 0.10 (-0.31 - 0.50) 1.10 0.64 -0.22 (-0.39 - -0.05) 0.80 0.01
PQ-16** -0.52 (-1.75-0.71) 0.60 0.41 0.23 (-0.04 - 0.50) 1.26 0.10
,Ich hére Dinge, die nicht wirklich da sind.”
PANSS gesamt -0.06 (-0.58 - 0.45) 0.94 0.81 0.27 (0.13 - 0.40) 1.31 <0.001
PANSS Positivskala 0.54 (-1.10- 2.17) 1.71 0.52 -0.50 (-0.97 . - -0.03) 0.61 0.04
Aktuelle SOFAS 0.20 (-0.16 - 0.56) 1.22 0.27 0.06 (0.02 - 0.10) 1.06 0.01
SPQ* 0.10 (-0.31 - 0.50) 1.10 0.64 -0.22 (-0.39 - -0.05) 0.80 0.01
PQ-16** -0.52 (-1.75-0.71) 0.60 0.41 0.23 (-0.04 - 0.50) 1.26 0.10
,lch fihle mich unwirklich.”
PANSS gesamt -0.06 (-0.58 - 0.45) 0.94 0.81 0.27 (0.13 - 0.40) 1.31 <0.001
PANSS Positivskala 0.54 (-1.10 - 2.17) 1.71 0.52 -0.50 (-0.97 . - -0.03) 0.61 0.04
Aktuelle SOFAS 0.20 (-0.16 - 0.56) 1.22 0.27 0.06 (0.02 - 0.10) 1.06 0.01
SPQ* 0.10 (-0.31 - 0.50) 1.10 0.64 -0.22 (-0.39 - -0.05) 0.80 0.01
PQ-16** -0.52 (-1.75-0.71) 0.60 0.41 0.23 (-0.04 - 0.50) 1.26 0.10
»Ich bin misstrauisch.”
PANSS gesamt -0.06 (-0.58 - 0.45) 0.94 0.81 0.26 (0.13 - 0.39) 1.30 <0.001
PANSS Positivskala 0.54 (-1.10- 2.17) 1.71 0.52 -0.65 (-1.20 - -0.10) 0.52 0.02
Aktuelle SOFAS 0.20 (-0.16 - 0.56) 1.22 0.27 0.05 (0.01 -0.10) 1.05 0.01
SPQ* 0.10 (-0.31 - 0.50) 1.10 0.64 -0.21 (-0.38 - -0.03) 0.81 0.02
PQ-16** -0.52 (-1.75-0.71) 0.60 0.41 0.27 (-0.02 - 0.55) 1.31 0.07
»ich bekomme diese Gedanken nicht aus dem Kopf.*
PANSS gesamt 0.03 (-0.11-0.18) 1.03 0.66 0.27 (0.14 - 0.40) 1.31 <0.001
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PANSS Positivskala 0.04 (-0.48 - 0.55) 1.03 0.89 -0.50 (-0.97 - -0.03) 0.61 0.04
Aktuelle SOFAS 0.14 (-0.04 - 0.32) 1.15 0.13 0.06 (0.02 - 0.10) 1.06 0.01
SPQ* 0.13 (-0.12 - 0.38) 1.13 0.32 -0.22 (-0.39 - -0.05) 0.80 0.01
PQ-16** -0.40 (-0.93-0.13) 0.67 0.14 0.23 (-0.04 - 0.50) 1.26 0.10
.,Meine Gedanken werden von anderen beeinflusst.®
PANSS gesamt 0.03 (-0.11-0.18) 1.03 0.66 0.27 (0.14 - 0.40) 1.31 <0.001
PANSS Positivskala 0.04 (-0.48 - 0.55) 1.03 0.89 -0.50 (-0.97 - -0.03) 0.61 0.04
Aktuelle SOFAS 0.14 (-0.04 - 0.32) 1.15 0.13 0.06 (0.02 - 0.10) 1.06 0.01
SPQ* 0.13(-0.12 - 0.38) 1.13 0.32 -0.22 (-0.39 - -0.05) 0.80 0.01
PQ-16** -0.40 (-0.93-0.13) 0.67 0.14 0.23 (-0.04 - 0.50) 1.26 0.10
LEs fallt mir schwer, meine Gedanken in Worte zu fassen.”
PANSS gesamt 0.03 (-0.11-0.18) 1.03 0.66 0.27 (0.14 - 0.40) 1.31 <0.001
PANSS Positivskala 0.04 (-0.48 - 0.55) 1.03 0.89 -0.50 (-0.97 - -0.03) 0.61 0.04
Aktuelle SOFAS 0.14 (-0.04 - 0.32) 1.15 0.13 0.06 (0.02 - 0.10) 1.06 0.01
SPQ* 0.13(-0.12 - 0.38) 1.13 0.32 -0.22 (-0.39 - -0.05) 0.80 0.01
PQ-16** -0.40 (-0.93 - 0.13) 0.67 0.14 0.23 (-0.04 - 0.50) 1.26 0.10
,lch habe das Geflihl, ich verliere die Kontrolle.*
PANSS gesamt 0.03 (-0.11-0.18) 1.03 0.66 0.27 (0.14 - 0.40) 1.31 <0.001
PANSS Positivskala 0.04 (-0.48 - 0.55) 1.03 0.89 -0.50 (-0.97 - -0.03) 0.61 0.04
Aktuelle SOFAS 0.14 (-0.04 - 0.32) 1.15 0.13 0.06 (0.02 - 0.10) 1.06 0.01
SPQ* 0.13(-0.12- 0.38) 1.13 0.32 -0.22 (-0.39 - -0.05) 0.80 0.01
PQ-16** -0.40 (-0.93 - 0.13) 0.67 0.14 0.23 (-0.04 - 0.50) 1.26 0.10
LAlles zieht gerade meine Aufmerksamkeit auf sich.”
PANSS gesamt -0.06 (-0.58 - 0.45) 0.94 0.81 0.29 (0.15-0.43) 1.33 <0.001
PANSS Positivskala 0.54 (-1.10 - 2.17) 1.71 0.52 -0.74 (-1.19 - -0.08) 0.53 0.02
Aktuelle SOFAS 0.20 (-0.16 - 0.56) 1.22 0.27 0.06 (0.02 - 0.11) 1.06 0.01
SPQ* 0.10 (-0.31 - 0.50) 1.10 0.64 -0.25 (-0.43 - -0.06) 0.78 0.01
PQ-16** -0.52 (-1.75-0.71) 0.60 0.41 0.30 (-0.01 - 0.60) 1.35 0.06

»Alles scheint gerade eine Bedeutung zu haben.*
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PANSS gesamt -0.06 (-0.58 - 0.45) 0.94 0.81 0.26 (0.13-0.39) 1.30 <0.001
PANSS Positivskala 0.54 (-1.10- 2.17) 1.71 0.52 -0.65 (-1.20 - -0.10) 0.52 0.02
Aktuelle SOFAS 0.20 (-0.16 - 0.56) 1.22 0.27 0.05 (0.01 - 0.10) 1.05 0.01
SPQ* 0.10 (-0.31 - 0.50) 1.10 0.64 -0.21 (-0.38 - -0.03) 0.81 0.02
PQ-16** -0.52 (-1.75-0.71) 0.60 0.41 0.27 (-0.02 - 0.56) 1.31 0.07
»Ich bemerke Dinge, die ich vorher nicht bemerkt habe.”
PANSS gesamt -0.06 (-0.58 - 0.45) 0.94 0.81 0.26 (0.13-0.39) 1.30 <0.001
PANSS Positivskala 0.54 (-1.10-2.17) 1.71 0.52 -0.65 (-1.20 - -0.10) 0.52 0.02
Aktuelle SOFAS 0.20 (-0.16 - 0.56) 1.22 0.27 0.05 (0.01-0.10) 1.05 0.01
SPQ* 0.10 (-0.31 - 0.50) 1.10 0.64 -0.21 (-0.38 - -0.03) 0.81 0.02
PQ-16** -0.52 (-1.75-0.71) 0.60 0.41 0.27 (-0.02 - 0.56) 1.31 0.07
"Ich denke daran, dass etwas Unangenehmes passieren wird.*
PANSS gesamt 0.03 (-0.11 - 0.18) 1.03 0.66 0.20 (0.10-0.31) 1.22 <0.001
PANSS Positivskala 0.04 (-0.48 - 0.55) 1.04 0.89 -0.44 (-0.84 - -0.04) 0.64 0.03
Aktuelle SOFAS 0.14 (-0.04 - 0.32) 1.15 0.13 0.05 (0.02 - 0.08) 1.05 0.002
SPQ* 0.13(-0.12- 0.38) 1.14 0.32 -0.15 (-0.29 - -0.02) 0.86 0.03
PQ-16** -0.40 (-0.93-0.13) 0.67 0.14 0.23 (0.01 -0.44) 1.25 0.04
*n =63, **n =60

Kl: Konfidenzintervall; OR: Odds Ratio; PANSS: Positive and Negative Syndrome Scale; SOFAS: Social and Occupational Assessment of Func-

tioning; SPQ: Schizotypal Personality Questionnaire; PQ-16: Prodromal Questionnaire
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3.4 Validitat der EMA-Male psychotischer Positivsymptome

Die Ergebnisse der Spearman-Korrelationen der EMA-Mal}e der Positivsymptome mit
den PANSS-Gesamt-, PANSS-Positivskalen und den PQ-16-Scores sind in Tabelle 6
bis 8 aufgeflhrt.

Das EMA-Halluzinationsmal} (siehe Tabelle 6) zeigte im Spearman-Test eine leichte
positive Korrelation mit der PANSS-Gesamtpunktzahl (p = 0,19), die in der Patient*in-
nengruppe mit p = 0,20 betrug und in der Kontrollgruppe alleine leicht negativ ausfiel
(p =-0,15; alle p < 0,001). In der explorativen linearen Regression zeigte sich ebenfalls
ein statistisch signifikanter Zusammenhang zwischen dem PANSS-Gesamtscore und
der EMA-Halluzinationsskala (p < 0,001). Die PANSS-Positivskala korrelierte mit p =
0,23 wie die Summe aller PANSS-Items ebenfalls positiv, wobei auch hier der Effekt
hauptsachlich durch eine starkere Korrelation von p = 0,34 unter den Patient*innen
zustande kam und die Korrelation in der Kontrollgruppe leicht negativ war (p = -0,13;
alle p < 0,001). In der linearen Regression zeigte sich ebenfalls ein Hinweis fur eine
statistisch signifikante Assoziation (p < 0,001). Mit dem PQ-16-Gesamtscore war die
EMA-Halluzinationsskala auch positiv korreliert (p = 0,27), wobei die Korrelation so-
wohl in der Patienten- (p = 0,33) als auch der Kontrollgruppe positiv war (p = 0,13; alle
p < 0,001). Fur den Zusammenhang mit dem PQ-16 zeigte sich auch ein Anhalt fur
statistische Signifikanz (p < 0,001).

Sowohl der PANSS-Gesamtscore (p = 0,22) als auch die PANSS-Positivskala (p =
0,22) und der PQ-16-Score (p = 0,10) korrelierten positiv mit der EMA-Wahnvorstel-
lungs-Skala (alle p < 0,001, siehe Tabelle 7). Die starkste Korrelation war hier fur die
PANSS-Positivskala mit p = 0,45 zu verzeichnen (p < 0,001). Fur alle drei State-Vari-
ablen waren die explorativen linearen Regressionen statistisch signifikant (alle p <
0,001), was einen gewissen Hinweis fur einen Zusammenhang der zu TO und mittels
EMA gemessenen Konstrukte gibt.

Mit dem EMA-Denkstérungsmal (siehe Tabelle 8) war der PANSS-Gesamtpunktwert
sowohl in der Patient*innen (p = 0,42) als auch der Kontrollgruppe (p = 0,33) positiv
korreliert (beide p < 0,001). Die explorative Regression gab zudem einen Hinweis auf
einen mdglichen signifikanten Zusammenhang zwischen den beiden Konstrukten (p <

0,001). In der Kontrollgruppe wies die PANSS-Positivskala eine leichte positive Asso-
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ziation mit der Denkstorungs-Skala auf (p = 0,19), die in der Patient*innengruppe eben-
falls positiv und starker war (p = 0,43; beide p < 0,001). In der linearen Regression
ergab sich ein Anhalt fur einen Zusammenhang zwischen der PANSS-Positivskala und
dem EMA-Denkstérungsmaf (p < 0,001). Der PQ-16 korrelierte in beiden Gruppen (p
= 0,12) leicht positiv mit der Denkstorungs-Skala (p < 0,001), wobei auch die lineare
Regression einen moglichen Zusammenhang zwischen den beiden Konstrukten sug-
gerierte (p < 0,001).
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Tabelle 6: Spearman'sche Korrelation und lineare Regression der EMA-Halluzinations-Skala mit PANSS-Skalen und PQ-16

Falle (n=64)  Patientinnen Kontrollen (N = Regression: EMA nach Fragebogenscore
(n = 28) 36)
[ PP p p F (df) p B (95%-KI) p
PANSS-Gesamtscore 0.19 <0.001 0.20 <0.001 -0.15 <0.001 141.92 (1) <0.001 0.01 (0.00 - 0.01) <0.001
PANSS-Positivskala 0.23 <0.001 0.34 <0.001 -0.13 <0.001 186.32 (1) <0.001 0.02 (0.02 - 0.03) <0.001
PQ-16-Gesamtscore 0.27 <0.001 0.33 <0.001 0.13 <0.001 335.22 (1) <0.001 0.05 (0.04 - 0.05) <0.001

EMA: Ecological Momentary Assessment; PANSS: Positive and Negative Syndrome Scale; PQ-16: Prodromal Questionnaire; Kl: Konfidenzinter-
vall

Tabelle 7: Spearman'sche Korrelation und lineare Regression der EMA-Wahnvorstellungs-Skala mit PANSS-Skalen und PQ-16

Falle (n=64)  Patient’innen Kontrollen (N = Regression: EMA nach Fragebogenscore
(n = 28) 36)
PP p p p p F (df) p B (95%-Kl) p
PANSS-Gesamtscore 0.22 <0.001 0.39 <0.001 0.22 <0.001 140.51 (1) <0.001 0.01 (0.01 - 0.02) <0.001
PANSS-Positivskala 0.22 <0.001 045 <0.001 0.17 <0.001 194.29 (1) <0.001 0.06 (0.05 - 0.06) <0.001
PQ-16-Gesamtscore 0.10 <0.001 0.08 0.02 0.05 0.10 66.98 (1) <0.001 0.06 (0.04 - 0.07) <0.001

EMA: Ecological Momentary Assessment; PANSS: Positive and Negative Syndrome Scale; PQ-16: Prodromal Questionnaire; Kl: Konfidenzintervall
Tabelle 8: Spearman'sche Korrelation und lineare Regression der EMA-Denkstérungs-Skala mit PANSS-Skalen und PQ-16

Falle (n=64)  Patient’innen Kontrollen (n = Regression: EMA nach Fragebogenscore
(n = 28) 36)
[ P p P p F (df) P B (95%-KI) P
PANSS-Gesamtscore 0.27 <0.001 042 <0.001 0.33 <0.001 161.34 (1) <0.001 0.01 (0.01 - 0.01) <0.001
PANSS-Positivskala 0.21 <0.001 043 <0.001 0.19 <0.001 206.01 (1) <0.001 0.05 (0.04 - 0.06) <0.001
PQ-16-Gesamtscore 0.12 <0.001 0.17 <0.001 0.10 <0.001 131.68 (1) <0.001 0.07 (0.06 - 0.08) <0.001

EMA: Ecological Momentary Assessment; PANSS: Positive and Negative Syndrome Scale; PQ-16: Prodromal Questionnaire; Kl: Konfidenzintervall
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3.5 Beziehung zwischen aberranter Salienz und Bedrohungserwartung

Um die Verteilung der beiden Variablen zu Uberprifen, wurde ein Scatter-Plot (Abbil-
dung 1) der aberranten Salienz Uber der Bedrohungserwartung angefertigt. Sowohl fir
aberrante Salienz und Bedrohungserwartung im EMA zeigte sich im Shapiro-Wilk-Test

keine Normalverteilung bei einem Signifikanzniveau von p < 0,001.

Punkidiagramm der Skalen aberrante Salienz und Bedrohungsenwariung im EMA
bei Patient*innen und Kontrollzn mit Trendgerads
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Abbildung 1: Scatter Plot von aberranter Salienz (iber Bedrohungserwartung im EMA. Es ist die Verteilung der
Datenpunkte der Beantwortung der Aberrante-Salienz-Skala (iber das Bedrohungserwartungs-ltem auf der jeweils
siebenstufigen Likert-Skala unter allen 64 Teilnehmenden aufgetragen. In blau ist die errechnete Trendgerade unter
Annahme eines Zusammenhanges der beiden Skalen eingezeichnet.

Bei 2.227 Beobachtungen wurde im Spearman-Korrelationstest ein p = 0,27 bestimmt,
wobei eine Unabhangigkeit der Variablen ,Bedrohungserwartung® und ,Aberrante Sa-
lienz* (p < 0,001) festzustellen war. Da hieraus wie aus der grafischen Approximation
in Abbildung 1 keine Beziehung zwischen den Konstrukten aberrante Salienz und Be-
drohungserwartung aus den EMA-Daten abgeleitet werden konnte, wurde kein Re-
gressionsmodell fur diese Hypothese angepasst. Hypothese vi (,Aberrante Salienz ist

bei Patient*innen, aber nicht Kontrollen mit einem Anstieg der Bedrohungserwartung
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assoziiert”) wurde entsprechend nicht weiter verfolgt.

3.6 Mehrebenenmodell

In Tabelle 9 sind die Ergebnisse der Multilevelregression zwischen den Gruppen mit
Interaktionstermen fur die Gruppenzugehorigkeit aufgefuhrt. Tabellen mit den Ergeb-
nissen der separaten Mehrebenenregressionen fur die einzelnen Gruppen sowie den
Leermodellen ohne Kontrollvariablen sind im Anhang aufgefuhrt.

Sowohl in der Patient*innen- als auch in der Kontrollgruppe zeigten die EMA-Angaben
auf der Skala der aberranten Salienz einen statistisch signifikanten Zusammenhang
mit Wahnerlebnissen (jeweils p < 0,001). Unter Patient*innen war der Zusammenhang
zwischen aberranter Salienz und Wahn deutlich starker ausgepragt: aberrante Salienz
war hier mit einem Anstieg um durchschnittlich 0,37 Punkte fir Wahn auf der Likert-
Skala assoziiert, wahrend der Anstieg in der Kontrollgruppe durchschnittlich 0,14
Punkte betrug. Hypothese i (,Aberrante Salienz ist bei Patient*innen, aber nicht Kon-
trollen mit einem Anstieg der Wahnideen assoziiert) konnte damit teilweise angenom-
men werden. Der erwartete Effekt war nachzuweisen, trat jedoch in der Kontrollgruppe
ebenfalls auf. Das Ausmal des Effektes bemessen an der Héhe des Koeffizienten war
jedoch in der Patient*innengruppe hoher. Der Wald-Test fur dieses Modell war signifi-
kant (x2 (df) = 32,28 (1); p < 0,001) und zeigte, dass der Zusammenhang bei Pati-
ent*innen grélier war.

Fur das Outcome ,Halluzination“ in Hypothese ii (,Aberrante Salienz ist bei Patient*in-
nen, aber nicht Kontrollen mit einem Anstieg der Halluzinationen assoziiert”) konnte
ein statistisch signifikanter Zusammenhang mit aberranter Salienz in der Patient*in-
nen- (p < 0,001) als auch in der Kontrollgruppe (p = 0,02) nachgewiesen werden. Das
Ausmal des Zusammenhanges erstreckte sich in der Patient*innengruppe um einen
Anstieg im Halluzinationserleben um 0,34 Punkte und in der Kontrollgruppe um eine
deutlich geringere Zunahme der Halluzinationen um 0,06 Punkte. Ebenso wie Hypo-
these i war Hypothese ii somit teilweise zutreffend, da auch in der Kontrollgruppe ein
kleinerer Effekt festzustellen war. Gemaly des Wald-Tests (x2 (df) = 49,86 (1); p <
0,001) konnte ein Unterschied in der Hohe der Koeffizienzen zwischen den Gruppen
festgestellt werden.

Betreffend Hypothese iii (,Bedrohungserwartung ist bei Patient*innen, aber nicht Kon-
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trollen mit einem Anstieg der Wahnideen assoziiert”) war im EMA Bedrohungserwar-
tung ebenfalls in beiden Gruppen mit einer statistisch signifikanten Zunahme der
Symptomatik auf der Wahnskala assoziiert (jeweils p < 0,001). In der Patient*innen-
gruppe betrug dieser Anstieg im Mittel 0,30 Punkte, in der Kontrollgruppe durchschnitt-
lich 0,25 Punkte auf der siebenstufigen Likert-Skala. Der Wald-Test auf Interaktion
zeigte fur diese Hypothese keinen signifikanten Unterschied in der Hohe des Punkt-
schatzers des Koeffizienten zwischen den Gruppen (x2 (df) = 1,69 (1); p = 0,19), so-
dass Hypothese iii nur teilweise angenommen werden kann.

Auch die Bedrohungserwartung stand bei Patient*innen in statistisch signifikantem Zu-
sammenhang mit halluzinatorischem Erleben (p < 0,001), wobei ein Anstieg der Be-
drohungserwartung mit einer Zunahme um 0,18 auf der Halluzinationsskala assoziiert
war. In der Kontrollgruppe hingegen konnte fur Bedrohungserwartung und Halluzinati-
onen kein signifikanter Zusammenhang nachgewiesen werden (p = 0,34). Dement-
sprechend zeigte der Wald-Test einen signifikanten Unterschied zwischen den beiden
Gruppen (x2 (df) = 20,35 (1); p < 0,001). Hypothese iv (,Bedrohungserwartung ist bei
Patient*innen, aber nicht Kontrollen mit einem Anstieg der Halluzinationen assoziiert®)
konnte somit angenommen werden.

In Bezug auf Hypothese v (,Aberrante Salienz ist bei Patient*innen, aber nicht Kontrol-
len mit einem Anstieg der formalen Denkstorung assoziiert) konnte im Regressions-
modell flir aberrante Salienz eine statistisch signifikante Assoziation flr das Auftreten
formaler Denkstorungen in beiden Gruppen gezeigt werden (jeweils p < 0,001). Unter
Patient*innen war aberrante Salienz mit einer Zunahme formaler Denkstorungen um
0,50 Punkte assoziiert. In der Kontrollgruppe bemal} sich dieser Zusammenhang auf
einen Anstieg der Denkstérungen um 0,31 Punkte. Da ein Effekt in beiden Gruppen
festzustellen war, kann Hypothese v nur teilweise angenommen werden. Jedoch war
der Zusammenhang in der Patient*innengruppe starker, wobei der Wald-Test auch
hier einen deutlichen signifikanten Unterschied zeigte (x2 (df) = 29,15 (1); p < 0,001).
Ebenso war Bedrohungserwartung in beiden Gruppen mit formalen Denkstérungen
assoziiert. Betreffend Hypothese vi (,Bedrohungserwartung ist bei Patient*innen, aber
nicht Kontrollen mit einem Anstieg der formalen Denkstdrung assoziiert“) zeigte sich
ein statistisch signifikanter Zusammenhang in der Patient*innengruppe mit einem An-
stieg der Denkstorung um 0,34 Punkte (p < 0,001) und in der Kontrollgruppe um 0,10

Punkte auf der siebenstufigen Likert-Skala (p < 0,001). Die Hypothese war somit in
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Teilen zutreffend. Der Wald-Test zeigte einen signifikanten Unterschied der Koeffizien-
ten zwischen den Gruppen (x2 (df) = 55,68 (1); p < 0,001).
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Tabelle 9: Mehrebenenregression - Wahn, Halluzination und Denkstérung in Assoziation mit aberranter Salienz und Bedrohungserwartung bei

Patient*innen und Kontrollen

Patient*innen (n = 28) Kontrollen (n = 36)

Wald-Test auf Interak-

tion
Adj. B (95%-KI)* p Adj. B (95%-KI)* p X2 (df) p
Outcome: Wahn

Aberrante Salienz 0.37 (0.32-0.42) <0.001 0.14 (0.09 - 0.19) <0.001 32.28 (1)  <0.001
Bedrohungserwartung 0.30 (0.25 - 0.35) <0.001 0.25(0.21-0.29) <0.001 1.69 (1) 0.19

Outcome: Halluzination
Aberrante Salienz 0.34 (0.29 - 0.40) <0.001 0.06 (0.01-0.12) 0.02 49.86 (1)  <0.001
Bedrohungserwartung 0.18 (0.12-0.23) <0.001 0.02 (-0.02 - 0.06) 0.34 20.35(1) <0.001

Outcome: Denkstoérung
Aberrante Salienz 0.50 (0.45 - 0.55) <0.001 0.31 (0.26 - 0.36) <0.001 29.15(1) <0.001
Bedrohungserwartung 0.34 (0.29 - 0.38) <0.001 0.10 (0.06 - 0.14) <0.001 55.68 (1)  <0.001

* Adjustiert flr Alter, Geschlecht, Studienzentrum, Soziales-Risiko-Index, Gesamt-Alkoholkonsum, Gesamt-Cannabiskonsum
Adj.: adjustiert, KI: Konfidenzintervall; df: degrees of freedom
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Tabelle 10: Likelihood-Quotienten-Test - Unterschied der Koeffizien-
ten der Mechanismus-x-Gruppen-Interaktion

Patient*innen vs. Kontrollen

B (95%-Kl) p
Outcome: Wahn
Aberrante Salienz 0.23 (0.15-0.30) <0.001
Bedrohungserwartung 0.04 (-0.02 - 0.11) 0.19

Outcome: Halluzination

Aberrante Salienz 0.28 (0.20 - 0.36) <0.001
Bedrohungserwartung 0.16 (0.09 - 0.22) <0.001

Outcome: Denkstérung
Aberrante Salienz 0.19 (0.12 - 0.26) <0.001
Bedrohungserwartung 0.24 (0.17 - 0.30) <0.001
Vs.: versus; Kl: Konfidenzintervall

Die Ergebnisse der Regressionen als Modelle ohne Kontrollvariablen sind im Anhang tabellarisch aufgefuhrt. Das Einfuhren von Kon-

trollvariablen in die Regressionsmodelle flhrte zu keiner Minderung der Koeffizienten der zu untersuchenden Effekte.
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3.7 Sensitivitdtsanalyse

Die Ergebnisse der explorativen Sensitivitatsanalyse sind in Tabelle 11 aufgefuhrt.
Fur das Outcome ,optische Halluzinationen® zeigte sich in der linearen Multilevelre-
gression in beiden Gruppen ein signifikanter Zusammenhang mit aberranter Salienz,
der bei Kontrollen 0,09 Punkte auf der 7-stufigen Likert-Skala (p = 0,01) und bei Pati-
ent*innen mit 0,42 deutlich hdher war als in dem urspringlichen Modell, das mit einem
gemittelten Halluzinationsmal’ berechnet worden war (p < 0,001). Die Gesamtsignifi-
kanz des Modells, berechnet mit dem Wald-Test, betrug p < 0,001 (x2 (df) = 39,38 (1)).
Bedrohungserwartung war in der Patient*innengruppe mit 0,20 ebenfalls signifikant mit
optischen Halluzinationen assoziiert (p < 0,001). In der Kontrollgruppe zeigte sich zwi-
schen Bedrohungserwartung und optischen Halluzinationen kein signifikanter Zusam-
menhang (p = 0,21). Der Wald-Interaktionstest bestatigte den Unterschied zwischen
den beiden Gruppen (x2 (df) = 11,75 (1); p < 0,001).

Fir das Outcome ,akustische Halluzinationen® fiel ein signifikanter Zusammenhang
mit aberranter Salienz auf, die mit einem Anstieg um 0,26 in der Patient*innengruppe
assoziiert war (p < 0,001). Fur die Kontrollgruppe konnte keine Assoziation nachge-
wiesen werden (p = 0,10). Im Wald-Test zeigte sich ein signifikanter Gruppenunter-
schied (x2 (df) = 38,06 (1); p < 0,001).

Ebenso wies Bedrohungserwartung im Sensitivitatsmodell einen statistisch signifikan-
ten Zusammenhang von 0,14 mit akustischen Halluzinationen in der Patient*innen-
gruppe auf (p < 0,001). Wie bei aberranter Salienz zeigte sich auch hier keine signifi-
kante Assoziation mit akustischen Halluzinationen in der Kontrollgruppe (p = 0,57).
Dass zwischen den beiden Gruppen dahingehend ein Unterschied bestand, sugge-
rierte der Wald-Test mit einer Gesamtsignifikanz von p < 0,001 (x2 (df) = 19,21 (1)).
In Bezug auf die Hypothesen ii und iv kann also festgehalten werden, dass die Tren-
nung der beiden untersuchten Formen der Halluzination im Sinne einer Sensitivitats-
analyse Gruppenunterschiede aufdeckt, die in einem gemeinsamen Modell nicht zu
beobachten waren.
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Tabelle 11: Mehrebenenregression - Sensitivitdtsanalyse optischer und akustischer Halluzinationen in Assoziation mit aberranter Salienz und
Bedrohungserwartung zwischen Gruppen

Wald-Test auf Interak-

Patient*innen (n = 28) Kontrollen (n = 36) tion
Adj. B (95%-KIl)* p Adj. B (95%-KI)* p X2 (df) p
Outcome: Optische Halluzinationen
Aberrante Salienz 0.42 (0.35-0.50) <0.001 0.09 (0.02 - 0.16) 0.02 39.38 (1)  <0.001
Bedrohungserwartung 0.20 (0.13-0.27) <0.001 0.04 (-0.02 - 0.10) 0.21 11.75(1)  <0.001

Outcome: Akustische Halluzinationen

Aberrante Salienz 0.26 (0.21-0.31) <0.001 0.04 (-0.01 - 0.09) 0.10 38.06 (1)  <0.001
Bedrohungserwartung 0.14 (0.10 - 0.19) <0.001 0.01 (-0.03 - 0.05) 0.57 19.21 (1)  <0.001

* Adjustiert flr Alter, Geschlecht, Studienzentrum, Soziales-Risiko-Index, Gesamt-Alkoholkonsum, Gesamt-Cannabiskonsum
Adj.: adjustiert, KI: Konfidenzintervall; df: degrees of freedom

Tabelle 12: Likelihood-Quotienten-Test - Unterschied der Koeffizien-
ten der Mechanismus-x-Gruppen-Interaktion

Patient*innen vs. Kontrollen

B (95%-KiI) p
Outcome: Optische Halluzinationen
Aberrante Salienz 0.34 (0.23 - 0.44) <0.001
Bedrohungserwartung 0.16 (0.07 - 0.25) 0.001

Outcome: Akustische Halluzinationen
Aberrante Salienz 0.22 (0.15-0.29) <0.001
Bedrohungserwartung 0.13 (0.07 - 0.19) <0.001
Vs.: versus; Kl: Konfidenzintervall
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4 DISKUSSION

4.1 Sind aberrante Salienz und Bedrohungserwartung mit psychotischen Sympto-

men bei Personen mit Psychosen und komorbidem Konsum assoziiert?

Wir konnten zeigen, dass aberrante Salienz und Bedrohungserwartung bei Patient*in-
nen mit psychotischen Stérungen und komorbidem Cannabis- beziehungsweise Am-
phetaminkonsum mit dem Auftreten von psychotischen Positivsymptomen, namlich
Halluzinationen, Wahnvorstellungen und formalen Denkstérungen, im taglichen Leben
assoziiert sind. Fur alle Hypothesen, also den Zusammenhang aberranter Salienz und
Bedrohungserwartung mit jeweils Halluzinationen, Wahngedanken und Denkstorung,
konnten statistisch hochsignifikante Assoziationen in einem linearen Mehrebenenre-
gressionsmodell in der Patient*innengruppe gefunden werden, die sich (mit Ausnahme
des Zusammenhanges zwischen Bedrohungserwartung und Warnsymptomen) eben-
falls deutlich von der Kontrollgruppe unterschied.

Dass diese vermuteten Effekte bei ebenfalls konsumierenden Kontrollpersonen ohne
psychotische Storung nicht auftreten wirden, konnten wir nur teilweise zeigen. Ledig-
lich fur die Beziehung zwischen Bedrohungserwartung und Halluzinationen war der
Zusammenhang nur in der Patient*innengruppe zu beobachten. Dennoch erwiesen
sich die Zusammenhange bei allen anderen Modellen in der Patient*innengruppe als
deutlich starker. Eine Starke dieser Studie ist die Aufnahme von Interaktionstermen in
die Modelle und die Uberpriifung der Gesamtsignifikanz der Modelle anhand von
Wald-Tests. Dass diese fur alle verwendeten Modelle hochsignifikant waren, konnte
die Unterschiede zwischen den Gruppen unterstreichen.

Eine Ausnahme bildete der Zusammenhang von Bedrohungserwartung mit Wahn-
symptomen. Dieser war zwar in beiden Studiengruppen hochsignifikant, jedoch fand
sich kein Unterschied in der Hohe des Punktschatzers der Koeffizienten zwischen den
Gruppen. Mdglicherweise handelt es sich bei der Assoziation von Bedrohungserwar-
tung mit Wahnsymptomen um ein eher allgemeines psychopathologisches Phanomen,
das nicht fur Psychosen spezifisch ist, und das wir daher bei allen Teilnehmenden
nachweisen konnten.

Das prospektive, durch eine (allein mit Ausnahme der Krankheitsdiagnose) struktur-

gleiche Gruppe kontrollierte Design erlaubt Riuckschlisse auf krankheitsspezifische
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Prozesse. Damit erscheint die Schlussfolgerung gerechtfertigt, dass aberrante Salienz
und Bedrohungserwartung einen Einfluss auf die Aufrechterhaltung von Positivsymp-
tomen im Alltag und damit auf die Chronifizierung von Psychosen nehmen.

In einer explorativen Sensitivitatsanalyse konnten wir zudem Hinweise darauf finden,
dass der Zusammenhang zwischen aberranter Salienz und Bedrohungserwartung und
Halluzinationen fur verschiedene Formen der Wahrnehmungsstérung, namlich akusti-
sche und optische Halluzinationen, unterschiedlich verlauft. Der jeweilige Einfluss von
Bedrohungserwartung und aberranter Salienz auf Halluzinationen war durch die Auf-
schllsselung in optische und akustische Halluzinationen (mit Ausnahme der Assozia-
tion zwischen aberranter Salienz und optischen Halluzinationen) ausschlieflich in der
Patient*innengruppe signifikant, was flir einen erkrankungsspezifischen Mechanismus
spricht.

Die Validitat der Studie wurde durch die Analyse von Korrelationen zwischen den un-
tersuchten EMA-Malden erhoht. Vor allem in der Patient*innengruppe konnten stets
positive Korrelationen von Interview- und Fragebogenwerten mit den EMA-Malden der
psychotischen Symptomatik verzeichnet werden, was die Annahme starkt, dass im
EMA dieselben Konstrukte psychotischer Symptomatik erfasst wurden wie in hierfir
seit langer Zeit gebrauchlichen Mafen fur Psychosen. Dass die Starke der Korrelatio-
nen mit bis zu p = 0,45 eher im mittleren Bereich lag, konnte dadurch erklart werden,
dass das EMA-Mal auch Momente im Alltag ohne aktuell auftretende Positivsympto-
matik erfasst, die auch bei schweren Psychosen grundsatzlich vorkommen. Da der
Vergleich der beiden Studiengruppen mittels linearer Regressionen eher explorativen
Charakter hat, ist die Interpretation dieser Ergebnisse nur zurlickhaltend vorzuneh-
men. Es kann aber bei den durchweg hochsignifikanten, wenn auch insgesamt eher
kleinen Koeffizienten der linearen Regressionen zumindest eine Tendenz dahinge-
hend gemutmaldt werden, dass ein hoherer Wert der Psychose auch zu hoheren Wer-
ten der EMA-Male psychotischer Symptomatik fuhren kénnte, was die Gesamtvaliditat
der Ergebnisse dieser Studie und den Anspruch einer Erklarung fur die Entstehung
von Positivsymptomen im Alltag als Ausdruck der gesamten Symptomlast der psycho-
tischen Erkrankung stitzt.

Eine weitere Starke der Studie besteht in der Erhdhung der Aussagekraft der Ergeb-
nisse durch die Kontrolle der Multilevelregression fur zahlreiche mdgliche Confounder.
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Die Intoxikation mit Substanzen wie Alkohol und Cannabis kann psychotische Symp-
tome hervorrufen. Ein niedriger soziobkonomischer Status und soziale Isolation sind
des Weiteren Ausldser psychotischer Stérungen, weshalb fir ihren Einfluss mit Hilfe
eines mehrstufigen Index kontrolliert wurde. Dartber hinaus wurden diverse Trait-
Male identifiziert, die Hinweise flir das gemeinsame Auftreten mit fehlenden Werten
im EMA zeigten. Darunter waren einige PANSS-Skalen und der SPQ, sodass damit
zusatzlich fur die vorbestehende Psychose kontrolliert werden konnte. Dass fur alle
diese potenziellen Confounder kontrolliert wurde, erhéht die Aussagekraft der Hohe
der berechneten Koeffizienten der linearen Regression und die Reliabilitat des gefun-
denen Zusammenhanges zwischen aberranter Salienz, Bedrohungserwartung und
Positivsymptomen.

Die Aussagekraft der Ergebnisse dieser Studie wurde zudem durch die Anwendung
einer weiterfUhrenden Sensitivitatsanalyse erhdht. In der Auswertung der Ergebnisse
fiel auf, dass akustische und insbesondere optische Halluzinationen nur von einer sehr
kleinen Zahl an Proband*innen Uberhaupt angegeben worden waren, wodurch die
EMA-Skala fir Halluzinationen erheblich linksschief verteilt war (siehe hierzu auch die
Grafiken im Anhang). Ohnehin sind optische Halluzinationen vor allem bei schizophre-
nen Psychosen nur in geringem Umfang zu erwarten. Dass in der Sensitivitatsanalyse
statistisch signifikante Ergebnisse nur in der Patient*innengruppe zu sehen waren,
stutzt die urspriingliche Hypothese, dass aberrante Salienz und Bedrohungserwartung
mit Halluzinationen bei Patient*innen mit Psychosen assoziiert sind. Dass dieser Zu-
sammenhang zwischen aberranter Salienz sowie Bedrohungserwartung mit Halluzi-
nationen in der gemeinsamen Mehrebenenregression der Hauptanalyse nicht abgebil-
det wurde, konnte an einer Verschleierung des eigentlichen Zusammenhanges durch
die genannte unglnstige Verteilung des EMA-Males in der obschon eher kleinen
Stichprobe liegen. Da die Sensitivitatsanalyse als Post-hoc-Berechnung aber als ex-
plorativ zu bewerten ist, bleibt dies eine spekulative Einordnung, fur deren Nachweis
weitere Forschung vonndten ist.

FUr die in der Einleitung gemutmalite Beziehung zwischen den beiden untersuchten
Konstrukten, nach der Bedrohungserwartung und aberrante Salienz sich gegenseitig
verstarkende Mechanismen sein konnten, indem die erhohte Aufmerksamkeit gegen-
uber Bedrohungen zu mehr aberranten Wahrnehmungen fihren und damit erneut zu

einer erhohten heuristischen Erwartung von Bedrohungen fihren kdnnte, konnte in
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dieser Studie kein Nachweis gefunden werden. Die prinzipielle theoretische Mdglich-
keit eines Zusammenhanges ist damit jedoch nicht unbedingt zu verwerfen. Die vor-
geschlagene Beziehung zwischen den Phanomenen hat eine temporale Richtung:
eine vermehrte aberrante Salienz kdnnte zu einer erhéhten Wahrnehmung (auch
falschlicherweise so bewerteter) bedrohlicher Reize fuhren, was wiederum nach einer
gewissen Latenz (unter anderem kognitiver Verarbeitung der Wahrnehmungen) zu ei-
ner erhdhten Bedrohungserwartung fuhrt, die wiederum aberrante Salienzen férdern
konnte. Durch die in dieser Auswertung gewahlte querschnittliche Methode kdnnten
solche Effekte nicht ausreichend abgebildet worden sein. Eine zeitlich versetzte Be-
trachtung dieser Phanomene im Sinne einer Time-lagged-Analyse konnte einen mog-
lichen Zusammenhang besser darstellen. Moglicherweise treten die beiden Phano-
mene auch nicht gemeinsam auf. Fir die in der Psychose erhdhte Bedrohungserwar-
tung kdnnte auch ein kognitiver Prozess, der nicht auf der aberranten Zuweisung von
Salienzen beruht, ursachlich sein. Es ware in dieser Studie entsprechend richtiger-
weise kein Zusammenhang zwischen aberranter Salienz und Bedrohungserwartung
zu beobachten gewesen.

Dass eine hohere psychische Belastung, bemessen an hdheren Punktwerten in
PANSS, SOFAS und SPQ, nur in der Kontrollgruppe statistisch signifikant mit fehlen-
den Werten im EMA in Zusammenhang zu stehen schien, war ein uberraschender
Nebenfund der Datenauswertung. Es wurde urspringlich vermutet, dass eine hdhere
psychische Belastung zu mehr fehlenden Daten fihren wirde, da der Symptomdruck
zu ablenkend sein konnte, um sich wahrend des Ausfullens des EMA-Fragebogens
immer zu konzentrieren. Stattdessen ergaben sich jedoch Hinweise darauf, dass die
untersuchten Einflussgréf3en nur in der Kontrollgruppe mit fehlenden Werten assoziiert
waren. Bei der insgesamt kleinen Stichprobengrdéflie und dem explorativen Design die-
ser Analyse sind Schlusse vorsichtig zu ziehen. Moglicherweise fihrt hdhere Symp-
tombelastung in der Patient*innengruppe eher zum Fehlen gesamter Beeps, da auf
das Studienhandy in diesem Augenblick gar nicht geachtet werden kann. Wie aus den
demografischen Vergleichen zu erkennen war, gingen Teilnehmende der Patient*in-
nengruppe seltener Beschaftigungen auf dem ersten Arbeitsmarkt nach. Viele von
ihnen befanden sich wahrend der EMA-Erhebungswoche noch in stationarer oder teil-
stationarer Behandlung. Der geschutztere Rahmen kdnnte mdglicherweise dazu bei-
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tragen, dass weniger Umwelteinflusse das vollstandige Beantworten eines EMA-Fra-
gebogens storen. Die Kontrollen hingegen waren zum grof3en Teil berufstatig bezie-
hungsweise in Ausbildung oder Studium. Womaglich fiel es Teilnehmenden mit gerin-
gerer psychischer Belastung einfacher, den Gebrauch des Studienhandys per se in
den Alltag zu integrieren. Durch ein Mehr an Verpflichtungen und maoglichen Ablen-
kungen in der Schule und am Arbeitsplatz im Vergleich zu einer Krankenhausstation
kénnte das vollstandige Ausflllen einer Abfrage fir sie schwerer gewesen sein. Dass
in der Kontrollgruppe ein hdherer SOFAS-Wert als Ausdruck eines héheren psycho-
sozialen Funktionsniveaus mit haufigeren Missings einherging, stutzt diese These. An-
halt fur diesen Zusammenhang ergab sich in der Patient*innengruppe jedoch nicht,
weshalb eine eindeutige Bewertung der Funde zu fehlenden Werten nicht getroffen
werden kann. Dass eine héhere Belastung durch psychoseahnliche Symptome, aus-
gedruckt durch hdhere PANSS-Positiv- und SPQ-Scores, in der Kontrollgruppe auch
eher mit geringeren Missings in Zusammenhang stand, war ebenfalls ein unerwartetes
Ergebnis. Fragen zu psychotischen Erlebnissen sind moglicherweise flr diejenigen
Kontrollpersonen interessanter, die wahrnehmungsbezogene Symptome schon ein-
mal subklinisch erlebt haben. Unter den Items zu psychotischen Symptomen grund-
satzlich etwas zu verstehen, konnte die Wahrscheinlichkeit ihrer Beantwortung erho-

hen.

4.2 Einordnung in den aktuellen Forschungsstand

Dies ist, meiner Kenntnis nach, die erste Studie, die aberrante Salienz und Bedro-
hungserwartung bei jungen Menschen mit psychotischen Stérungen und komorbidem
Substanzkonsum mit einem Ecological-Momentary-Assessment-Design untersuchte.

Bislang wurde die Rolle von aberranter Salienz und Bedrohungserwartung, wie einlei-
tend beschrieben, anhand von Hochrisikostichproben vor allem in der Entstehung von
Psychosen untersucht (Reininghaus, Kempton, et al., 2016). Die Ergebnisse dieser
Studie erganzen diese Publikationen um den Vergleich gesunder Kontrollen mit Er-
krankten, die bereits unter manifesten Psychosen leiden. Hiermit konnte der Beitrag
dieser psychischen Phanomene Uber deren Entwicklung hinaus zur Aufrechterhaltung
psychotischer Erkrankungen gezeigt werden.

Diese Studie konnte bisherige Analysen zum Zusammenhang von aberranter Salienz
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und psychotischen Positivsymptomen im Alltag bei Personen mit Psychosen zum ei-
nen um den methodisch wertvollen Vergleich mit einer fur Alter und Geschlecht struk-
turgleichen Kontrollgruppe (So et al., 2018) erganzen, und zudem diese Schlussfolge-
rungen (Ludtke et al., 2022) in einer konsumierenden Stichprobe Uberprifen. In letz-
tere Studie wurden als Positivsymptome lediglich akustische Halluzinationen und pa-
ranoide Gedanken untersucht. In dieser Arbeit konnten dartuber hinaus signifikante As-
soziationen auch mit optischen Halluzinationen, Stérungen im formalen Denken und
weiteren Wahninhalten bewiesen werden.

Durch die Rekrutierung von Patient*innen mit bereits diagnostizierten Psychosen ohne
Differenzierung zwischen bisherigen Krankheitsverlaufen und den Vergleich nur mit
gesunden konsumierenden Kontrollen konnen keine Aussagen Uber einen moglichen
Beitrag von aberranter Salienz oder Bedrohungserwartung an der Entstehung psycho-
tischer Erkrankungen getroffen werden. Aus Studien mit strategisch selektierten Stich-
proben, die den Vergleich von Risikopersonen und Patient*innen in der ersten psycho-
tischen Episode erlauben, konnten wir bislang den Schluss ziehen, dass aberrante
Salienz und Bedrohungserwartung in vulnerablen Phasen zur Entstehung von Psycho-
sen beitragen (Reininghaus, Kempton, et al., 2016; Reininghaus et al., 2019). Diese
Evidenz konnten wir nun um Erkenntnisse bei bereits manifesten Psychosen ergan-
zen. Dass aberrante Salienz und Bedrohungserwartung hier mit mehreren Dimensio-
nen von Positivsymptomen assoziiert sind, spricht dafir, dass sie neben der Entste-
hung auch an der Aufrechterhaltung und mdglicherweise Chronifizierung psychoti-
scher Erkrankungen beteiligt sind. Daruber hinaus konnten die beiden genannten Stu-
dien, in denen das Konsumverhalten der Teilnehmenden jeweils nicht naher beruck-
sichtigt wurde, um den Nachweis derselben Mechanismen an Patient*innen erganzt
werden, die Cannabis konsumieren. Es erscheint plausibel, dass fur substanzindu-
zierte und -assoziierte Psychosen dieselben Mechanismen verantwortlich sind wie bei
abstinenten Personen. Weitere Forschung an dieser Population ist aber notig, um
diese Hypothese zu untermauern.

In der dieser Dissertation ahnlichsten Studie, die ebenfalls eine EMA-Methode mit ei-
ner 7-stufigen Likert-Skala verwendete, wurden fur die querschnittliche Assoziation
zwischen aberranter Salienz und Positivsymptomen der Psychose mit einer metho-
disch ahnlichen Mehrebenenregression Koeffizienten in etwa ahnlicher Hohe bei Pati-

ent gefunden (0,19 (0,16 — 0,21) versus 0,37 (0,31 — 0,42) und 0,35 (0,29 — 0,40) und
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0,50 (0,45 - 0,55)) sowie Kontrollen (0,17 (0,14 — 0,21) versus 0,06 (0,01 — 0,11) und
. 0,14 (0,90 — 0,19) und 0,31 (0,26 — 0,36)) gefunden (Reininghaus, Kempton, et al.,
2016). Auch fur die Assoziation von Bedrohungserwartung mit Positivsymptomen ha-
ben die Koeffizienten bei Patient*innen (0,15 (0,13 — 0,17) versus 0,30 (0,27 — 0,35)
und 0,18 (0,12 — 0,23) und 0,34 (0,29 — 0,39)) wie Kontrollen (0,10 (0,08- 0,12) versus
0,25 (0,21 — 0,29) und 0,10 (0,06 — 0,14)) eine vergleichbare Hohe (Reininghaus,
Kempton, et al., 2016). In EMA-Forschung ist es nicht untblich, nur kleine Effektstar-
ken zu finden, da es sich bei den gemessenen Phanomenen um alltagliche Schwan-
kungen handelt. Trotzdem hat es sich bewahrt, auch diese kleinen Effekte als klinisch
relevant zu sehen, da man davon ausgehen kann, dass die Kumulation dieser gerin-
gen Veranderungen erhebliche Auswirkungen auf die Psychopathologie haben kann.
Bei der Aufrechterhaltung psychischer Erkrankungen handelt es sich um dynamische
Prozesse, die malRgeblich von Ereignissen des Alltags beeinflusst werden. Die Ergeb-
nisse dieser Studie starken die zunehmende Evidenz Uber die Einflisse kurzzeitiger
Phanomene auf den Verlauf von Psychosen (Collip et al., 2011; Delespaul et al., 2002;
Gard et al., 2007; Kimhy et al., 2017; Klippel et al., 2021; Myin-Germeys, Nicolson, et
al., 2001; Myin-Germeys, van Os, et al., 2001; Reininghaus, Gayer-Anderson, et al.,
2016; Reininghaus, Kempton, et al., 2016; Reininghaus et al., 2019; Schneider et al.,
2017).

Die durchweg positiven Korrelationen zwischen PANSS, PQ-16 und EMA-Malen der
psychotischen Erlebnisse in der Patient*innengruppe sprechen fur eine gute Validitat
des EMA zur Aufzeichnung der Positivsymptome im Alltag. Die Hohe der Korrelationen
stimmt mit bisherigen Erfahrungen ahnlicher Methoden unter Patient*innen mit Psy-
chosen in etwa Uberein (Granholm et al., 2008). Dass die Korrelationsergebnisse in
der Kontrollgruppe weniger stark, teils negativ oder nicht nachweisbar waren, kann
zum einen an der geringen StichprobengréfRe liegen, und zum anderen daran, dass
héhere Werte sowohl in PANSS und PQ-16 als auch den Psychose-MalRen des EMA
in der Kontrollgruppe insgesamt sehr selten waren und die gangigen Analysemetho-
den fur Korrelationen in dieser Situation geringe statistische Power besitzen.
Kognitive Modelle sind im Allgemeinen gut vereinbar mit der Vorstellung von Psychose
und Schizophrenie als Auspragungen pathologischer Prozesse auf einem Spektrum.
Die Vorstellung des Wahns als Kontinuum kann als zentrale Hypothese der kognitiven
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Theorie der Psychose gesehen werden. Die verantwortlich gemachten kognitiven Ab-
erranzen konnen grundsatzlich bei jeder Person auftreten. lhre Summe und Koinzi-
denz mit Stressoren bestimmen, ob sich eine Psychose entwickelt (van Os & Linscott,
2012). Faktoranalysen haben verschiedene Modelle der Einteilung psychotischer En-
titaten ergeben, denen ein universeller Psychosefaktor (,Generalfaktor®) zugrundeliegt
(Reininghaus, Bohnke, et al., 2016). Dass subklinische psychotische Symptome in der
Normalbevolkerung auftreten (McGrath et al., 2015) und nur durch ihre Auspragung
und Persistenz syndromalen Charakter annehmen (van Os & Linscott, 2012; van Os
et al., 2009), unterstutzt die kognitiven Theorien der Psychose (Garety et al., 2007).
Jede Person kann verschiedene kognitive Phanomene der Psychose zeigen, welche
in Haufigkeit und Schweregrad innerhalb der Bevolkerung entsprechend ihrem indivi-
duellen Risiko variieren (van Os & Linscott, 2012). Dabei entsprechen die subklini-
schen Prasentationen im Wesentlichen den korrespondierenden Diagnosen der jewei-
ligen Entitaten (z.B. schizoaffektive Storung, paranoide Schizophrenie), nur in gerin-
gerer Auspragung (van Os et al., 2009). Die demografischen (und auch genetischen)
Risikofaktoren der Gruppen, die subklinische Symptome erleben, decken sich mit de-
nen manifest Erkrankter, was dafur spricht, dass die allgemein akzeptierten Risikofak-
toren (Drogen, Trauma, Urbanizitat) fur Psychosen gleichmallig zu Entstehung ent-
sprechender Symptome beitragen; es besteht eine ,atiologische Kontinuitat* (van Os
et al., 2010; van Os et al., 2009). Einige Autoren bezeichnen die Prasentation solcher
subklinischer psychotischer Symptome als Hochrisikosyndrom oder ,At Risk Mental
State” (ARMS) (Yung et al., 2005), da es Hinweise daflr gibt, dass ein solcher Zustand
ein gewisses Risiko flr die Ausbildung einer manifesten psychotischen Episode dar-
stellt (McGrath et al., 2015; Oliver et al., 2020; van Os & Linscott, 2012; van Os et al.,
2009). Dass in dieser Dissertation signifikante Zusammenhange kleinerer Magnitude
auch in der Kontrollgruppe gefunden wurden, kdnnte durch diese atiologische Konti-
nuitat erklart werden. Obschon die fur die Kontrollgruppe der hier berichteten Studie
rekrutierten Personen keine manifeste psychotische Storung haben durften, gehdren
sie als regelmallige Konsumierende von Cannabis beziehungsweise Amphetaminen
zu einer Gruppe mit einem erhohten Risiko fur psychotische Erkrankungen. Das Auf-
treten subklinischer psychotischer Symptome im Rahmen des durch die Akkumulation
von Risikofaktoren entstehenden Kontinuums fur Psychosen kann somit als logische

Konsequenz gewertet werden.
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Personen mit komorbidem Substanzkonsum werden aus Studien zu Psychosen haufig
ausgeschlossen, um eine besonders ,reine“ Stichprobe zu erhalten. Oft geschieht dies
in der Annahme, dass gegebenenfalls auftretende Intoxikationseffekte die zu beobach-
tenden Phanomene Uberlagern und damit Ergebnisse verfalschen kdnnten. Wie aus
vorherigen Kapiteln jedoch hervorgeht, konsumiert ein erheblicher Anteil der an Psy-
chosen Erkrankten psychoaktive Substanzen, insbesondere Cannabis. Der Aus-
schluss dieser daruber hinaus fur Rezidive und schlechtere klinische Outcomes be-
sonders vulnerablen Population kann dazu flhren, dass Krankheitsvorgange nur un-
zureichend verstanden werden und damit fur diese Gruppe dringend notwendige In-
terventionen unerforscht bleiben. Stattdessen lenkt die Debatte Uber die Assoziation
zwischen Cannabiskonsum und Psychose davon ab, dieser Patientenpopulation einer
angemessenen Therapie zuzuflhren, die ihre spezifischen Bedirfnisse adressiert.
Dies erfordert ein besseres Verstandnis der Mechanismen, die die Erkrankung be-
gunstigen und zu ihrer Persistenz beitragen. Zudem kann ein gut zutreffendes Modell
einer (substanzinduzierten) Psychose, das aufzeigt, wie Stérungen der Neurotrans-
mission zu Veranderungen in Denken und Wahrnehmung flhren, dazu beitragen, die
dafur verantwortlichen Veranderungen frihzeitig zu erkennen und somit spezifische
Pravention in Bevolkerungsgruppen mit Risiko zu betreiben.

Es muss zwischen transienten psychotischen Zustanden, die als akute Folge von Can-
nabiskonsum auftreten, und zwischen psychotischen Stérungen, die auch im nichter-
nen Zustand persistieren, aber durch den Substanzkonsum induziert werden, differen-
Ziert werden (Sami & Bhattacharyya, 2018). Viele Autoren, insbesondere in EMA-Stu-
dien (Henquet et al., 2010; Verdoux et al., 2003), in denen der Zeitrahmen langere
Betrachtungen oft nicht zulasst, setzen diese Effekte gleich. Es ist umstritten, ob diese
schnellen Effekte des Konsums auf psychotische Erlebnisse Intoxikationen oder ge-
nuine Exazerbationen psychotischer Stérungen darstellen. Durch die Erfassung von
Konsumereignissen konnte in dieser Dissertation flr diese Effekte kontrolliert werden.
Dass weiterhin signifikante Zusammenhange gefunden wurden, entkraftet diese Be-
denken und erganzt Funde aus Studien, in denen der aktuelle Konsum nicht bertck-
sichtigt wurde um Erkenntnisse, die eine Beteiligung aberranter Salienz und Bedro-
hungserwartung an psychotischen Symptomen auch nach Berucksichtigung von Into-
xikationseffekten nahelegen.

Die in einer anderen EMA-Studie zu beobachtende Assoziation von Halluzinationen,
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aber nicht Wahnvorstellungen, mit Cannabiskonsum (Henquet et al., 2010) lasst spe-
kulieren, ob hauptsachlich diese Symptome als Teil der Psychose von Cannabis her-
vorgerufen werden. In dieser Dissertation konnte in der fur beide Phanomene separa-
ten Auswertung keine solche Diskrepanz gezeigt werden; vielmehr waren sowohl
Wahnideen als auch Halluzinationen als Positivsymptome der Psychose unter den
Cannabis konsumierenden Proband*innen zu beobachten.

Im Vergleich zu vielen anderen EMA-Studien waren die in dieser Studie mit mindes-
tens flunf ausgeflllten Abfragen an zwei Tagen gestellten Mindestanforderungen an
die Protokolladharenz eher niedrig. Sie versprechen aber ein hdheres Mal} an externer
Validitat, da so auch Individuen erfasst werden konnten, die unter starkerer Belastung
durch ihre Symptome oder Verpflichtungen im Alltag leiden und daher nur in geringe-
rem Mal3e in der Lage sind, die Fragebdgen auszufillen.

Die Adharenz zum Studienprotokoll war mit 58,9% ausgefullter von theoretisch erreich-
baren Beeps im aus bisheriger Literatur in etwa erwarteten Bereich. Dass die Compli-
ance mit dem EMA-Protokoll an sich in der Patient*innengruppe mit 54,8% etwas nied-
riger war, entspricht auch den Erfahrungen aus der Literatur. In EMA-Studien an Per-
sonen mit Psychosen sind aufgrund einer Metaanalyse von Vachon et al. Compliance-
raten um 67,9% zu erwarten (Vachon et al., 2019). Dass diese in der hier berichteten
Studie in beiden Gruppen etwas darunter liegen, kdnnte an der zusatzlichen Belastung
aller Teilnehmenden durch den Substanzkonsum beziehungsweise die Substanzab-
hangigkeit liegen. Jones et al. fanden in ihrer Metaanalyse im Schnitt niedrigere Com-
pliance mit EMA unter Konsumierenden (Jones et al., 2019), was die reduzierte Com-
pliance erklaren wurde.

Trotz ihrer uneindeutigen Ursachen kann insgesamt festgehalten werden, dass sich
fehlende EMA-Werte deutlich in Grenzen hielten. In der Literatur werden relative An-
teile fehlender Werte an Abfragen ohne Missings selten berichtet. Bei einer so daten-
intensiven und fir die Teilnehmenden anspruchsvollen Methode wie dem EMA ist eine
gewisse Anzahl an Missings aber sicherlich unvermeidbar. Der hier gefundene Anteil

von unter 2% bei allen interessierenden Variablen erscheint entsprechend sehr nied-

rig.

4.3 Limitationen dieser Studie

Die Ergebnisse dieser Dissertation mussen im Kontext einiger Limitationen betrachtet
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werden.

Da die Studie mit einem rein beobachtenden Design ohne experimentelle Vorgaben
oder Veranderungen durchgefihrt wurde, ist die statistische Power begrenzt und sind
jegliche Schllsse Uber Kausalitaten vorsichtig zu ziehen. In Bezug auf Fragestellungen
wie Psychose und Cannabiskonsum sind die prinzipiell vorzuziehenden experimentel-
len Studien jedoch nicht durchfuhrbar. EMA-Studien mit einem longitudinalen und da-
tenintensiven Design hingegen erlauben eine Modellierung von moglichen Ursachen
und Effekten, wahrend sich die zeitlichen Variablen stets mitverandern. Somit sind die
bestmdglichen Aussagen Uber intraindividuelle Zusammenhange unter den beobach-
tenden Designs maoglich (Bolger & Laurenceau, 2013). Um die temporalen Assoziatio-
nen zwischen den untersuchten Variablen besser zu modellieren, hatte jedoch ein lan-
gerer Beobachtungszeitraum als eine Woche gewahlt werden kdnnen. Eine weitere
Analyseoption fur longitudinale EMA-Daten, die die temporalen Voraussetzungen kau-
saler Argumente erflllen, sind zeitverzogerte (sogenannte time-lagged) Analysen.
Diese untersuchen nicht, wie hier, die momentane Assoziation zwischen den zu unter-
suchenden Phanomenen, sondern Assoziationen zwischen Pradiktoren zu einem be-
stimmten und Outcomes zu einem spateren Zeitpunkt. Auch aus den vorliegenden Da-
ten waren solche Modellierungen noch moglich, was die Aussagekraft der Ergebnisse
gegebenenfalls unterstitzen kénnte.

Wie bereits von anderen Autoren festgestellt, unterliegt Forschung zu psychotischen
Storungen vermutlich einem deutlichen Selektionsbias (Freeman, 2007). Diejenigen
Patient*innen, die sich in einem floriden Zustand ihrer Psychose befinden, sind der
Teilnahme an Studien eher abgeneigt und oft auch funktionell nicht gewachsen. Hinzu
kommt, dass klinisch tatiges Personal zogerlich sein kann, diese Gruppe flr Studien
vorzuschlagen. Daher wird klinische Forschung zu Psychosen meist mit Patient*innen
durchgefuhrt, die sich bereits (zumindest teilweise) in Remission befinden. Man kann
aus diesem Grund davon ausgehen, dass psychotische Phanomene insgesamt eher
unter- als Uberschatzt werden. Auch fir die hier vorliegende Studie kann dieser Effekt
nicht ausgeschlossen werden. Dieses Bias kdénnten die Ubertragbarkeit der Ergeb-
nisse an der Studienpopulation auf die Gesamtpopulation einschranken.

Insgesamt war eine geringe Pravalenz von psychotischen Symptomen, insbesondere

von Halluzinationen, im EMA zu beobachten. Dies konnte daran liegen, dass die ein-
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geschlossenen Patient*innen weitgehend aus Kliniken rekrutiert wurden und zum Zeit-
punkt der Studienteilnahme bereits anbehandelt waren. Antipsychotika, die von 22 der
28 Patient*innen eingenommen wurden, dampfen als D2-Antagonisten Positivsymp-
tome und insbesondere aberrante Salienz. Man musste also davon ausgehen, dass
sowohl die als Pradiktoren betrachteten Phanomene der aberranten Salienz und Be-
drohungserwartung als auch die als Outcomes untersuchten Symptome von Wahn,
Halluzination und formaler Denkstérung in der Stichprobe im Vergleich zu Personen
mit unbehandelten Psychosen im Mittel unterreprasentiert waren. Die beobachteten
Zusammenhange beruhen daher auf wenigen Teilnehmenden, die Uberhaupt im EMA
angegeben hatten, Halluzinations- und Wahnsymptome zu erleben. Insofern kann man
argumentieren, dass die Ergebnisse sich nicht uneingeschrankt auf die Population der
konsumierenden an Psychosen Erkrankten Ubertragen lassen. Andererseits erscheint
es plausibel, dass die Zusammenhange zwischen aberranter Salienz, Bedrohungser-
wartung und Positivsymptomen in dieser Studie eher unter- als Uberschatzt werden,
da sie durch den Einfluss antipsychotischer Medikation unter den Teilnehmenden at-
tenuiert wurden. Als zusatzliche explorative Fragestellung ware es in Bezug hierauf
maoglich gewesen, die tatsachliche Einnahme der Dauermedikation, wie sie im EMA
angegeben wurde, in die Analyse einzubeziehen. Moglicherweise waren hier an Ta-
gen, an denen die Medikation nicht eingenommen worden war und Spiegel unterhalb
des therapeutischen Bereiches zu erwarten gewesen waren, starkere Effekte zu mes-
sen gewesen.

Es ist aufgrund der simultan erhobenen Daten in dieser Studie kein definitiver kausaler
Schluss zu ziehen. Wir nahmen an, dass aberrante Salienz und Bedrohungserwartung
psychotisches Erleben beeinflussen. Es kann aber auch das Gegenteil zutreffen, dass
der Zustand der Psychose als psychische Ausnahmesituation und schwere Belastung
zu einer veranderten Bewertung der Umwelt und damit zu den beschriebenen kogniti-
ven Abweichungen fuhrt. Der Zusammenhang konnte bidirektional beziehungsweise
zirkular verlaufen, wobei das psychotische Erleben zu negativem Affekt flhrt, der wie-
derum belastend ist und mit einem weiteren, tieferen Wahn kompensiert werden muss
(Freeman, 2007; Garety et al., 2007). Das Prodrom einer Psychose stellt eine Ausnah-
mesituation fur Betroffene dar und ist per se mit affektiver und angstlicher Symptomatik
assoziiert. Es besteht die Gefahr, das Vorhandensein dieser Symptome zu stark mit

einem kausalen Einfluss auf die sich entwickelnde Psychose in Verbindung zu bringen
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und deren Effekt auf Positivsymptome zu Uberschatzen. Es muss stets die Moglichkeit
in Betracht gezogen werden, dass es sich daher bei Angst-assoziierten Symptomen
wie aberranter Salienz und Bedrohungserwartung um komorbide Phanomene handelt,
fur welche ebenfalls die Psychose kausal ist, und nicht andersherum (Klippel et al.,
2017). Die Inhalte von Wahnvorstellungen stutzen sich meist auf negative ldeen tber
das Selbst und die Umwelt und sind moglicherweise schlicht verwandt, ohne einander
zu bedingen (Freeman, 2007; Freeman & Garety, 2014).

Viele, aber langst nicht alle wahnhaften Gedankeninhalte bei Psychosen sind bedroh-
lichen Inhaltes. Die in der vorliegenden Studie verwendeten Formulierungen, um Wahn
aufzuzeichnen, waren recht allgemein gehalten. Es kann durchaus davon ausgegan-
gen werden, dass damit bei Teilnehmenden auch nicht-paranoider Wahn beobachtet
wurde. Den Ausflihrungen der Einleitung ist zu entnehmen, dass in der Literatur weit-
gehend davon ausgegangen wird, dass Bedrohungserwartung einen Einfluss auf pa-
ranoiden Wahn nimmt. Da in dem hier verwendeten Mal} des Wahns nicht nur para-
noide Inhalte erfasst sind, ist es nicht verwunderlich, dass bei Analysen mit Bedro-
hungserwartung als unabhangige Variable etwas geringere Effektstarken zu messen
sind.

.Meine Gedanken werden von anderen beeinflusst® ist hier in Anlehnung unter ande-
rem an Henquet et al. (2010) in die Denkstérungs-Skala eingeordnet, stellt aber ei-
gentlich keine formale Denkstérung, sondern eine (im Rahmen von Psychosen eben-
falls sehr haufige) Ich-Stérung dar.

In dieser Dissertation und in EMA-Studien mit ahnlichen Untersuchungen wird prinzi-
piell davon gesprochen, Halluzinationen und Wahngedanken bei den Teilnehmenden
aufzuzeichnen (Collip et al., 2011; Delespaul et al., 2002; Henquet et al., 2010; Klippel
et al.,, 2021; Myin-Germeys, Nicolson, et al., 2001; Myin-Germeys et al., 2003;
Reininghaus, Kempton, et al., 2016; Reininghaus et al., 2019; So et al., 2013). Streng
genommen handelt es sich bei diesen EMA-Malen nicht immer um Messungen von
Positivsymptomen. So erfassen die Formulierungen der Items ,Ich hére Dinge, die
nicht wirklich da sind“ und ,Ich sehe Dinge, die nicht wirklich da sind” keine Halluzina-
tionen, sondern Pseudohalluzinationen. Auch die Items ,Ich fihle mich misstrauisch®
und ,Ich fuhle mich unwirklich® fragen keine eindeutig wahnhaften Gedanken ab. Er-

lebnisse von Misstrauen und Derealisierung sind zwar haufige Phanomen im Rahmen
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eines (paranoiden) Wahns, setzen aber Wahnkriterien nicht zwingend voraus. Per De-
finition kdnnen Wahn und Halluzination in Selbstauskunftsdesigns nicht tatsachlich er-
fasst werden, da sie dem Individuum nicht als Sinnestauschungen bewusst sind. Da-
her sollten Fragen nach Wahnvorstellungen und Halluzinationen manchen Autoren zu-
folge nicht zu direkt formuliert sein (Myin-Germeys, Nicolson, et al., 2001). Als alterna-
tive Formulierung wurden zum Beispiel von Kimhy et al. (2017) akustische Halluzina-
tionen erfasst als: ,Ich hére Stimmen, die andere Leute nicht horen konnen.“? (Kimhy
etal., 2017). Wie die meiste Symptomatik psychischer Erkrankungen bleibt die Selbst-
auskunft der einzige Weg, die jeweiligen Phanomene zu messen. Trotz der erlauterten
Defizite stellen die in dieser Studie verwendeten Erfassungsinstrumente eine gute, va-
lidierte Option dar.

Den Selbstangaben der Teilnehmenden zu ihrer aktuellen psychischen Verfassung
konnte grundsatzlich eine geringe Reliabilitat zwischen einzelnen Subjekten unterstellt
werden. Dass die einzelnen Teilnehmenden unter demselben Item dasselbe verste-
hen, ist nicht unbedingt gegeben (Myin-Germeys & van Os, 2007).

EMA-Daten besitzen, wie bereits betont, eine hohe Validitat. Dennoch handelt es sich
letztendlich um Selbstauskulnfte, die all denjenigen gangigen Bias unterliegen, die fur
Selbstauskunfte im Allgemeinen gelten. So kdnnen die Angaben durch unbewusste
Selbsttauschung, Nichtverstehen der Fragestellung oder auch absichtliche Manipula-
tion (etwa wahlloses Ankreuzen) verfalscht werden (Shiffman et al., 2008).

Gerade fur die Teilnehmenden mit Psychosen ergibt sich ein weiteres Problem. Da die
Abfragen im 0kologischen Setting beantwortet werden, Iasst sich entgegengesetzt bei-
spielsweise einem klinischen Interview der Wahrheitsgehalt einiger Aussagen nicht
verifizieren. Dies trifft im Allgemeinen fir alle mittels EMA auf3erhalb des ,Laborset-
tings“ aufgezeichneten Daten zu, ist aber im Zusammenhang mit Wahnvorstellungen

und vor allem Halluzinationen, deren Wahrheitsgehalt sich external nicht beurteilen

2 | hear voices that other people can’t hear.” Kimhy, D., Wall, M. M., Hansen, M. C., Vakhrusheva, J.,
Choi, C. J., Delespaul, P., Tarrier, N., Sloan, R. P., & Malaspina, D. (2017, Jul 1). Autonomic Regulation
and Auditory Hallucinations in Individuals With Schizophrenia: An Experience Sampling Study.
Schizophr Bull, 43(4), 754-763. https://doi.org/10.1093/schbul/sbw219 (eigene Ubersetzung).

95



Diskussion

lasst, besonders eklatant. Dennoch sollte dieses grundsatzliche Problem der Selbst-
auskunft uns nicht daran hindern, zu versuchen, Psychopathologien zu erfragen und
darzustellen. Eine Darstellung introspektiver Prozesse, deren Erforschung ein imma-
nentes Bias nicht beseitigen kann, ist jeglichem Fehlen einer Darstellung uberlegen.
In Studien zu Substanzkonsum ist auch der Einsatz Ereignis-kontingenter EMA-Sche-
mata gangig (Shiffman, 2009). Darauf wurde hier aber bewusst verzichtet. Eine Pra-
diktion von Ereignissen ist nur moglich, wenn die potenziellen Pradiktoren auch zu
Zeitpunkten erfasst werden, in denen kein Konsum stattfand. Erst diese Kontrolle er-
moglicht eine Annaherung an kausale Analysen. Darlber hinaus interessierten in die-
ser Studie auch Fragestellungen, die nicht in unmittelbarem Zusammenhang zu Kon-
sumzeitpunkten standen. Daher war es notwendig, die betreffenden Phanomene zu
allen Tageszeitpunkten randomisiert zu erfassen.

Es ist zu bedenken, dass die Methodik des EMA einige Personengruppen von der
Studienteilnahme systematisch ausschliel3en konnte (Shiffman et al., 2008). In diesem
Fall waren die Ergebnisse nicht uneingeschrankt auf die untersuchte Population gene-
ralisierbar. Zu Beginn der EMA-Woche wurde mit allen Teilnehmenden gemeinsam ein
Zeitfenster festgelegt, innerhalb dessen Abfragen semi-randomisiert gestellt werden
sollten. Ein moglichst langes Zeitfenster, das die individuellen Wachzeiten der Teilneh-
menden einschloss, sollte die Disruption durch die Studienteilnahme im Alltag, etwa
zu Nachtzeiten, minimieren. Die fir die EMA-Erhebung verwendete Software erlaubte
es aber nicht, fir einzelne Tage innerhalb der Erhebung unterschiedliche Zeitintervalle
einzustellen. Einzelne Teilnehmende, die unter anderem in Schichtsystemen beschaf-
tigt waren, kritisierten diesen Aspekt. Es ist vor diesem Hintergrund moglich, dass Per-
sonen mit unregelmafigen Lebensstilen, etwa aus beruflichen Griinden, systematisch
weniger EMA-Abfragen beantworten konnten. Da die Qualitat und Quantitat des Schla-
fes Auswirkungen auf die psychische Gesundheit haben, kdnnte es hierdurch zu einem
Bias gekommen sein.

Wenn Teilnehmende ihre ESM-Tageblcher — wie idealerweise gewinscht — in ihren
regularen Alltag integrieren, so werden sie diese zwangslaufig in Anwesenheit anderer
Personen erledigen. Es besteht grundsatzlich das Problem, beim Ausflllen selbst be-
obachtet zu werden und womoglich teilweise unwahre Angaben aus Sorge vor sozialer
Unerwunschtheit zu machen (Bolger et al., 2003; Shiffman et al., 2008). Gegebenen-

falls muss also davon ausgegangen werden, dass zu Abfragezeitpunkten, bei denen
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von der Gesellschaft anderer Personen berichtet wird, insbesondere sensible Thema-
tiken tendenzids beantwortet wurden.

Bei mittels EMA erhobenen Daten muss stets das Risiko von Habituationseffekten be-
rucksichtigt werden. Das mehrmals taglich wiederholte Bearbeiten desselben (oder ei-
nes sehr ahnlichen) Fragebogens kann Teilnehmende dazu verleiten, diesen nach ei-
nigen Wiederholungen nur noch zu uberfliegen. Insbesondere Abschnitte, die auf die
Einzelperson selten bis nie zutreffen, werden so vermutlich zunehmend ignoriert und
auch dann nicht angemessen ausgeflillt, wenn sie zutreffen (Bolger et al., 2003). Da
die Teilnehmenden bis zu zehnmal taglich mit denselben Abfragen konfrontiert wer-
den, ist es nicht ausgeschlossen, dass diese uber die Zeit unterschiedlich beantwortet
werden. Es gibt Vermutungen, dass das jeweils abgefragte Konstrukt von den einzel-
nen Teilnehmenden im Verlauf der Studie anders beantwortet wird, insbesondere in-
dem es zu einer Tendenz zu Mitte kommt (Bolger et al., 2003; Ganzach & Bulmash,
2021; Shiffman et al., 2008). Viele der verwendeten Items beanspruchen die Introspek-
tion der Proband*innen. Denken diese wiederholt etwa Uber ihren Gemutszustand
nach, konnte sich ihre Interpretation desselbigen andern, wodurch die Messungen ins-
gesamt an Reliabilitat verlieren warden. In diesem Zusammenhang ist auch die Belas-
tung der Teilnehmenden durch die Studie zu bedenken. Gerade negativ konnotierte
Abfragen kdnnen Arger provozieren, wenn sie mit einer hohen Frequenz angezeigt
werden. Es ist nicht auszuschliel3en, dass so Fragen unzutreffend beantwortet wer-
den. Im positiven Sinne muss auf der anderen Seite auch von Reaktivitatsphanome-
nen ausgegangen werden (Bolger et al., 2003; Shiffman et al., 2008). Allein durch die
zehnmal tagliche Abfrage werden Teilnehmende zu mehr Achtsamkeit verleitet. Es
koénnte sich damit eine gewisse Sensibilisierung fur das jeweils abgefragte Konstrukt
ergeben, auch wenn gerade kein Tagebuch ausgefullt wird. Sowohl Habituations- als
auch Reaktivitatseffekte mussen in Betracht gezogen werden. Da ihr Einfluss auf die
Daten aber in entgegengesetzte Richtungen verlauft, ist es nicht unwahrscheinlich,
dass sie sich gegenseitig ausloschen.

Dass die fur die Fragestellung dieser Studie zentralen Fragebdgen auf einem digitalen
Gerat auszufullen sind, erfordert von den Teilnehmenden eine gewisse digitale Kom-
petenz. Bei der Ausgabe des Studiensmartphones werden die Teilnehmenden zwar
ausfuhrlich in die Funktions- und Bedienweise der Studienapp eingewiesen, eine Er-

lauterung der Verwendung eines Smartphones als solches fand jedoch nicht statt. Im
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Alter der Teilnehmenden war eine hohe Vertrautheit von Personen dieser Altersgruppe
mit aktuellen digitalen Technologien aber anzunehmen. Letztendlich stellte die Nut-
zung des Smartphones selbst flr keine der teiinehmenden Personen ein Problem dar.
Wie in Kapitel 2 beschrieben, wurde ein Teil der Daten wahrend der SARS-CoV2-Pan-
demie erhoben. Sorgen und Angste in Bezug auf das Virus sowie die soziale Isolation
zu dieser Zeit waren unter jungen Menschen mit reduzierter psychischer Gesundheit
assoziiert (Rauschenberg et al., 2021). Dass solche Effekte auch Einfluss auf Mess-
grélken der Psychopathologie der Teilnehmenden der DynAC-Studie hatten, muss an-
genommen werden. Die Ma3nahmen zur Infektionseinddammung anderten sich inner-
halb dieser Monate stark, weshalb vermutlich auch deren Auswirkungen auf die Psy-
chopathologie der Teilnehmenden, die zu verschiedenen Zeitpunkten der Jahre 2020
und 2021 untersucht wurden, variierte. Dass es hierdurch zu einem systematischen
Bias gekommen sein konnte, ist aber unwahrscheinlich, da Teilnehmende fur die Pa-
tient*innen- als auch die Kontrollgruppe wahrend dieses Zeitraumes simultan rekrutiert
wurden. Ein unterschiedlich grof3er Einfluss der Pandemie auf einzelne Teilnehmende
ware somit rein zufallig zu erwarten und damit weitgehend zu vernachlassigen.

In der Annahme, dass Missings durch hohere psychische Belastung zustande kamen,
wurde der Einfluss mutmallicher Indikatoren erhohter Belastung auf Missings unter-
sucht, um fur diese Faktoren kontrollieren zu kdnnen. Die Ergebnisse konnten diese
Hypothese jedoch nicht ausreichend stutzen. Es ist daher nicht ausgeschlossen, dass
andere unerwartete Einflusse auf das Beantworten von EMA-Abfragen gewirkt haben
und damit zu systematischen Verzerrungen gefuhrt haben kdnnten, die in diese Ana-
lyse nicht berlcksichtigt wurden. Ein Faktor, der systematisch zum Fehlen von EMA-
Daten gefuihrt haben kénnte und in der Missings-Analyse nicht bericksichtigt wurde,
ist die Position des Items innerhalb des Fragebogens. Wie erwartet zeigte das Bedro-
hungserwartungs-ltem, welches den Teilnehmenden stets als vorletztes prasentiert
wurde und somit nur ausgeflllt werden konnte, wenn der Fragebogen nicht abgebro-
chen wurde, die meisten Missings. Wie in Kapitel 2 beschrieben, wurde die Reihen-
folge der Items innerhalb der EMA-Fragebdgen basierend auf bisheriger Literatur er-
stellt, um moglichst valide Antworten zu erhalten, und blieb bei jeder Abfrage stets
konstant. Es ist jedoch maoglich, dass dieses Vorgehen zulasten eines Bias bei Mis-
sings verlaufen sein konnte. Aufgrund von Kollinearitat gestaltet es sich methodisch

schwierig, den Zusammenhang zwischen der Position des Items innerhalb des Beeps
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und der Anzahl fehlender Werte zu zeigen. Es gibt jedoch experimentelle Evidenz da-
fur, dass besonders lange EMA-Fragebdgen zu einer hdheren Belastung der Teilneh-
menden und somit niedrigerer Datenqualitat fhren kénnten (Eisele et al., 2022). Ge-
gebenenfalls kdnnte es eine Strategie flr kiinftige EMA-Studien sein, die Reihenfolge
der Fragen zu randomisieren, um systematisch fehlende Werte gegen Ende eines Fra-
gebogens zu vermeiden. Mit einem solchen Schema konnte auch eine mogliche As-

soziation zwischen der ltemreihenfolge und Missings untersucht werden.
4.4 Ausblick

Psychotherapien stellen bei Psychosen eine wichtige Erganzung zu pharmakologi-
schen Malinahmen dar (Turner et al., 2014). Die in dieser Studie angestellten Be-
obachtungen zu aberranter Salienz und Bedrohungserwartung bei Psychosen und de-
ren potenziellen Einfluss auch auf Positivsymptome kdnnen hier eine wertvolle Ergan-
zung und Erweiterung bestehender Praxis darstellen. Ein detailliertes Verstandnis da-
von, wie kognitive Prozesse, Emotionen und Verhaltensweisen im taglichen Leben an
psychotischen Stérungen Erkrankter aufeinander folgen und miteinander interagieren,
eroffnet neue Perspektiven in der Behandlung dieser Erkrankungen. Daher liegt die
Annahme nahe, dass eine Intervention, die ebenso dynamisch gestaltet ist, wie die
Einflusse alltaglicher Ereignisse auf die Psychopathologie bei Psychose, und auf die
jeweils ausldsenden Faktoren direkt reagieren kann, besonders erfolgreich sein wird.
In zukinftigen Studien konnte untersucht werden, ob der Einsatz psychotherapeuti-
scher Methoden, die auf die Reduktion aberranter Salienz und Bedrohungserwartung
abzielen, Positivsymptome zu lindern vermdogen.

Seit einigen Jahren gibt es verschiedene Ansétze solcher ,Ecological Momentary In-
terventions® (EMI) (Bell et al., 2018; Schick et al., 2021), auch fur Erkrankte mit Psy-
chosen. Diverse digitale Smartphone-basierte Therapieprotokolle, zum Beispiel auf
Ebene der Emotionsregulation in Form kognitiv-behavioraler Therapie zeigen vielver-
sprechende Akzeptanz, Machbarkeit und Wirksamkeit auch bei Personen mit schwe-
ren psychischen Erkrankungen, darunter Psychosen und Substanzabhangigkeit
(Pennou et al., 2019). Die Vorteile von Interventionen im Alltag sind au3erdem prakti-
scher Natur: eine digitale Intervention ist stets verfligbar, erfordert keine Terminierung

und keinen direkten Kontakt zu Therapeut*innen und ist somit niederschwellig. Beson-
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ders schwer psychisch Erkrankte und Konsumierende haben oft groRe Schwierigkei-
ten, Zugang zu konventioneller Psychotherapie zu erhalten und diese aufrechtzuerhal-
ten, wobei die EMI von Vorteil sein kann. Zudem konnte die Akzeptanz einer solchen
Malnahme durch die Integration in den Alltag héher sein (Pennou et al., 2019).
Daruber hinaus erlaubt das EMA die Darbietung von fur individuelle Krankheitsmecha-
nismen spezifische Interventionen anhand von Algorithmen, die intraindividuelle psy-
chopathologische Zusammenhange, quasi die Testung von Hypothesen auf ,n = 1%
Ebene, bei der Nutzerin oder dem Nutzer aufzeichnen und modellieren. So kdnnen
Hypothesen der Behandelnden zu Krankheitsmechanismen individueller Patient*innen
Uberpruft und im Sinne personalisierter Medizin in die therapeutische Strategie aufge-
nommen werden (van Os et al., 2017). Allein die Durchfihrung des EMA kénnte durch
Reaktivitat und eine vermehrte Achtsamkeit flr innere Symptome positive Auswirkun-
gen auf den Krankheitsverlauf haben. Als Erganzung zu gesprachsbasierter Psycho-
therapie konnen die EMA-Angaben fur Explorationen der taglichen Krankheitsfolgen
herangezogen werden. So kénnen auch Symptome, die aullerhalb des Sprechstun-
denkontextes auftreten, erfolgreich und effektiv bearbeitet werden. Zum Beispiel die
Identifikation spezifischer Ausloser belastender Symptome aus EMA-Daten kann
durch deren anschlieRende Pravention therapeutisch genutzt werden.

So macht sich die EMI Erkenntnisse tber den enormen Einfluss augenblicklicher Ge-
schehnisse auf den Krankheitsverlauf zunutze. Die Hypothese, dass eine erfolgreiche
Veranderung der vielfaltigen kurzfristigen Stressoren eine Remission der Krankheit
insgesamt bedingen musste, liegt auf der Hand. So wurden bislang unter anderem
eine personalisierte Ruckmeldung des Stimmungsverlaufs aus EMA-Daten, eine
Ruckmeldung von Frihwarnzeichen und Elemente der Akzeptanz- und Commit-
menttherapie in EMI-Schemata bei verschiedenen psychischen Krankheiten erprobt
(Reininghaus, 2018).

Zur Therapie der (friihen) Psychose wurden bislang nur wenige mobile digitale Inter-
ventionen erprobt (Balaskas et al., 2021; Pennou et al., 2019; Rus-Calafell &
Schneider, 2020). Unter denjenigen, deren Erprobungsstudien abgeschlossen sind,
zeigten sich eine gute Machbarkeit und Adharenz der Teilnehmenden sowie eine Ver-
besserung klinischer Outcomes durch die Intervention (Ben-Zeev et al., 2014). Nur
wenige Studien verwenden bisher eine EMA-basierte EMI und ein randomisiertes kon-

trolliertes Design zur Evaluation der Wirksamkeit (Bell et al., 2018; Hanssen et al.,
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2020). Die bisherigen Studien sollten um Trials erganzt werden, die Interventionen in
Bezug auf aberrante Salienz und Bedrohungserwartung bei Patient*innen mit Psycho-
sen enthalten.

Bis dato existiert keine Intervention, die sich spezifisch an Patient*innen mit Psychosen
und komorbidem Substanzkonsum richtet. Eine EMI bei Psychosen und Substanzkon-
sum konnte auch einen wertvollen Beitrag zu interventionistischen Modellen der Er-
krankung leisten (Reininghaus, Depp, et al., 2016). Sowohl zur Gruppe der Erkrankten
im Ganzen als auch zu den einzelnen Betroffenen waren weitere Erkenntnisse der
Pathophysiologie zu gewinnen, indem der Erfolg und Misserfolg einzelner Interventio-
nen, die unter anderem auf aberrante Salienz und Bedrohungserwartung wirken, auf

madgliche Krankheitsmechanismen Uberprift wirden (Reininghaus, Depp, et al., 2016).
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5 ZUSAMMENFASSUNG

Aberrante Salienz, also die Fehleinschatzung unwichtiger Stimuli als relevant, sowie
die Erwartung bedrohlicher Ereignisse in der personlichen Zukunft nehmen maoglicher-
weise Einfluss auf die Entstehung von Positivsymptomen der Psychose. Obwohl be-
kannt ist, dass ein groRer Anteil von Patient*innen mit psychotischen Stérungen Can-
nabis konsumiert, wurde dies bisher nicht unter Drogenkonsumierenden untersucht.
Mittels Ecological Momentary Assessment wurden die kognitiven Phanomene aber-
ranter Salienz und Bedrohungserwartung sowie Halluzinationen, Wahn und Denksto-
rung als Positivsymptome der Psychose im Alltag von Patient*innen mit psychotischen
Stérungen und Kontrollen ohne Psychosen in der Eigen- oder Familienanamnese im
Alter von 14 bis 30 Jahren, die jeweils regelmal3ig Cannabis konsumierten, beobach-
tet. Um Zusammenhange von aberranter Salienz und Bedrohungserwartung mit psy-
chotischen Symptomen zu modellieren, wurden lineare Mehrebenenregressionsmo-
delle angepasst. In der resultierenden Stichprobe aus 28 Patient*innen und 36 Kon-
trollen war aberrante Salienz in beiden Gruppen mit Wahngedanken (x2 = 32,28 (1); p
< 0,001), Halluzinationen (x2 = 49,86 (1); p < 0,001) und Denkstérungen (x2 =29,15
(1); p<0,001) assoziiert. Bedrohungserwartung war sowohl bei Patient*innen als auch
Kontrollen mit Denkstorung (x2 = 55,68 (1); p < 0,001) und Wahn assoziiert, wobei flur
den Zusammenhang mit Wahn kein Gruppenunterschied gefunden werden konnte (x2
=1,69 (1); p = 0,19). Ein Zusammenhang zwischen Bedrohungserwartung und Hallu-
zinationen fand sich nur in der Patient*innengruppe (x2 = 20,35 (1); p < 0,001). Diese
Ergebnisse weisen darauf hin, dass aberrante Salienz und Bedrohungserwartung auch
bei Personen, die Cannabis konsumieren, zur Aufrechterhaltung psychotischer St6-
rungen im Alltag beitragen konnten. Dass Effekte teils auch in der Kontrollgruppe auf-
traten, kdnnte an ihrem durch Konsum bedingten Hochrisikoprofil fur Psychosen unter
Annahme eines Kontinuums psychotischer Symptome in der Bevdlkerung liegen. Eine
Modifikation von aberranter Salienz und Bedrohungserwartung im Alltag kdnnte ein
vielversprechender Ansatz in der Psychotherapie psychotischer Stérungen bei Konsu-

mierenden sein.
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Anhang

7  ANHANG

Histogramme der EMA-Skalen

Es folgen die Histogramme der EMA-Mal3e, die wie in Kapitel 2.2 beschrieben berech-
net wurden. In dunkelgrin ist jeweils die Gaul3-Kurve bei Annahme einer moglichen

Normalverteilung eingezeichnet.

Histogramm der EMA-Halluzinations-5Skala bei Patient*innen und Kontrollen
n=64

Antwortfrequenz
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Abbildung 2: EMA-Halluzinations-Skala. Histogramm der absoluten Antworten der Iltems ,Ich hére Dinge, die nicht
wirklich da sind.“ und ,Ich sehe Dinge, die nicht wirklich da sind.” zu einem Mal3 zusammengefasst; unter allen 64
Teilnehmenden, aufgetragen liber die sieben Antwortmdglichkeiten der verwendeten Likert-Skala.
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Histogramm der EMA-Wahnvorstellungs-Skala bei Patient*innen und Kontrollen
n =64
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Abbildung 3: EMA-Wahnvorstellungs-Skala. Histogramm der absoluten Antworten der Items ,,Ich bin misstrauisch.”
und ,Ich fiihle mich unwirklich.” zu einem Mal3 zusammengefasst; unter allen 64 Teilnehmenden, aufgetragen lber
die sieben Antwortmdéglichkeiten der verwendeten Likert-Skala.

123



Anhang

Histogramm der EMA-Denkstdrungs-Skala bei Patient®innen und Kontrollen
n==564
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Abbildung 4: EMA-Denkstérungs-Skala. Histogramm der absoluten Antworten der Items ,Ich bekomme diese Ge-
danken nicht aus dem Kopf.“, ,Meine Gedanken werden von anderen beeinflusst.”, ,Es fallt mir schwer, meine
Gedanken in Worte zu fassen.” und ,Ich habe das Gefiihl, ich verliere die Kontrolle.” zu einem Mal3 zusammenge-
fasst; unter allen 64 Teilnehmenden, aufgetragen (iber die sieben Antwortmdglichkeiten der verwendeten Likert-
Skala.
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Histogramm der EMA-Aberrante-Salienz-Skala bei Patient*innen und Kontrollen
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Abbildung 5: EMA-Aberrante-Salienz-Skala. Histogramm der absoluten Antworten der Items ,Alles zieht gerade
meine Aufmerksamkeit auf sich.”, ,Alles scheint gerade eine Bedeutung zu haben.“ und ,Ich bemerke Dinge, die
ich vorher nicht bemerkt habe.“ zu einem Mal3 zusammengefasst; unter allen 64 Teilnehmenden, aufgetragen (ber
die sieben Antwortmdglichkeiten der verwendeten Likert-Skala.
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Histogramm der EMA-Bedrohungserwartungs-Skala bei Patient®innen und Kontrollen
n=64
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Abbildung 6: EMA-Bedrohungserwartungs-Skala. Histogramm der absoluten Antworten des ltems ,Jetzt denke bitte
daran, was in den ndchsten Stunden passieren kénnte. <J Ich denke daran, dass etwas Unangenehmes passieren
wird.”; unter allen 64 Teilnehmenden, aufgetragen (lber die sieben Antwortméglichkeiten der verwendeten Likert-
Skala.
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Box-Whisker-Plots der EMA-Skalen

Es folgt ein Box-Whisker-Plot (Kastendiagramm) der EMA-Skalen, die wie in Kapitel

2.2 beschrieben berechnet wurden.

T Box-Whisker-Plots: Verteilung der EMA-Skalen bei Patient™innen und Kontrollen
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Abbildung 7: Verteilung der EMA-Skalen. Box-Whisker-Plot der 5 verwendeten Skalen Halluzinationen, Wahn,
Denkstérung, aberrante Salienz und Bedrohungserwartung ausgetragen Uliber die sieben Stufen der verwendeten
Likert-Skala unter allen 64 Teilnehmenden. Die Boxen reprédsentieren die mittleren 50 % der Daten, die Whisker
stellen das 1,5fache des Interquartilsabstandes dar, die Punkte reprdsentieren die maximale Datenausdehnung.
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Tabellen

Tabelle 13: Kontrollvariablen

Patient*innen Kontrollen Patient*innen vs. Kontrollen
n =28 n = 36 X2 (df) p
Soziales-Risiko-Index: Kategorien
Bildungsstand
Abschluss, n (%) 27 (96.43) 35 (97.22)
Kein Abschluss, n (%) 1(3.57) 1(2.78)
Wohnsituation
Mit anderen Personen lebend, n (%) 12 (42.86) 13 (36.11)
Allein lebend, n (%) 16 (57.14) 23 (63.89)
Wohnungssituation
In eigener Wohnung, n (%) 18 (64.29) 36 (100.00)
In beschutzten Wohnverhaltnissen, n (%) 10 (35.71) 0 (0.00)
Arbeitsverhaltnis
Erster Arbeitsmarkt bzw. in Ausbildung, n (%) 5(17.86) 22 (61.11)
Arbeitssuchend oder in beschutzter Tatigkeit, n (%) 23 (82.14) 14 (38.89)
Famlienstand
Verheiratet, n (%) 1 (3.57) 2 (5.56)
Unverheiratet, n (%) 27 (96.43) 34 (94.44)
Minderheitenzugehorigkeit
Keine ethnische Minderheit, n (%) 22 (78.57) 28 (77.78)
Ethnische Minderheit, n (%) 6 (21.43) 8 (22.22)
Deutsche Staatsangehdrigkeit, n (%) 24 (85.71) 31 (86.11)
Nichtdeutsche Staatsangehdrigkeit, n (%) 4 (14.29) 5(13.89)
Geboren in Deutschland, n (%) 26 (92.86) 33 (91.67)
Geboren im Ausland, n (%) 2(7.14) 3 (8.33)
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Muttersprache Deutsch, n (%) 26 (92.86) 34 (94.44)
Zweitsprache Deutsch, n (%) 2(7.14) 2 (5.56)
Bildungsstand (hdchster erlangter Schulabschluss), n (%)
Hauptschule / Realschule 21 (75.00) 15 (41.67)
Abitur / Hochschulreife 6 (21.43) 19 (52.78) 7.88 (3) 0.05
anderer / kein Schulabschluss 1(3.57) 2 (5.56)
Wohnsituation, n (%)
allein (+/- Kinder) 11 (39.29) 13 (36.11)
mit (Ehe-)Partnerin (+/- Kinder) 2(7.14) 9 (25.00)
m?t Eltern 8 (28.57) 6 (16.67) 8.70 (6) 0.19
mit anderen Verwandten 2(7.14) 0 (0.00)
mit anderen Personen 4 (14.29) 8 (22.22)
nicht bekannt 1(3.57) 0 (0.00)
Arbeitsverhaltnis, n (%)
selbststandig oder angestellt 1(3.57) 12 (33.33)
beschiitzte Tatigkeit 1(3.57) 0 (0.00)
erwerbslos / arbeitssuchend 9 (32.14) 10 (27.78) 19.19 (5) 0.01
Studium / Ausbildung / Umschulung 3 (10.71) 10 (27.78)
andere 14 (50.00) 4 (11.11)

Vs.: versus; df: degrees of freedom
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Tabelle 14: Demografie der ausgeschlossenen Teilnehmenden (n = 13)

Alter (Jahre), Mittelwert (Standardabweichung) 22.31(4.17)
Geschlecht, n (%)
mannlich 11 (84.62)
weiblich 2 (15.38)
Bildungsstand (héchster erlangter Schulabschluss), n (%)
Hauptschule / Realschule 11 (84.62)
Abitur / Hochschulreife 2 (15.38)
Wohnsituation, n (%)
allein (+/- Kinder) 3 (23.08)
mit Eltern 6 (46.15)
mit anderen Verwandten 2 (15.38)
mit anderen Personen 2 (15.38)
Arbeitsverhaltnis, n (%)
ehrenamtliche Téatigkeit 1(7.69)
erwerbslos / arbeitssuchend 5 (38.46)
Studium / Ausbildung / Umschulung 4 (30.77)
andere 3 (23.08)
Klinische Werte
SOFAS, Mittelwert (Standardabweichung) 62.63 (11.65)*
PANSS
PANSS gesamt, Mittelwert (Standardabweichung) 47.89 (13.79)**
PANSS Positivskala, Mittelwert (Standardabweichung) 11.44 (3.88)**
PANSS Negativskala, Mittelwert (Standardabweichung) 10.22 (3.87)**
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PANSS Generalskala, Mittelwert (Standardabweichung)

Antipsychotische Medikation, n

Alter bei erstem Konsum von Cannabis (Jahre), Mittelwert (Standardabweichung)

PQ-16-Gesamtscore, Mittelwert (Standardabweichung)

SPQ-Gesamtscore, Mittelwert (Standardabweichung)

26.22 (6.20)**

2

14.08 (1.62)**

4.17 (3.21)

10.50 (6.05)*

*n=8;"*n=9;*™ n=12

PANSS: Positive and Negative Syndrome Scale; SOFAS: Social and Occupational Assessment of Functioning; SPQ: Schizotypal Personality

Questionnaire; PQ-16: Prodromal Questionnaire
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Tabelle 15: Fehlende EMA-Werte von 2,262 Beeps

Missing

Keine Missings

Fehlende Items in %*

»Ich sehe Dinge, die nicht wirklich da sind.*

»lch hore Dinge, die nicht wirklich da sind.”

,Ich fihle mich unwirklich.”

,lch bin misstrauisch.”

»lch bekomme diese Gedanken nicht aus dem Kopf.*
.Meine Gedanken werden von anderen beeinflusst.*

,Es fallt mir schwer, meine Gedanken in Worte zu fassen.”
»Ich habe das Gefihl, ich verliere die Kontrolle.*

»Alles zieht gerade meine Aufmerksamkeit auf sich.”
»Alles scheint gerade eine Bedeutung zu haben.*

»ich bemerke Dinge, die ich vorher nicht bemerkt habe.”
"Ich denke daran, dass etwas Unangenehmes passieren wird.*

23
23
23
22
25
25
25
25
21
22
22
35

2,239
2,239
2,239
2,240
2,237
2,237
2,237
2,237
2,241
2,240
2,240
2,227

1.02
1.02
1.02
0.97
1.1
1.1
1.1
1.1
0.93
0.97
0.97
1.55

* Relativer Anteil an 2,262 Beeps insgesamt
EMA: Ecological Momentary Assessment
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Tabelle 16: Unterschiede bei Anzahl der Missings pro EMA-Item zwischen den Gruppen

Patient*innen (n = 28) Kontrollen (n = 36)

Mis- X* (df) p

sing Keine Missings Missing Keine Missings
»Ich sehe Dinge, die nicht wirklich da sind.* 3 884 20 1,355 6.68 (1) 0.01
»Ich hore Dinge, die nicht wirklich da sind.” 3 884 20 1,355 6.68 (1) 0.01
,Ich fihle mich unwirklich.” 3 884 20 1,355 6.68 (1) 0.01
»,Ich bin misstrauisch.” 3 884 19 1,356 6.10 (1) 0.01
»Ich bekomme diese Gedanken nicht aus dem Kopf.* 5 882 20 1,355 3.91 (1) 0.05
.Meine Gedanken werden von anderen beeinflusst.* 5 882 20 1,355 3.91 (1) 0.05
,ES fallt mir schwer, meine Gedanken in Worte zu fassen.” 5 882 20 1,355 3.91 (1) 0.05
,lch habe das Geflhl, ich verliere die Kontrolle.“ 5 882 20 1,355 3.91 (1) 0.05
LAlles zieht gerade meine Aufmerksamkeit auf sich.” 3 884 18 1,357 5.53 (1) 0.02
»Alles scheint gerade eine Bedeutung zu haben.” 3 884 19 1,356 6.10 (1) 0.01
»Ich bemerke Dinge, die ich vorher nicht bemerkt habe.” 3 884 19 1,356 6.10 (1) 0.01
"Ich denke daran, dass etwas Unangenehmes passieren wird.* 7 880 28 1,347 5.51 (1) 0.02

EMA: Ecological Momentary Assessment
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Tabelle 17: Mehrebenenregression - Wahn, Halluzination und Denkstorung in Assoziation mit aberranter Salienz und Bedrohungserwartung nach

Gruppen

Patient*innen (n = 28)

Kontrollen (n = 36)

B (95%-KI)* p B (95%-KI)* p
QOutcome: Wahn

Aberrante Salienz 0.36 (0.31 - 0.42) <0.001 0.14 (0.09 - 0.20) <0.001

Bedrohungserwartung 0.30 (0.24 - 0.35) <0.001 0.26 (0.22 - 0.30) <0.001
Outcome: Halluzination

Aberrante Salienz 0.35 (0.27 - 0.43) <0.001 0.06 (0.03 - 0.09) <0.001

Bedrohungserwartung 0.18 (0.10 - 0.25) <0.001 0.02 (-0.00 - 0.05) 0.11
Outcome: Denkstérung

Aberrante Salienz 0.50 (0.44 - 0.56) <0.001 0.31 (0.27 - 0.35) <0.001

Bedrohungserwartung 0.34 (0.28 - 0.40) <0.001 0.10 (0.07 - 0.14) <0.001

* Ohne Kontrollvariablen
Kl: Konfidenzintervall
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Tabelle 18: Mehrebenenregression - Wahn, Halluzination und Denkstérung in Assoziation mit aberranter Salienz und Bedrohungserwartung bei

Patient*innen und Kontrollen

Patient*innen (n = 28)

Kontrollen (n = 36)

Wald-Test auf Interaktion

B (95%-Kl)* p B (95%-Kl)* X2 (df) p
Outcome: Wahn
Aberrante Salienz 0.36 (0.31 - 0.42) <0.001 0.14 (0.09 - 0.20) <0.001 31.18 (1) <0.001
Bedrohungserwartung 0.30 (0.25-0.35) <0.001 0.26 (0.21 - 0.30) <0.001 1.55 (1) 0.213
Outcome: Halluzination
Aberrante Salienz 0.35(0.29 - 0.40) <0.001 0.06 (0.01-0.12) 0.024 51.06 (1) <0.001
Bedrohungserwartung 0.18 (0.13 - 0.23) <0.001 0.02 (-0.02 - 0.06) 0.346 20.51 (1) <0.001
Outcome: Denkstérung
Aberrante Salienz 0.50 (0.45 - 0.55) <0.001 0.31 (0.26 - 0.36) <0.001 28.79 (1) <0.001
Bedrohungserwartung 0.34 (0.29 - 0.39) <0.001 0.10 (0.06 - 0.14) <0.001 55.64 (1) <0.001

* Ohne Kontrollvariablen

Kl: Konfidenzintervall; df: degrees of freedom
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Tabelle 19: Mehrebenenregression - Wahn, Halluzination und Denkstérung in Assoziation mit aberranter Salienz und Bedrohungserwartung bei
Patient*innen und Kontrollen mit zusatzlichen Kontrollvariablen, die Anzeichen fir den Zusammenhang mit Missings zeigten
Wald-Test auf Interak-

Patient*innen (n = 27%) Kontrollen (n = 36) tion
Adj. B (95%-KI)* p Adj. B (95%-KI)* p X2 (df) p
Outcome: Wahn
Aberrante Salienz 0.38 (0.32 - 0.44) <0.001 0.14 (0.09 - 0.19) <0.001 35.43 (1) <0.001
Bedrohungserwartung 0.35(0.30 - 0.40) <0.001 0.25(0.21 - 0.29) <0.001 8.37 (1) 0.004

Outcome: Halluzination

Aberrante Salienz 0.36 (0.30 - 0.42) <0.001 0.06 (0.01 - 0.11) 0.027 54.86 (1)  <0.001
Bedrohungserwartung 0.20 (0.14 - 0.26) <0.001 0.02 (-0.02 - 0.06) 0.357 2450 (1)  <0.001

Outcome: Denkstoérung
Aberrante Salienz 0.52 (0.37 - 0.57) <0.001 0.31 (0.26 - 0.35) <0.001 35.23 (1) <0.001
Bedrohungserwartung 0.36 (0.31-0.41) <0.001 0.10 (0.06 - 0.14) <0.001 62.28 (1) <0.001
* Ein Teilnehmer der Patient*innengruppe musste ausgeschlossen werden, da keine Daten aus dem SPQ vorlagen.
** Adjustiert fur Alter, Geschlecht, Studienzentrum, Soziales-Risiko-Index, Gesamt-Alkoholkonsum, Gesamt-Cannabiskonsum, PANSS-Gesamt-
score, PANSS-Positivscore, aktuellen SOFAS-Score und SPQ-Gesamtscore

Adj.: adjustiert, KI: Konfidenzintervall; df: degrees of freedom; PANSS: Positive and Negative Syndrome Scale; SOFAS: Social and Occupational
Functioning Assessment Scale; SPQ: Schizotypal Personality Questionnaire
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Fragebdgen

CSSRI

Study 1D

1. Soziodemographische Angaben

1.1 Geburisdatum

1.2 Geschlecht (") weiblich
O mannlich
() divers

1.3 Familiznstand O Singled Unverheiratst
(O Verheiratet Getrennt
) leband Verwitwet
() Micht bekannt
]

1.4 Herkunft

1.5 Geburtsland

1.6 Muttersprache ) Deutsch

() Andere (gute Deutschkanntnisse)
() Andere (garinge Deutschkenninissa)

1.7 Jahre allgemeainar Schulbildung

1.8 Hichster erlangter Schulabschiuss

) Grundschulausbildung
) Hauptschule/Realschule
() Abitur! Hochschulreife
() anderer Schulabschless
) Nicht bekannt

1.9 Walcha Berufsausbildung oder welches Studium haben Sie absolviert odar flihren sie im Moment aus?

{Mehrizchantwarten maglich)

[ Berufsausbildung (< 1 Jahr)

[ Berufsausbildung (> 1 Jahr)

[ Abitur/ Hochschulreife

[ Hochschulabschluss Promotion/
[[] Dissertation Andare

[0 Berufsausbildung

[ Bis jetzt keine Barufsausbildung

2. Akfuslle Wohnsituation
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2.1 Wie leben Sie zur Zeit normalarweisa?

) Allein (+/- Kinder)

) Mit Ehapartnerin (+/~ Kindar)

) Mit Partnerin

) Mit Eern

ID Mit anderan Verwandtan Mit
anderen Personen

) nicht bakannt

2.2 Wo wohnen Sie zur Zeit normalerweise?

{7 Privak: Eigantumswohnung oder eigenes Haus

() Privat: Miatwohnung' -haus von priv. Varmiatar

() Privat: Miatwohnung einer drilichen Behiirde/ Stadiverwaliung oder Wohnungsverwaliung (z.B. LWE, AWG)
() Gamainda {nicht im Krankenhaus): Obemachtungssinrichtung mit 24-Std -Batreuung
) Gemeinde: Ubemachtungseinrichtung mit Betreuung weniger als 24 Stunden

) Gemeinde: Ubemachtungseinrichtung ohne Betreuung

) Krankenhaus: Psychiatrischa Station

) Krankenhaus: Psychotherapeutische Station/ Rehabilitation

) Krankenhaws: Langzeitaufenthalt auf psychiatrischar Station

() Krankenhaus: nichtpsychiatrischel psychotherap. Stafion

() Obdachlos

) Andere

Bitle baschraiban Sie, wo Sie zur Zeit normalerveisa
wohnen:

2.3 Wie viela Erwachsens laban dort?
{Altar =18 Jahra)
Rechnen Sie ggf. Sich selbst dazu. (Zahl der Erwachsenen)

2.4 Wie viele Kinder leben dort?
{Altar = 18 Jahra)
Rechnen Sie ggf. Sich selbst dazu. (Zahl der Kinder)

2 5 Haben Sie Kinder? CrJda
Cr Nain

2.6 Wie viela Kinder haben Sie insgesami?

2.7 Haben Sie in dan letzten drei Monaten noch CrJda
irgendwo anders galebt? () Main

2.8 Nennen Sie bitte Arl der Unterbringung und Anzahl
der Aufenthaltstage in den letzten 3 Monaten fir jede
bisher nicht genannte Wohnsituation. Orentiaren Sie
sich dabei an Frage 2.2.

3. Beschaftigung und Einkommen
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3.1 Gehen Sie darzeit einer Arbeit nach? Welcher Art der Arbaif?

) Selbsténdig oder Angestalienverhélinis

() Ehrenamtliche Arbeit

() Geschiltzie Tatighei

") Erwerbslos! Arbeitssuchend

) Studium/ Ausbildung' Umschulung

) Hausfraw' Hausmann

) Rente (Alter, Vorruhestand, Erwerbsunfdhigkeit)
) Andere

Bitte beschraiban Sie Ihr derzeitiges
Arbeitsverhalinis:

3.2 Als was arbeiten Sie zur Zeit?

() leitendair Angestelite

() Berufsiatigelr (Mreie Berufe”, z.B. Juristin)

() Berufstatigalr mit qualifiz. Ausbildung (z.B. Rechtsanwaltsgehilfa)
) Biroangestelitalr

) Facharbeiter! in

{2 Kundendienstmitarbeitendair

() Industriearbeitendalr

) Andere

Bitte baschraiban Sie lhr derzeitiges
Arbeitswerhaltnis:

3.3 Wia viela Wochen waren Sie erwarbslos (in den
letzian 3 Monaten?)

{Anzahl der Waochean)

3.4 Erhalten Sie irgendwelche finanziellen O Ja
Unterstiitzungen (aular privaten)? ) Nain

Welche Untarstitzungen erhalten Sia?
[Mehrfachantworten méglich)

[ Arbeitslasengeld oder -hilfe
[ Sozialhilie

[[] Erwerbsunféhigkeitsrents
[0 Berufsunfahigksitsrants EL-
[J Renta

[ Krankengeld

[ Pilegegeld

[J wohngeld

[] Altersrente

[] Hinterbliebanenrants

[ Kindargald

3.5 Was ist Ihre Haupteinkommensguelle?

) Gahalt/ Lohn

() Sozialleistungen Rente
() Familidre Unterstltzung
) Anders
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3.6 Wia hoch ist Ihr Natto-Einkommen [Abzlige ) Weniger als €500
gingerechnet)? () €500 bis €920

() €920 bis €1270
[Beachta: notfalls kann auch das Bruttosinkommean () €1270 bis €1730
benannt werden) () Mahr als €1720
Im Maonat:
Haben Sie Ihr Matto- oder Brutio-Einkommen angegeben? () Natto

(2} Brutio

4. Inanspruchnahme von Versorgungsleistungan

4.1 Stationar:
Bitte fihren Sie alle stationdren Krankenhausaufenthalte wihrend der letzten 12 Monate auf?

[ Psychiatrische Station Psychotherapeutische
[ Station/ Rehabilitation Langreitaufenthalt auf
O psychiatrischer Station Notfallstation/

[] Krisenzentrum Michipsychiatr ! Psychoth.

[ station

[ Andere

[ Keina

Bitte baschraiban Sie den andaren stationdran Krankenhausaufanthalt:

Bitte machen Sie im folgenden weitere Angaben zu den von lhnen ausgewdhlien stationdren
Frankanhausaufenthalen.

Peychiairische Station:
- Anzahl der stationdren Aufenthalte innerhalb der letzten 12 Monate:

Psychiatrische Station:
- Anzahl der Tage auf Station (in den letzten 12 Monaten):

Psychotherapeutische Station/ Rehabilitation:
- Anzahl der stationdren Aufenthalte innerhalb der letzten 12 Monate:

Psychotherapeutische Station/ Rehabilitation:
- Anzahl der Tage auf Station (in den letzten 12 Monaten):

Langeeitaufanthalt auf psychiatrischer Station:
- Anzahl der stationdren Aufenthalte innerhalb der letzten 12 Monate:
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Langzsitaufanthalt auf psychiatrischar Station:
- Anzahl der Tage auf Station (in den letzten 12 Monaten):

Motfallstation/ Krisenzantrum:
- Anzahl der stationdren Aufenthalte innerhalb der letzten 12 Monate:

Motfalistationd Krisenzentrum:
- Anzahl der Tage auf Station (in den letzten 12 Monaten):

Michipsychialr.! Psychoth. Station:
- Anzahl der stationdren Aufenthalte innerhalb der letzten 12 Monate:

Michipsychialr.! Psychoth. Station:
- Anzahl der Tage auf Station (in den letzten 12 Monaten):

Anderer stationdrer Krankenhausaufenthalt
- Anzahl der stationdren Aufenthalte innerhalb der letzten 12 Monate:

Anderer stationdrer Krankenhausaufenthalt:
- Anzahl der Tage auf Station (in den letzten 12 Monaten):

4.2 Teilstationar:
Bitte fuohren Sie alle tageskiinischen Kankenhausaufenthalte wihrend der latzten 3 Monate auf.

[0 Ambulanz

I:| And. ambulante Krankenhausaufanthalte, einschl. Noffallambulanz
[ Tagesklinik

O Andera

[ Keina

Bitte beschraiban Sie den andaren tagesklinischen Krankenhausaufenthalt

Bitte machen Sia im folgenden weitere Angaben zu den von lhnen ausgewdhlien teilstationdren
Krankenhausaufenthaltan.
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Wie viale Termine haben Sie wihrend der letzien 3 Monate bei der Ambulanz wahrganommen?

Wie viale Termine haben Sie wihrend der letzien 3 Monate bei anderen ambulanien Krankenhausaufenthalten,
einschl. Notfallambulanz, wahrgenommen?

Wie viale Tage haben Sie wihrend der letzten 3 Monate in einer Tagesklinik verbrachi?

Wie viele Tage/Termine (ggf. andera Einheit) haben Sie wahrend der latzten 3 Monate in der anderen teilstationaran
Einrichtung werbracht?

4.3 Komplementér:
Bitte fihren Sie alle Besuche komplamentdrar Einrichtungen (in den letzien 3 Monaten) auf.

[ Sozialpsychiatrischer Dienst (z.B. Verbund Gemeindenahe Psychiatria)
[[] Kontaki- und Baratungsstellen, Tageszantran

[ Gruppentherapis

[ Geschiitzte Werkstattan (z.B. Varein zur Wiedargingliederung) Spezislle
[ Aushildung {z.B. bei Durchblick e..)

[ Andere

[] Keina

Bitte baschreiban Sie die andere komplementsne Einrichiung:

Bitte machen Sie im folgenden weitere Angaben zu den von lhnen ausgewdhlien komplementaren Einrichiungen.

Sozialpsychiatrischer Dienst (z.B. Verbund Gemeindenahe Psychiatria): -
Anzahl der Besuche innerhalb der letzten 3 Monats:

Sozialpsychiatrischer Dienst (z.B. Verbund Gemeindenahe Psychiatria): -
Durchschnittiche Besuchsdauer:

Faontakt- und Baratungsstallen, Tageszantran:
- Anzahl der Besuche innerhalb der letzten 3 Monate:

Kaontakt- und Baratungsstallen, Tageszantran:
- Durchschnitfiche Besuchsdauer:
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Gruppentherapie:
- Anzahl der Besuche innerhalb der letzten 3 Monate:

Gruppentherapie:
- Durchschnittiche Besuchsdauer:

Gaschiitzie Werkstatten (z.B. Versin zur Wiedereingliederung): -
Anzahl der Besuche innerhalb der letzten 3 Monate:

Gaschiitzie Werkstatten (z.B. Versin zur Wiedersinglisderung]: -
Durchschnitiche Besuchsdauer:

Spezialle Ausbildung (z.B. bei Durchblick e V.
- Anzahl der Besuche innerhalb der letzten 3 Monate:

Spezialle Ausbildung (z.B. bei Durchblick e V.
- Durchschnittfiche Besuchsdauer:

Andere komplementre Einrichiung:
- Anzahl der Besuche innerhalb der letzten 3 Monats:

Andere komplementire Einrichiung: -
Durchschnittiche Beswchsdauer:
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4.4 Ambulant:
Bitte fihren Sie alle ambulant in den letzten 3 Monaten genutzten Versorgungsangebote auf.

[ Niedergelassener Psychiater’ Nervenarzt
] Miedergelassener Psychologe Hausarzt
] Pflegekraft

[ Gemeindaschwester

] Sozialarbaiter

] Arbeitstharapeutische Begleitung

[ Hauswirtschaftshilfa

[[] Andere Einrichtung

[[] Weitere andere Einrichtung

[ Keina

O

Bitte baschreiban Sie die andere ambulante Einrichtung:

Bitte baschreiban Sie die weitare andere ambulante Einrichtung:

Bitte machen Sie im folganden weitere Angaben zu den von lhnen ausgewdhlien ambulanien Versorgungsangeboten.

MNiedergelassener Psychiater! Mervenarzt:
- Welchem Sekior ist dies zuruordnen?

) Gameinde
) ehrenamtlich
O privat

MNiedergelassener Psychiater! Mervenarzt:
- Anzahl der Kontakte in den letzten 3 Monaten:

MNiedergelassener Psychiater! Mervenarzt:
- Durchschnitfiche Dauer der Kontakte in Minuten:

Niedergelassener Psychologa:
- Welchem Sekfor ist dies zuzuordnen?

) Gameinde
() ehrenamtlich
) privat

Niedergelassener Psychologa:
- Anzahl der Kontakte in den letzten 3 Monaten:

MNiedergelassenar Peychologea:
- Durchschnittliche Dauer der Kontakte in Minuten:
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Hausarzt
Welchem Sekior ist dies zuzuordnen?

) Gameinds
) ehrenamtlich
) privat

Hausarzt
- Anzahl der Kontakte in den letzten 3 Monaten:

Hausarzt
- Durchschnitifiche Dauer der Kontakte in Minuten:

Pllegekraft:
Welchem Sekior ist dies zuzuordnen?

) Gameinde
) ehrenamtlich
D) privat

Pllegekraft:
- Anzahl der Kontakte in den latzten 3 Monaten:

Pllegekraft:
- Durchschnitfiche Dauer der Kontakte in Minuten:

Gemeindaschwastar:
Welchem Sekior ist dies zuzuordnen?

) Gemeinds
) ehrenamtlich
ID privat

Gameindeschweastar:
- Anzahl der Kontakte in den letzten 3 Monaten:

Gemeindaschwastar:
- Durchschnittliche Dauer der Kontakte in Minuten:
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Saozialarbeiter:
Welcham Sekior ist dias zuzuordnen?

() Gameinds
() ehrenamtlich
) privat

Saozialarbeiter:
- Anzahl der Kontakte in dan letzten 3 Monaten:

Sozialarbeiter:
- Durchschnittiche Dauer der Kontakte in Minuten:

Arbeitstherapeutische Begleitung:
Welcham Sekior ist dias zuzuordnen?

() Gameinda
() ehrenamtlich
() privat

Arbeitstherapeutische Begleitung:
- Anzahl der Kontakte in dan letzten 3 Monaten:

Arbeitstherapeutische Begleitung:
- Durchschnitifiche Dawer der Kontakta in Minuten:

Hauswirtschafishilfa:
Welchem Sekior ist dias zuzuordnan?

) Gameinda
) ehrenamtlich
(O privat

Hauswirtschafishilfa:
- Anzahl der Kontakta in dan letzten 3 Monaten:

Hauswirtschaftshilfa:
- Durchschnitifiche Dawer der Kontakta in Minuten:
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Andere Einrichfung:
Welchem Sekior ist dias zuzuordnen?

() Gameinde
) ehrenamtlich
) privat

Andere Einrichfung:
- Anzahl der Kontakte in dan letzten 3 Monaten:

Anders Einrichiung:
- Durchschnittliche Daver der Kontakte in Minuten:

Weitere andere Einrichiung: Welchem
Saktor ist dies zuzuordnan?

() Gameinde
() ehrenamtlich
(O privat

Weitere andere Einrichiung:
- Anzahl der Kontakte in dan letzten 3 Monaten:

Weitere andere Einrichiung: Welchem
Saktor ist dies zuruordnan?

) Gameinde
) ehrenamtlich
) privat

4.5 Waren Sia wihrend der letzien 3 Monate in Kontakt mit Palizei oder Justiz?

) Ja
) Nein

Wie viele Kontakte mit der Polizei fanden siatt?

[Beachta: Kontakt = Befragung oder Aufenthalt fir sinige Stunden, jedoch nicht Ober Macht)

Wie viale Nachie wurden in Polizeigewahrsam oder
Gafdngnis verbracht?

Wie viale psychiatrische Begutachiungen erfolgten
wiahrend der Inhaftierung?
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Wie viale strafrachiliche Garichtsvoradungen erfolgten?

Wie viale zivilrechtliche Gerichtsvorladungen arfolgten?

5. Medikation
Haben Sie wahrand der letztan 3 Monata Srzilich O Ja
verordnete Medikamenie einganommen? () Main

6. Versorgung durch Angehdrige

Haben Ihnen in den letzten 3 Monaten Freunde oder Angehérige aufgrund lhrer Erkrankung
Hilfen und Unterstiitzung gegeben?

Ja Mein
Kindarbefreuung o o
Parsénliche Unterstiitzung (z.B. ] &
Waschen, Anziehen)
Hilfen im Haushalt (z.B. Kochen, ] o
Putzan)
Hilfen aulerhalb der Wohnung o 9]
(z-B. Einkauf, Transport)
anders 8] o

Bitte baschraiban Sie die andere Unterstitzung:

Bitte nennen Sie die durchschnitiliche Dauwer der Hilfie im Bereich der Kinderbetrauung pro Waoche
[in Stunden):

Bitte nennen Sie die durchschnitiliche Dauwer der Hilfe im Bereich der Persnlichen Unierstiitzung pro Woche
[in Stunden):

Bitte nennen Sie die durchschnitiliche Dauwer der Hilfie im Bereich der Hilfen im Haushalt pro Waocha
(in Stunden):

Bitte nennen Sie die durchschnitiliche Dauver der Hilfe im Bereich der Hilfan aulerhalb der Wohnung pro Woche
[in Stunden):
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Bitte nennen Sie die durchschnitiliche Dauer der Hilfe im Bereich der anderan Unterstiitzung pro Wochea
(in Stundean):
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Substance Use

‘Welche Substanzen haben Sie schon einmal mehrfach [ Cannabis

einganommen’? O Amphetamine
[ Kokain anders
[ keine
)

1. Alter des ersien Cannabiskonsums:

2. In welchem Zaitraum war der Cannabiskonsum am

héchsten?

3. Wurde in diesem Zeitraum mehr als einmal am Tag () Mein

Cannabis konsumieri? O da

4. Wie oft haben Sie Cannabis in den letzten 12 () taglich

Monaten konsumiert? ) alle 2 Tage

) 2 mal pro Woche

() einmal pro Woche alle
() 2 Wochen einmal im
() Monat mehr als 3 mal
() im Jahr gar nicht

O

‘Wie hoch war der Cannabiskonsum im letzien Monat?

() kein Konsum

(¥ 1 mal im Monat

() 2 mal im Monat

) wibchentlich 1 mal

() wichentlich mehrmals

5. Wurde Cannabis im letzten Jahr mehr als einmal ) nein
téglich komsumiert? Crja

1. Alter des ersten Amphetaminkonsums:

2. In welchem Zeitrawm war der Amphetaminkonsum am

hochsten?

3. Wurden in diesam Zeitrawm mehr als einmal am Tag (¥ Mein
Amphetamine konsumisrt? O da

4. Wie oft haben Sie Amphetamine in den letzten 12 () taglich
Monaten konsumiart? ::} alle 2 Tage

) 2 mal pro Woche

)y einmal pro Woche alla
() 2 Wochen einmal im
() Monat mehr als 3 mal
() im Jahr gar nicht

o
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‘Wie hoch war der Amphetaminkonsum im letzten Monat? () kein Konsum
(¥ 1 mal im Monat
2 mal im Monat
wichentlich 1 mal
() witchentlich mehrmals
5. Wurden Amphetamine im letzten Jahr mehr als sinmal ) nein
téglich konsumisrt? ja
1. Alter des ersten Kokainkonsums:
2. In welcham Zeitrawum war der Kokainkonsum am
héchsten?
3. Wurden in diesem Zeitraum mehr als einmal am Tag (¥ Mein
Kokain konsumiert? O Ja
4. Wia oft haben Sie Kokain in den letzten 12 Monaten "y taglich
konsumiert? () alle 2 Tage

(¥ 2 mal pro Woche

() einmal pro Woche alle

(_} 2 Wochen einmal im
Maonat mehr als 3 mal

imi Jahr gar nicht
5. Wurde Kokain im letzien Jahr mehr als einmal ) nain
téglich konsumiert? ja

. Welche andera Substanz haben Sie schon sinmal
mehrfach singenommean?
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Psychopathologie dar Familie

Um eventuelle Risikofaktoran beurteilen zu kinnen, ist es fir uns wichtig zu wissan, ob andera Mitglieder threr Familie
psychische Stérungen aufweisen. Im Folgendan finden Sie eine Liste mit psychischen Stdrungen. Bitte tragen Sie, falls
jemals bei einem lhrer leiblichen Verwandien eine Stérung aufgetreten ist, die entsprechende Nummer in das leere
Feld ein. Wann Sie bzw. lhre Familie die entsprechends Diagnosa "lediglich” varmutan, geben Sie bitie

“fraglich” an. War das betreffende Familienmitglied wegen dieser Stdrung schon einmal in Behandlung, geben Sie bitte
"sicher” an

0 = keine Stdrung

1 = Schizophrenia

2 = Bchizoafiektive Stdnung

3 = ainzelna depressive Episode
4 = wiederkehrande depressive Episoden

5 = Bipolar | 5térung (ausgepragte manische Episoden)

G = Bipolar Il 5tdrung (eher schwach ausgepragte manische Episoden)
T = Zwangsstérung

B = Angststrung

5 = Essstérung

10 = Alkoholproblemsa

11 = Drogenproblems

12 = Suizid/ Suizidversuch

13 = Andere (geben Sie bitte im nachstan Feld an, welchea)
14 = Parson exisfiert nicht
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Falls andere psychische Stérung auftrat, welche
andere?:

Vater:
Stérung (Nummer)?

Vater: (» fraglich
Diagnose ist fraglich oder sicher? () sicher
Mutter:

Storung (Nummer)?

Mutter: (O fraglich
Diagnose ist fraglich ader sicher? )y sicher
Bruder/Brider:

Stirung (Nummer)?

Bruder/Brider: )y fraglich
Diagnose ist fraglich oder sicher? ) sicher
Bruder/Brider:

Anzahl derer, die psychische Stérung haben?

Schwester/Schwestern:
Storung (Numrmer)?

Schwester/Schwestern: (O fraglich
Diagnose ist fraglich oder sicher? () sicher
Schwester/Schwesbern:

Anzahl derer, die eine psych. Stérung haben?

SohnfSahne:
Stirung (Mumrmer)?

SohnfSahne: O fraglich
Diagnose ist fraglich ader sicher? () sicher
SohnfSahne:

Anzahl derer, die eine psych. Stérung haben?

Tochter/Tochber:
Storung (Nummer}?

Tochter/Tachter: O fraglich
Diagnose ist fraglich oder sicher? ) sicher
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Tochter/Tachber:
Anzahl derer, die eine psych. Stérung haben?

GroBvater (ms):
Stérung (Nummer}?

Grofvater (ms): (O fraglich
Diagnose ist fraglich oder sicher? () sicher
GroBmutter {ms):

Storung (Nummer}?

Grofmutter {ms): (O fraglich
Diagnose ist fraglich oder sicher? () sicher
Onkel {ms):

Storung (Nummer}?

Onkel {ms): ) fraglich
Diagnose ist fraglich oder sicher? () sicher
Onkel {ms):

Anzahl derer, die eine psych. Stérung haben?

Tantefn (ms):
Storung (Nummer)?

Tantefn (ms}): )y fraglich
Diagnose ist fraglich oder sicher? ) sicher
Tante/n (ms):

Anzahl derer, die eine psych. Stérung haben?

Halbbruder/ -brider (ms):
Storung (Nummer)?

Halbbruder/ -brider (ms): )y fraglich
Diagnose ist fraglich oder sicher? ) sicher

Halbbruder) -briider {ms):
Anzahl derer, die eine psych. Stérung haben?

Halbschwester/n {ms):
Storung (Nummer}?

Halbschwester/n {ms): O fraalich
Diagnose ist fraglich oder sicher? () sicher

Halbsc hwesterfn {ms):
Anzahl derer, die eine psych. Stérung haben?

Grakvater (vs):
Sthrung (Mumrmer)?

154



Anhang

Gralvater (vs): ) fraglich
Diagnose ist fraglich oder sicher? () sicher
Grakmutber {vs):

Storung (Nummer}?

Grofmutter {vs): (O fraglich
Diagnose ist fraglich ader sicher? ) sicher
Onkel {ve):

Storung (Nummer}?

Onkel {ve): () fraglich
Diagnose ist fraglich oder sicher? () sicher
Onkel {vs):

Anzahl derer, die eine psych. Stérung haben?

Tante/n (vs):
Storung (Nummer)?

Tantefn {vs): ) fraglich
Diagnose ist fraglich oder sicher? ) sicher
Tantefn {vs):

Anzahl derer, die eine psych. Stérung haben?

Halbbruder) -briider (vs):
Storung (Nummer)?

Halbbruder/ -brider (vs): ) fraglich
Diagnose ist fraglich oder sicher? () sicher

Halbbruder) -briider (vs):
Anzahl derer, die eine psych. Stérung haben?

Halbschwester/n (vs):
Storung (Nummer)?

Halbschwesterin (vs): ) fraglich
Diagnose ist fraglich oder sicher? () sicher

Halbschwester/n (vs):
Anzahl derer, die eine psych. Strung haben?

Meffein (Sohn des Bruders):
Storung (Nummer)?

Meffein (Sohn des Bruders): () fraalich
Diagnose ist fraglich oder sicher? () sicher

Meffein (Sohn des Bruders):
Anzahl derer, die gine psych. Stérung haben?
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Michtefn [Tochter des Bruders):
Storung (Mummer}?

Michte/n (Tochter des Bruders): ) fraglich
Diagnose ist fraglich eder sicher? () sicher

Michteyn [Tochter des Bruders):
Anzahl derer, die eine psych. Stérung haben?

Meffein (Sohn der Schwester):
Storung (Mummer}?

Meffein (Sohn der Schwester): " fraglich
Diagnose ist fraglich oder sicher? () sicher

Meffein (Sohn der Schwester):
Anzahl derer, die eine psych. Stérung haben?

Michten (Tochter des Schwester):
Sthrung (Murmrmer)?

Michtefn (Tochter des Schwester): ) fraglich
Diagnose ist fraglich oder sicher? )y sicher

Michten (Tochter des Schwester):
Anzahl derer, die eine psych. Stérung haben?
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PQ-16

Nachfolgend finden Sie eine Reihe von Aussagen dber lhre Gedanken, Gefiihle und
Erfahrungen. Bitte lesen Sie jede Aussage sorgfiltig durch und kreuzen Sie dann an, ob diese
“wahr" oder “falsch” ist. Beziehen Sie sich dabei bitte auf den letzten Monat.

Falls die Phinomene unter dem Einfluss von Alkohol, Drogen oder Medikamenten aufgetraten

sind, beziehen Sie dies bitte NICHT mit ein.

Bitte kreuzen Sie an, ob Sie die obigen Anwsaisungen

gelesen und verstandan haban.

Oy Ja
) Main

Wenn Sie Fragen zur Bearbeitung der Fragebdgen haben, kinnen Sie geme das DynAC-Team kontaktieren unbar:

dynac-studie{@zi-mannhaim.da

1. Ich habe kein Interessa mehr an Dingean, die mir
friher Freude gamacht haben.

() Wahr
() Falsch

Wie sahr haben Sie darunter gelitien?

() dibarhaupt nicht

8 beichit
maig
) stark
2. Oft erdebe ich Situationen, die mir so vertraut O Wahr
sind, als habe ich sie schon einmal edebt (daja () Falsch

wuj.

Wie sahr haben Sie darunter gelitien?

() ibarhaupt nicht

) bsicht
(Q maig
() stark
3. Manchmal rieche oder schmecke ich Dinga, die 2y Wahr
andere nicht riechen oder schmeckan. () Falsch
Wie sahr haben Sie darunter gelitien? () ibarhaupt nicht
) beicht
(O maig
() stark
4. Ich hire oft ungewdhnliche Gerdusche wia (» Wahr
Flopfen, Klicken, Zischen, Klatschan cder Klingsin. (¥ Falsch
Wie sahr haben Sie darunter gelitien? () libarhaupt nichi
() beicht
) matig
() stark
5. Manchmal fallt @s mir schwer zu untarschaidan, ob Cy Wakhr
etwas, das ich erlebt habe, wirklich passiert ist oder ob () Falsch

ich mir das nur eingebildet habe.
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Wie sahr haben Sie darunter gelitien?

() dibarhaupt nicht

() baicht

O maig

() stark
B. Wenn ich jemandean anschaue oder mich selbst im ) Wahr
Spiegel betrachta, wardndart sich das Gesicht () Falsch

manchmal dirakt vor meinen Awgen.

Wie sahr haben Sie darunter gelitien?

() iibarhaupt nicht
) laicht

© maig

() stark
7. lch werde sehr 8ngstlich, wenn ich Meanschan zum Cy Wahr
ersten Mal treffe. () Falsch

Wie sahr haben Sie darunter gelitien?

(O libarhaupt nichi

() beicht

O maiig

(Ch stark
B. Ich habe Dinge gesshen, die andare offenbar nicht ("» Wahr
haben sehan kinnan. () Falsch

Wie sahr haben Sie darunter gelitien?

(") dibarhaupt nichi
) laicht

O maiig

O stark
8. Meine Gedanken sind manchmal so intensiv, dass ich ) Wahr
sie fast héren kann. () Falsch

Wie sahr haben Sie darunter gelitien?

() libarhaupt nicht
) leicht

(2 méig

) stark

10. Manchmal sehe ich sine besondere Bedeutung in
Werbeanzeigen, Schaufenstern oder darin, wie Dings
in meiner Umgeabung angeordnet sind.

O Wahr
() Falsch

Wie sahr haben Sie darunter gelitien?

() ibarhaupt nicht
) beicht

(Q maig

(O stark
11. Manchmal habsa ich das Gefilhl, meine Gedankan und () Wahr
Ideen nicht kanfrollieren zu kénnen. () Falsch

Wie sahr haben Sie darunter gelitien?

() ibarhaupt nicht
) laicht

O maig

() stark
12. Manchmal lenken mich ferne Gerdusche ab, die ich (Cy Wahr
normalerwaise gar nichi wahrgenommen habe. () Falsch
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Wie sahr haben Sie darunter gelitten? () iberhaupt nicht
() keicht
(2 matig
() stark
13. Ich hére manchmal etwas, was andera nicht () Wahr
héren, z.B. flistemda oder sprachande Stimmean. () Falsch
Wie sahr haben Sie darunter gelitten? () tibarhaupt micht
() leicht
Q maiig
() stark
14. Ich habe oft das Gefilhl, dass andera es auf mich () Wakr
abgesahan haben. () Falsch
Wie sahr haben Sie darunter gelitten? (0 tibarhaupt micht
() keicht
) matig
() stark
15. Manchmal habe ich das Gefilhl, als ob jemand oder Cy Wakr
etwas in meiner Mahe ist, obwohl ich dann nichis sehen () Falsch
kann.
Wie sahr haben Sie darunter gelitten? () ibarhaupt nicht
() keicht
) maig
O stark
16. Ich habe das Gefuhl, als ob sich Teile meines ) Wahr
Karpars verandert haben oder anders funktionieren ) Falsch
als frikher.
Wie sahr haben Sie darunter gelitten? () iiberhaupt nicht
() leicht
0 matig
() stark
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SPQ

Study 1D

Sie werden auf diesen Seiten eine Reihe von Aussagen und Fragen zu perséinlichen Meinungen, Erdebnissan und
Verhaltensweis=en finden.

Bitte gaben Sie zu jeder Awssage oder Frage an, aob Sie ihr zustimmen oder nicht zustimmen. Antworten Sie dabei
bitte 50, wie es fiir Sie in den letzien Jahren im Allgameinen zukrifft.

1. Die Leuts finden mich manchmal unnahbar und ) Ja
distanziert. () Main
2. Haben Sie jemals gespiir, dass irgendeine Person ) Ja
oder Kraft um Sie herum ist, auch wann () Main

niamand zu sehen ist?

3. Die Leute machen manchmal Bamerkungen dber mein D da
ungewdhnliches Gehabe und maine () Main
eigentimlichen Gewohnheiten.

4. Sind Sie sich manchmal sicher, dass andere ) Ja
Menschen Thre Gedanken lesen kinnan? () Main
5. Haben Sie jemals ein gewdhnliches Ereignis oder 2 Ja
einen gewdhnlichan Gegenstand bemerkt, das adar der () Main

filr Sie ein besonderes Zeichan darstellta?

B. Manche Menschan denkean, dass ich eine sahr O Jda
wunderdiche Parson bin. () Nain
7. Ich spire, dass ich selbst bei meinen Freunden D Jda
auf der Hut sein muss. () Nain
B. Manche Menschen finden, dass ich im Gespréch D Ja
etwas unbestimmi und schwer zu () Nain
begreifen bin.

8. Erkannen Sie in dem, was andere sagen oder fun, 2 Ja
oft varsteckte Drohungen oder () Main

Demitigungen?

10. Haben Sie wahrend des Einkaufens das Geflhl, D Jda
dass andere Meanschen Motiz von Thmen nehman? () Nain
11. Unter Menschen, die ich nicht ndher kenne, 2 Ja
fiihle ich mich sehr unwohl () Main
12. Hatten Sie bereits Erfahrungen mit Astrologis, O Ja
Vorhersehen der Zukunft, UFOs, Obarsinnlicher () Main

Wahmehmung oder dem Sachsien Sinn?

13. Ich benutze Worte mamchmal in ainer uniblichan ) Ja
Weisa. () Main
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14. Haben Sie die Edahrung gamachi, dass es am (O Ja
besten ist, andare Leuta nicht zu viel Gbar () Main
Sie wissen zu lassen?

15. Bei geselligen Ereignissen neige ich dazu, im (2 Ja
Hintergrund zu bleiban. (C Main
16. Filihlen Sie sich jemals platzlich von entfernten Ja
Garduschan abgelenkt, dia Sia (¥ Main

normalerwaise nicht wahrmahmean?

17. Milssen Sie oft darauf acht geben, dass andera rJa
Sie nicht libervorteilen? () Main
18. Haben Sie das Gefihl, dass Sie mit anderan (D Ja
Menschen nicht “warm™ werden kinnen? () Main
19. Ich bin sine merkwirdige, ungewdhnlicha Person. (O Ja
() Nain
20. Ich finde es schwierig, meine Gedanken anderan O da
klar mitzutailen. () Nain
21. Mir ist sehr unbehaglich zumuie, weann ich mit O da
Leuten spreche, die ich nicht gut kenne. () Nain
22. Ich neiga dazu, maine Geflihle fiir mich zu O Jda
behaltan. ) Nain
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