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Take Home 

Umweltfaktoren hängen mit Entstehung 
und Aufrechterhaltung von Schizophrenie 
zusammen 
 
Aufwendige Forschung wird benötigt, 
Kausalität und Mechanismus bleiben offen 
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Maynard et al., 2001 



Risikofaktoren für die Entwicklung 
einer Psychose  

Aus: Bäuml & Lambert, 2009 
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Schätzung der Effektstärken von 
Risikofaktoren (Jones & Tarrant, 1998) 

Expositionsperiode 
des Risikos 

Risikofaktor Ungefähre 
Effektstärke 

Gene MZ-Zwilling einer/s schizophren 
Erkrankten 

46 

DZ-Zwilling einer/s schizophren 
Erkrankten 

14 

Geschwister oder Kind einer/s 
schizophren Erkrankten  

10 

Schwangerschaft & 
Geburt 

Prä- und perinatale 
Komplikationen 

2 

Postnatal Virusinfekte des Gehirns ca. 2 

Substanzmissbrauch 
vor 15. Lj. 

Cannabis ca. 2 

Aus: Häfner, 2001 
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Traumaerfahrungen 



Historisches 

•  Nach Weltkriegen und Vietnamkrieg:  
–  „Kriegsneurosen“, mit 

Aggressionsausbrüchen, Alpträumen, 
Flashbacks, Schreckhaftigkeit, Verlust von 
Alltagsfunktionen 

– häufig als Schizophrenie diagnostiziert und 
behandelt 

•  Ab 1980 Diagnose PTBS (Einführung von 
PTBS im DSM III)  



Einige Konzeptuelle Überschneidungen  

PTBS Paranoid-halluzinatorische 
Schizophrenie 

Reale traumatische Erlebnisse (z.B. 
Verfolgung) führen zu dauerhafter 
pathologischer Angst, Gefühl des 
Bedrohtseins und übertriebener 
Wachsamkeit 

Nichtreale/wahnhafte Vorstellungen von 
Bedrohung/Verfolgung und 
Wahnstimmung führen zu Angst  

Intrusives Wiedererleben von 
vergangenen realen Ereignissen in 
Erinnerungen und Flashbacks, z.B. 
Hören, Sehen, Riechen, Fühlen; Hier-
und-Jetzt-Gefühl 

Nichtreale als echt erlebte 
Sinneswahrnehmungen (Stimmen, 
Geräusche, Gerüche, Berührungen), die 
im Licht des Verfolgungswahns 
interpretiert werden 

Vermeidung von Angstauslösern führt zu 
Rückzug, Desinteresse, emotionaler 
Abstumpfung, Verlust an emotionaler 
Schwingungsfähigkeit 

Negativsymptome führen zu emotionaler 
Verflachung, Antriebslosigkeit, sozialem 
Rückzug 

Übertiebene Wachsamkeit und 
Erwartung von Gefahren 

Misstrauen und Verfolgunsideen 
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Kindheitstrauma 
bei 
Schizophrenie 



Trauma bei Schizophreniepatienten 
Reanalyse über 20 Studien aus Read et al., 2005, (Morgan & Fisher, 2007) 

>800 Patienten mit enger Definition von Schizophrenie 

28#

38#

18#

42#

35#

26#

Sexueller#Missbrauch# Körperlicher#Missbrauch# Körperl.#und#sexueller#Missbrauch#

Prozent(mit(trauma-schen(Erfahrungen(

Männer# Frauen#



Häufigkeit von Schizophrenie/Psychosen bei 
Traumaerfahrungen 

USA (NCS) GB (BPMS) 

Trauma Anteil Psychose OR Anteil Psychose  OR 

0 20 von 4.671 - 14 von 4.858 - 
1 8 von 798 2,53* 14 von 2.489 1,91* 
2 5 von 197 6,63** 10 von 808 5,05** 
3 4 von 70  15,49** 15 von 226 30,04** 
4 1 von 19 19,16** 5 von 80 25,47** 
5 3 von 17 53,26** 2 von 11 160,37** 
Total 41 von 5.782 60 von 8.572 

Shelvin et al., 2008 
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Traumaerfahrungen bei 
Psychosepatienten im ZfP Reichenau 
 
(Schalinski et al., 2015, 2017, 2018) 

Diagnosen: ICD-10 F20 – F29 
 
Traumaerfahrungen: MACE (Teicher & Parigger, 2011; Isele et al., 2014) 
Psychotische Symptome: PANSS (Kay et al., 1987) 
Komorbide Störungen 
 
Ziele der Studien: 
Korrelation von aktuellen psychotischen Symptomen mit 
Traumaerfahrungen aus der Kindheit 
Verlauf der Symptomremission in einer Behandlungsphase bei hoch- vs. 
Niedrigtraumatisierten Patienten 
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Schalinski 
et al., 2015 
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Schalinski et 
al., 2017: 
 
 
168 
Patienten 
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Schalinski 
et al., 2015 

Komorbide Störungen: 
 
Low Trauma: 1/29 
High Trauma: 12/33 
(PTSD: 4) 
p <.001 



Shelvin et al., 2008 



PTBS bei Schizophrenie 

•  Wird oft übersehen; wenige Studien 

•  Mueser et al. (1998): 275 Pat. mit Schizophrenie oder 
Bipolarer Störung 
–  bei 98% mind. ein Trauma 
–  bei 43% PTBS vorhanden 
–  bei 2% als Diagnose in Patiente-Akte 

•  Problem: Aussagen über Trauma und PTBS bei Personen 
mit Störungen des Denkens und der Wahrnehmung 
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Substanzkonsum 
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Verfügbarkeit von Drogen



EMCDDA, 2015 



Die Drogenbeauftragte 
der Bundesregierung, 
2015 



USA	-	ECA-Study	(1980	–	1984)	
•  Lebenszeitprävalenz	

–  Psychische	Störung:	23%	
–  Irgendeine	Suchterkrankung:	17%	

•  Erhöhtes	Risiko	für	psychiatrische	Störung	
–  Bei	Drogenabhängigkeit:	4.5	x		
–  Bei	Alkoholabhängigkeit:	2.3	x	

•  Erhöhtes	Risiko	für	Suchterkrankung:	
– Depression:	x	2	
–  Panikstörung:	x	3	
–  Schizophrenie:	x	5	
–  Bipolare	Störung:	x	7	
– AnVsoziale	Persönlichkeitsstörung:	x	30	



Theorien	zur	Erklärung	der	
Komorbidität	(Mueser	et	al.,	1998)	

•  Modell	des	Gemeinsamen	Faktors:	
•  Sucht	und	Schizophrenie	von	unabhängigem	dri^en	Faktor	verursacht		

•  Modell	des	Sekundären	Substanzkonsums:		
–  Selbstmedika,on	der	Prodromalsymptoma,k	
–  Selbstmedika,on	der	Nega,vsymptoma,k	
–  Selbstmedika,on	der	Medikamentennebenwirkung	
–  ...	

•  Modell	der	Sekundären	Psychiatrischen	Erkrankung:	
–  Substanz	ist	Ursache	der	Schizophrenie	
–  Substanz	ist	Auslöser	der	Schizophrenie	

•  ZweidirekVonale	Modele	



Bild: Guillin & 
Laruelle, 2005 

Same brain 
structures 
involved in 
positive 
psychotic 
symptoms and 
addiction   



Cannabis	





ANDRÉASSON	ET	AL.,	1987	(10	J)		
MANRIQUE-GARCIA	ET	AL.,	2012	(25	J.)	

Swedische	Rekrutenstudie		



Manrique-Garcia	et	al.,	2012		
•  50.087	Rekruten	aus	Schweden	(18	–	19	Jahre)	
werden	37	Jahre	nachverfolgt	

•  Cannabis	vor	RekruVerung	wird	in	Beziehung	
gesetzt	zu	Schizophrenie	und	Psychosenrisiko	
später	

•  Menge	des	Konsums	als	Prädiktor	
•  Cannabis-Einfluss	lässt	mit	der	Zeit	nach	
•  Bei	enger	DefiniVon	von	Schizophrenie	(F20)	ist	
der	Einfluss	deutlicher	als	bei	weiter	DefiniVon	
(ungefähr	F2)		



Cannabis	und	Schizophrenie	

Anzahl	 Fälle	mit	
Schizophrenie	
(%)	

AdjusVertes	
Risiko	(OR,	
CI95%	

Niemals	THC	 37.328	 255	(0,7%)	 1	
Jemals	THC	 4.615	 67		(1,5%)	 1,8	(1,3	–	2,5)	
>	50	x	THC	 767	 32		(4,2%)	 3,7	(2,3	–	5,8)	

Manrique-Garcia et al. (2012) 



THC – Ursache für Psychose? Moore et al., The Lancet, 2007  

•  Grenzen der Aussagekraft: 
–  Publication bias 
–  Messprobleme (THC, Psychose) 
–  Konfundierende Faktoren: 

•  Vorbestehende psychische Probleme  
•  Underreporting von Drogenkonsum  
•  Unklare THC-Effekte: akut vs. längerdauernd 

•  Schlussfolgerung :  
–  Kein Nachweis von Kausalität möglich, auch wenn Indizien dafür (und 

andere dagegen) sprechen  
–  Aber: wenn THC Psychosen verursachen würde, dann: 14% von 

psychotischen Störungen unter jungen Patienten  
–  Daher: Warnung vor THC-Konsum 



Moore et al., 2007 



Amphetamin 
Dextroamphetamin 

Speed 
Pep 
Grease 
Dynamite 
Thrusters 



Methamphetamin 
(MAP) 

Freie Base/Kristall und 
Hydrochlorid/Pulver 
Meth, Crystal (Meth), Ice, Crank 





Experimentelle Amphetamin-Psychose 
Griffith et al., 1972:  
 
8 male Amph-User 
 
6 weeks drug-free 
 
5 days with 5-15mg 
AMPH every hour 
 
Cumulative dose 
>50mg: depression 
 
All developed 
psychosis  



Modellpsychosen 
(Marcotte et al., 2001) 

•  Dopamin:  
– Amphetamin-Modellpsychose 
– Behavioral Sensitization 

•  Serotonin: 
– LSD-Modellpsychose 
– Meskalin-Modellpsychose 

•  Glutamat: 
– Phencyclidin-Modellpsychose 
– Ketamin-Modellpsychose 
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Sensitivierung  



Was ist Sensitivierung? 

 Wiederholte Exposition führt zu einer 
verstärkten Reaktion des Organismus 

(„Inverse Tolerance“) 

 Hauptkennzeichen des sensitivierten 
Zustands:  

 Bereitschaft zur Hyperreaktivität 



Mouse in the open field, Van Meer and Raber, 2005 



Behavioral Sensitization  
(Kalivas & Stewart, 1991) 

1.  Intermittierend AMPH oder Stress  

2.  Latenzphase mit Toleranz 

3.  Erneute AMPH-/Stress-Exposition: DA-
Ausschüttung ñ 

Initiation 
des sensitivierten 
Status 

Expression 
des sensitivierten 
Status 

Lange Dauer des sensitivierten Status 
 



Registration of rat 
movement in the open 
field. 
 
Koob et al., 2008 



Boileau et al., 2006 



Endogene Sensitivierung 
(Lieberman, 1997; Laruelle, 2000) 

•  Theorie: Ein Gehirn ist in der Akutphase 
der Schizophrenie in einem 
sensitivierten Zustand 

•  d.h. Stress und AMPH lösen eine 
erhöhte Dopamin-Ausschüttung aus 



Rückfall  
vs. 

Remission 

Laruelle et al. (1999) 

(36) (17) (17) 



BEWIRKT TRAUMA 
SENSITIVIERUNG? 



NCS 
Querschnittsuntersuchung, retrospektiv  
(Houston et al., 2008): USA, N = 5.877 

 
Anteil von Personen mit psychotischen Störungen 

Cannabis vor 16  p 
nein ja 
n % n % 

Sexuelles 
Trauma in 
Kindheit 

nein 
 

26/4.854 0,5 4/605 0,6  
Interaction 
<.001 Ja 

 
8/383 2,2 4/32 12,0 

Odds Ratios 1,80 (0,91 - 3,57)  
p = .09 

11,96 (2,10 – 68,22) 
p = .01 



Khat

UNODC, 2009 



Ethiopia
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T3: Khat-related psychotic symptoms 
 

Neg Amph Test Pos Amph Test 

p = .015 

Adorjan, Odenwald et al, 2017 



Höherer Khatgebrauch kann die 
unterschiedlichen Prävalenzen nicht erklären 

Adorjan, Odenwald et al, 2017 
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Diskussion 

Umweltfaktoren haben Einfluss auf Entstehung und 
Verlauf von Schizophrenie 
 
Kausalität kann aufgrund methodischer Probleme 
nicht nachgewiesen werden 
 
Verständnis der Mechanismen noch gering, viel 
Forschung notwendig 
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Epigenetic 
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Vielen Dank 

michael.odenwald@uni-konstanz.de 


