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1 EINLEITUNG

Psychische Stdrungen und insbesondere die schizophrenen Psychosen gehdren zu den
Erkrankungen, die die héchsten personlichen, sozialen und volkswirtschaftlichen Belas-
tungen erzeugen (Murray & Lopez, 1996; WHO, 2004).

Die Reduktion der Gesamtkosten psychischer Stérungen ist deshalb auch von der Welt-
gesundheitsorganisation in ihrem aktuellen Summary Report als eine zentrale Aufgabe
definiert worden, wobei die Pravention als "offenkundig eine der effektivsten MaRnahmen"
(WHO, 2004; S.3) bewertet wird. Zugleich wird auch darauf hingewiesen, dass die mit
psychischen Stérungen oftmals verbundene Stigmatisierung und Diskriminierung durch
die weit verbreitete Auffassung mitverursacht sei, es gabe keine effektive Behandlung
dieser Stérungen. Daher kdnne eine effektive Frihintervention durchaus auch einen wich-
tigen Beitrag zur Destigmatisierung psychischer Stérungen leisten (WHO, 2004). Fir die
Psychosen gilt dabei gegenwartig die indizierte Pravention und damit einhergehend eine
Friherkennung als bestmogliche Strategie, da die Entwicklung effektiver primarpraventi-
ver MalRnahmen bisher nicht absehbar sei (WHO, 2004). Eine solche Erkennung der Er-
krankung in einer frihen, prodromalen Krankheitsphase setzt vor allem das Auffinden re-
levanter Faktoren voraus, die als pradiktive Variablen fur eine spatere Psychoseentwick-
lung eingesetzt werden konnen, wobei v.a. den initialen Prodromalsymptomen eine her-
ausragende Bedeutung beigemessen wird.

Wie retrospektiv ausgelegte Studien von Patienten mit einer Erstepisode einer schizo-
phrenen Psychose gezeigt haben, geht in den meisten der untersuchten Falle der psycho-
tischen Erstmanifestation eine im Durchschnitt etwa 5 Jahre wahrende Prodromalphase
voraus (Hafner, an der Heiden, Loffler, Maurer & Hambrecht, 1998; Kéhn et al., 2004).
Kennzeichen dieser prapsychotischen, subklinischen Beschwerdebilder sind nach heuti-
gen Erkenntnissen neben einer abgeschwachten und/oder nur sehr kurzfristig bestehen-
den psychotischen Symptomatik (Phillips, Yung & McGorry, 2000; Yung et al., 2005) fei-
ne, selbst wahrgenommene, kognitive und perzeptive Stérungen (Klosterkotter, Hellmich,
Steinmeyer & Schultze-Lutter, 2001a), die jedoch bereits zu deutlichen Funktionseinbu-
Ren und sozialen Defiziten fihren kénnen. Diese subklinischen Stérungen von Antrieb, Af-
fekt, Wahrnehmung und Denken wurden schon in den 60er Jahren unter der als ,Basis-
symptom-Konzept’ bekannt gewordenen Arbeitshypothese von Gerd Huber und seinen
Mitarbeitern (Huber, 1966) beschrieben.

Zur Erhebung von Basissymptomen wurde flir den deutschsprachigen Raum basierend
auf Hubers Konzeptualisierung die von Gross, Huber, Klosterkotter und Linz 1987 verof-
fentlichte ,Bonner Skala fur die Beurteilung von Basissymptomen’ — BSABS entwickelt.
Die BSABS wurde als ein auf der Selbstwahrnehmung der Patienten basierendes Fremd-

beurteilungsverfahren konstruiert und ermdglicht eine Einschatzung des Symptoms nach



Vorhandensein oder Nicht-Vorhandensein. Die BSABS erwies sich in der von Klosterkot-
ter und Mitarbeitern (2001a) durchgefuhrten prospektiven Cologne Early Recognition Stu-
dy (CER-Studie) vor allem in der Kategorie der kognitiv-perzeptiven Basissymptome als
pradiktiv hinsichtlich einer spateren Psychoseentwicklung. Die BSABS-Daten einer ran-
domisierten Teilstichprobe der CER-Studie wurden auf der Basis von Cluster- und konfir-
matorischer Facettenanalyse sowie ROC-Analysen hinsichtlich ihrer Vorhersagevaliditat
zu einer 40 Items umfassenden psychosepradiktiven Prodromalsymptomskala, dem Schi-
zophrenia Proneness Instrument, Adult Version (SPI-A; Schultze-Lutter, Klosterkoétter &
Addington, unveréffentlicht), zusammengefasst. Darliber hinaus wurde eine 7-stufige Ra-
ting-Skala eingeflihrt, die auch eine Einschatzung des Auspragungsgrades in Form der
Haufigkeit des Auftretens eines Symptoms ermdéglicht.

Basierend auf den Daten einer prospektiven Studie sollen im Rahmen der vorliegenden
Arbeit die Gesamt- und Subskalen der Ausgangsversion des SPI-A anhand testtheoreti-
scher Analysen hinsichtlich ihrer Reliabilitat sowie ihrer Inhalts- und Vorhersagevaliditat
untersucht werden. Gesamtziel der Arbeit ist es, die Ausgangsversion des SPI-A hinsicht-
lich testtheoretischer Giitekriterien zu Uberprifen, um somit die Voraussetzung fir eine
anwendungsreife Endform zu schaffen, die zudem auch den Anforderungen des Rasch-
Modells der Probabilistischen Testtheorie gentigt. Dazu werden zum einen die in der Klas-
sischen Testtheorie gangigen Parameter, wie Schwierigkeitsindex und Trennscharfe der
ltems und die innere Konsistenz der Skala, berechnet, zum anderen Analysen anhand
des Rasch-Modells der Probabilistischen Testtheorie durchgeflhrt.

In Kapitel 2 werden zunachst die aktuellen Theorien und Forschungsergebnisse zur
Friherkennung psychotischer Stérungen sowie in Kapitel 2.7 die derzeitig gebrauchli-
chen Instrumente zur Erhebung von Prodromalsymptomen dargestellt. Kapitel 2.8 be-
schreibt das SPI-A und stellt die Grundlagen und Entwicklung der Ausgangsversion dar,
woran sich die Herleitung der eigenen Fragestellung in Kapitel 2.9 anschliefl3t. Kapitel 3
erlautert die verwendeten Evaluationsmethoden und Kapitel 4 stellt die Ergebnisse der
testtheoretischen Verfahren dar. Eine Diskussion der Ergebnisse erfolgt in Kapitel 5 und

ist abschlielend gefolgt von einer kurzen Zusammenfassung der Arbeit in Kapitel 6.



2 THEORETISCHER UND EMPIRISCHER HINTERGRUND

2.1 Historischer Uberblick

Der Begriff ,Schizophrenie’ (griech.: ,schizein = spalten, ,phren” = Seele, Gemit) geht auf
den Schweizer Psychiater Eugen Bleuler (1857-1939) zurtick, der ihn zunachst 1908 in
seinem Referat vor der Jahresversammlung des Deutschen Vereins fir Psychiatrie und
drei Jahre spater in seinem Buch ,Dementia praecox oder Gruppe der Schizophrenien'
(Bleuler, 1911) einfihrte. Bleuler umschrieb damit alle endogenen Psychosen mit gleich-
artigem psychopathologischen Syndrom und bezog sich dabei auf die Arbeiten Emil
Kraepelins (1854-1925), der in der sechsten Auflage seines ,Lehrbuch der Psychiatrie'
(Kraepelin, 1899) die bereits bekannten klinischen Bilder der ,Katatonie’ (psycho-
motorische Stérungen), ,Hebephrenie' (Ausdrucksstérungen) und der ,Dementia paranoi-
des‘ (Wahnideen, Halluzinationen) zu einer Krankheitseinheit, der ,Dementia praecox’
(vorzeitige Verbldédung), zusammengefasst und von den affektiven Stérungen (Melancho-
lie und Manie) abgegrenzt hatte. Kraepelin, der sich um das Auffinden naturlicher Krank-
heitseinheiten bemihte, begriindete seine Dichotomisierung folgendermafien: ,Die Be-
zeichnung Dementia praecox wahlte ich deswegen, weil sie nichts weiter enthielt, als die
Ubliche Prognose und die Entwicklung des Leidens in jugendlichem Alter, zwei Kennzei-
chen, die mir damals fir die neu umschriebene Krankheitsgruppe zuzutreffen schienen.”
(Kraepelin, 1905; zit. n. Hell, 1995, S. 189).

Grundlage der Kraepelin’schen Konzeption der Dementia praecox war die Annahme einer
organischen Verursachung der Erkrankung, etwa in Form eines kortikalen Zelluntergangs.
Er folgte damit der Theorie Wilhelm Griesingers (1817-1868), der die Ursachen der Psy-
chosen bereits auf physiologischer Ebene vermutete (Griesinger, 1845). Kraepelin nahm
zudem fir die von Kahlbaum (1828-1899) als Hebephrenie und katatonische Erkrankung
bezeichneten Krankheitsbilder die Gemeinsamkeit eines chronischen Verlaufs mit
schlechter Prognose an, hingegen fir die affektiven Storungen einen eher phasenhaften
Verlauf mit guter Prognose. Diese chronischen Veranderungen der Dementia praecox
aullerten sich nach Kraepelin (1920) in Verstandesabnahme, Gemiutsabstumpfung und
EinbuRen an Willensfestigkeit und Tatkraft. Klinisch unterschied er als Subtypen der De-
mentia praecox den hebephrenen, katatonen und paranoiden Typ (ebd.). Da die charakte-
ristischen chronischen Symptome aber auch ohne katatone, hebephrene und paranoide
Uberlagerungen auftreten konnten, definierte er u.a. noch die ,Dementia simplex’, die spa-
ter von Bleuler (1911) als ,Schizophrenia simplex’ bezeichnet wurde und heute unter
F20.6 in der ,International Classification of Diseases, ICD-10" (WHO,1993; s. Kap. 2.2.1)
zu finden ist.

Die von Kraepelin vorgenommene Dichotomisierung in die Uberdauernden und auch allein

auftretenden Beschwerden wie Gemutsabstumpfung und Verstandesabnahme einerseits



und die paranoid-halluzinatorischen, hebephrenen und katatonen Symptombilder ande-
rerseits wurde von Bleuler (1911) weiterentwickelt und fiihrte schlieRlich zu einer Gegen-
Uberstellung von Grundsymptomen und akzessorischen Symptomen. Bleuler (1930, zit. n.
Hell, 1995, S. 191) erachtete eine ,...elementare Schwache in der Zusammenarbeit der
Funktionen, sowohl in der Integration der Gefuhle und der Triebe wie in den Assoziatio-
nen im engeren Sinne,* als Grundstérung der Erkrankung und beschrieb die ,psychische
Dissoziation® (ebd.) als das eigentliche schizophrene Symptom. Die hierzu z&hlenden As-
soziationsstérungen wurden von Bleuler (1930) schlief3lich neben Benommenheitszustan-
den, melancholischen und manischen Anfallen sowie Dispositionen zu Halluzinationen,
Stereotypien und katatonen Symptomen zu den primaren Grundsymptomen der Schizo-
phrenie gezahlt, Wahnideen, Parathymie, Halluzinationen und bestimmte Denkstérungen
hingegen zu den sekundaren akzessorischen Symptomen, die er als Folge der primaren
Storungen ansah (Scherbaum, 1992). Da Bleuler im Unterschied zu Kraepelin eine gute
Prognose nicht ausschloss, interessierte er sich bereits flr den friilhen Verlauf der Erkran-
kung und sah hierfiir einen schleichenden, uncharakteristischen Verlauf als kennzeich-
nend an, der auch lebenslang auf einem subklinischen Niveau verbleiben kénne und den
er als ,latente Schizophrenie’ bezeichnete (Bleuler, 1911). Die von Bleuler postulierte la-
tente Schizophrenie findet noch heute in der ICD-10 als ,schizotype Stérung’ unter F21
Bertcksichtigung und wird dort seiner Tradition folgend der Schizophrenie und der wahn-
haften Stérung zur Seite gestellt (s. Kap. 2.2.1) und nicht wie die schizotypische Person-
lichkeitsstorung des der amerikanischen Tradition folgenden Diagnostischen und Statisti-
schen Manuals psychischer Stérungen, DSM-IV (deutsche Bearbeitung durch Sal}, Witt-
chen & Zaudig, 1998) unter die Persdnlichkeitsstorungen subsumiert (s. Kap. 2.2.2).
Bleuler bemiihte sich in seiner Arbeit um ein psychologisches Verstandnis der Schizo-
phreniekranken und sah in den Schizophrenien nicht blo3 cerebrale Stérungen, sondern
bericksichtigte bereits auch die emotionalen und sprachlichen Besonderheiten dieser
Storungen (Hell, 1995), wobei er dem Einfluss der Affekte auf das Denken grofite Bedeu-
tung beimal3, da dieser bei Schizophrenen einen realistischen Kontakt zur Umwelt nahezu
unméglich mache. Dieses Uberwiegen von wunschgeleitendem Denken gegeniiber ratio-
nalem Denken bezeichnete er als Autismus, welchen er als ein weiteres bedeutsames
diagnostisches Kennzeichen der Schizophrenie ansah (Bleuler, 1912).

Kurt Schneider (1939) setzte dagegen die Beschreibung der Schizophrenie auf rein pha-
nomenologischer Ebene fort. Er flihrte die Unterteilung in Symptome ersten und zweiten
Ranges ein und lehnte sich eng an die Kraepelin’sche Vorannahme eines negativen
Krankheitsverlaufs an (ebd.). Zu den Symptomen ersten Ranges zahlte er Wahnwahr-
nehmung, Gedankenlautwerden, Gedankenentzug, Gedankeneingebung und dialogisie-

rende akustische Halluzinationen; als Symptome zweiten Ranges bezeichnete er den



Wahneinfall, sonstige Halluzinationen und Affektveranderungen (ebd.). Durch diese Aus-
richtung auf stark diskriminative Symptome verlieren jedoch

[...] biographische, kulturelle und gesellschaftliche Bedingungen diagnostisch

an Bedeutung. Die Suche nach objektiven, reliablen Kriterien flihrt dazu, dass

die Mitteilungen der Betroffenen nicht mehr als Mitteilungen im Rahmen einer

individuellen Situation oder der eigenen Geschichte verstanden werden, son-

dern als symptomatologischer Ausdruck einer Erkrankung. (Hell 1995, S. 192).
Heute spielt die Unterscheidung zwischen Positiv- und Negativsymptomatik (Andreasen,
1982; Andreasen & Flaum, 1991) eine groRe, wenn auch nicht unbestrittene Rolle. Dabei
wird die Ansprechbarkeit auf traditionelle Neuroleptika als ein Unterscheidungskriterium
herangezogen, da vorwiegend die Positivsymptomatik durch diese Behandlung reduziert

werden kann.

2.2 Diagnostische Klassifikationssysteme

1948 gab die Weltgesundheitsorganisation (WHO) erstmals ein internationales Klassifika-
tions- und operationalisiertes Diagnosesystem flr alle Erkrankungen und Todesarten (In-
ternational Statistical Classification of Diseases, Injuries and Causes of Death) heraus.
1991 wurde die aktuelle 10. Version, die ICD-10, herausgegeben (2. korrigierte deutsche
Auflage: Dilling, Mombour & Schmidt, 1993). Die American Psychiatric Association (APA)
entwickelte 1952 ein eigenes psychiatrisches Klassifikationssystem, das ,Diagnostic and
Statistical Manual of Mental Disorders’ (DSM), das heute in seiner vierten Uberarbeiteten
Form, dem DSM-IV, neben der ICD-10 zu den gebrauchlichsten Diagnosekriterien zahilt.
(APA, 1994; Sal3, Wittchen & Zaudig, 1998, 2. Aufl.). Fur die Diagnose der Schizophrenie
finden sich in beiden Klassifikationssystemen vor allem die Symptome wieder, wie sie be-
reits von Emil Kraepelin, Eugen Bleuler und insbesondere von Kurt Schneider beschrie-
ben wurden (s. Kap. 2.1). Zudem beschreiben beide Systeme das Auftreten eines oftmals
langjahrigen Prodroms im Vorfeld der ersten schizophrenen Psychose flr die Mehrzahl
der Falle, geben aber keine diagnostischen Kriterien hierfir an (APA, 1994; WHO, 1993).

2.2.1 Diagnostische Kriterien der Schizophrenie nach ICD-10

Die Hauptgruppe F2 der ICD-10 'Schizophrenie, schizotype und wahnhafte Stérungen’,
die insgesamt sechs Kategorien umfasst, beinhaltet neben der Schizophrenie (F20.x) die
schizotype Stérung (F21), unter deren Kategorie ,dazugehdrige Begriffe’ auch die ,latente”
sowie die ,prapsychotische” bzw. ,prodromale“ Schizophrenie gelistet sind (Dilling et al.,
1993, S.105). Die schizotype Stérung ist nach der ICD-10 durch einen kalten, unnahbaren

Affekt, eigentimliches Verhalten, sozialen Rickzug, Beziehungs-, paranoide sowie bizar-



re Ideen, Grubelzwang und Denk- und (Korper-)Wahrnehmungsstorungen gekennzeich-
net und dhnelt somit dem Beschwerdebild, wie es im Vorfeld einer schizophrenen Erstepi-
sode (Hafner et al., 1995) anzutreffen ist. Diese so genannte Prodromalphase einer Schi-
zophrenie wird zwar im Vorwort der ICD-10 konzessiert, aber in seiner um 1990 vorlie-
genden Beschreibung als zu unspezifisch betrachtet, um als Diagnosekriterium einer
Schizophrenie herangezogen zu werden, flr deren Diagnose nach der ICD-10 die in Ta-
belle 1 aufgefliihrten neun Symptomgruppen grundlegend sind (WHO, 1993). Als diagnos-
tische Leitlinie gilt hier, dass mindestens ein eindeutiges Symptom der ersten vier Krite-
rien oder zwei Symptome der letzten vier Kriterien vorhanden sein sollten. Die Mindest-
dauer der Symptome sollte unabhangig von einer etwaigen Behandlung nicht unter einem

Monat liegen.

Tab.1: Die neun Symptomgruppen der diagnostischen Kriterien fiir eine Schizophrenie
nach der ICD-10

1 | Gedankenlautwerden, Gedankeneingebung oder Gedankenentzug, Gedankenausbreitung.

2 | Kontrollwahn, Beeinflussungswahn, Gefiihl des Gemachten, deutlich bezogen auf Kérper- oder
Gliederbewegungen oder bestimmte Gedanken, Tatigkeiten oder Empfindungen; Wahnwahr-
nehmungen.

3 | Kommentierende oder dialogisierende Stimmen, die Uber den Patienten und sein Verhalten
sprechen, oder andere Stimmen, die aus einem Teil des Kérpers kommen.

4 | Anhaltender, kulturell unangemessener und vollig unrealistischer (bizarrer) Wahn, wie der, eine
religiése oder politische Persdnlichkeit zu sein, Gbermenschliche Krafte oder Fahigkeiten zu
besitzen (z.B. das Wetter kontrollieren zu kénnen).

5 | Anhaltende Halluzinationen jeder Sinnesmodalitat, begleitet entweder von fliichtigen oder un-
deutlich ausgebildeten Wahngedanken ohne deutliche affektive Beteiligung, oder begleitet von
anhaltenden Uberwertigen Ideen, taglich fiir Wochen oder Monate auftretend.

6 | Gedankenabreillen oder Einschiebungen in den Gedankenfluss, was zu Zerfahrenheit, Dan-
ebenreden oder Neologismen flihrt.

7 | Katatone Symptome wie Erregung, Haltungsstereotypien oder wachserne Biegsamkeit (Flexibi-
litas cerea), Negativismus, Mutismus und Stupor.

8 |,Negative” Symptome wie auffallige Apathie, Sprachverarmung, verflachte oder inadaquate Af-
fekte, zumeist mit sozialem Riickzug und verminderter sozialer Leistungsfahigkeit. Diese Sym-
ptome diirfen nicht durch eine Depression oder eine neuroleptische Medikation verursacht sein.

9* | Eine eindeutige und durchgangige Veranderung bestimmter umfassender Aspekte des Verhal-
tens der betreffenden Person, die sich in Ziellosigkeit, Tragheit, einer in sich selbst verlorenen
Haltung und sozialem Riickzug manifestiert.

Das neunte Kriterium bezieht sich auf eine spezielle Unterform der Schizophrenie, die ,Schi-
zophrenia simplex‘. Die Mindestdauer betragt hier ein Jahr.

Als Subtypen unterscheidet die ICD-10 den ,hebephrenen Typ’, die ,katatone Schizophre-
nie’, die ,paranoide Schizophrenie’, das ,schizophrene Residuum’, die ,Schizophrenia

simplex’ und die ,postschizophrene Depression’.




2.2.2 Diagnostische Kriterien der Schizophrenie nach DSM-IV

Das amerikanische Manual der American Psychiatric Association gilt im Unterschied zur

ICD-10 ausschlieBBlich fur psychische Stérungen. Bei diesem funfaxialen Klassifikations-

system befindet sich die Schizophrenie auf der Achse I, die ,Klinische Stérungen und an-

dere klinisch relevante Probleme’ beinhaltet. Fur die Diagnose einer Schizophrenie sollten

mindestens zwei der charakteristischen Symptome Wahn, Halluzinationen, desorganisier-

te Sprechweise, grob desorganisiertes oder katatones Verhalten sowie negative Sympto-

me, wie flacher Affekt, Alogie oder Willensschwache, fir den groRten Teil einer Zeitspan-

ne von mindestens einem Monat bei ausbleibender adaquater Behandlung auftreten (s.
Tab. 2).

Tab. 2: Diagnostische Kriterien fur eine Schizophrenie (DSM-IV)

A

Charakteristische Symptome: mindestens zwei der folgenden, jedes bestehend flir einen er-
heblichen Teil einer Zeitspanne von 1 Monat (oder weniger, falls erfolgreich behandelt):

(1) Wahn,

(2) Halluzinationen,

(3) desorganisierte Sprechweise (z.B. haufiges Entgleisen oder Zerfahrenheit),
(4) grob desorganisiertes oder katatones Verhalten,

(5) negative Symptome, d.h. flacher Affekt, Alogie oder Willensschwache.

Beachte: Nur ein Kriterium A-Symptom ist erforderlich, wenn der Wahn bizarr ist oder wenn die
Halluzinationen aus einer Stimme bestehen, die einen fortlaufenden Kommentar Gber das Ver-
halten oder die Gedanken des Betroffenen abgibt oder wenn zwei oder mehrere Stimmen sich
miteinander unterhalten.

Soziale/berufliche LeistungseinbuBen: Fir eine bedeutende Zeitspanne seit dem Beginn der
Storung sind einer oder mehrere Funktionsbereiche wie Arbeit, zwischenmenschliche Beziehun-
gen oder Selbstfiirsorge deutlich unter dem Niveau, das vor dem Beginn erreicht wurde (oder
falls der Beginn in der Kindheit oder Adoleszenz liegt, wird das zu erwartende Niveau der zwi-
schenmenschlichen, geistigen oder beruflichen Leistungen nicht erreicht).

Dauer: Zeichen des Stérungsbildes halten fir mindestens 6 Monate an. Diese 6-monatige Peri-
ode muss mindestens 1 Monat mit Symptomen (oder weniger, falls erfolgreich behandelt) um-
fassen, die das Kriterium A (d.h. floride Symptome) erfillen, und kann Perioden mit prodroma-
len oder residualen Symptomen einschliellen. Wahrend dieser prodromalen oder residualen Pe-
rioden kdnnen sich die Zeichen des Stérungsbildes auch durch ausschliel3lich negative Sym-
ptome oder zwei oder mehrere Symptome manifestieren, die im Kriterium A aufgelistet und in
einer abgeschwachten Form vorhanden sind (z.B. seltsame Uberzeugungen, ungewdhnliche
Wahrnehmungserlebnisse).

Ausschluss von Schizoaffektiver und affektiver Stérung: Eine Schizoaffektive Stérung und
eine Affektive Stérung mit Psychotischen Merkmalen wurden ausgeschlossen, da entweder (1)
keine Episode einer Major Depression, keine Manische oder gemischte Episode gemeinsam mit
den floriden Symptomen vorgekommen ist; oder (2) falls affektive Episoden wahrend der floriden
Symptome aufgetreten sind, war ihre Gesamtdauer im Vergleich zur Dauer der floriden und resi-
dualen Perioden kurz.

Ausschluss von Substanzeinfluss/medizinischem Krankheitsfaktor: Das Stérungsbild geht
nicht auf die direkte koérperliche Wirkung einer Substanz (z.B. Droge, Medikament) oder eines
medizinischen Krankheitsfaktors zurtck.




Im Unterschied zur ICD-10, die nur eine 1-monatige Dauer vorsieht, postuliert das DSM-
IV eine mindestens 6-monatige Dauer, wobei diese Periode auch Phasen mit prodroma-
len und residualen Symptomen einschliet. Beim Auftreten dialogisierender oder kom-
mentierender Stimmen oder einem bizarren Wahn reicht dies jeweils als alleiniges Sym-
ptom fiir die Diagnose einer schizophrenen Psychose aus. Die in der ICD-10 unter Punkt
1 der neun Symptomgruppen aufgefiihrten Ich-Stérungen, wie Gedankenlautwerden, Ge-
dankeneingebung oder Gedankenentzug und Gedankenausbreitung (s. Tabelle 1), finden
im DSM-IV keine explizite Berlicksichtigung, sondern werden unter die bizarren Wahnin-
halte subsumiert. Die diagnostischen Kriterien fir eine Schizophrenie nach DSM-IV sind
in Tabelle 2 aufgefiihrt.

Die ,schizoide‘ und die ,schizotypische’ Stérung, befinden sich auf der Achse Il des DSM-
IV, die Personlichkeitsstérungen und geistige Behinderung umfasst. Die psychopathologi-
schen Kriterien der ,schizotypischen Personlichkeitsstérung’, die auf Vorschlagen von
Spitzer, Endicott und Gibbon (1979) basieren, stellen sich wie folgt dar, wobei mindestens
funf der genannten Kriterien im Sinne eines tiefgreifenden, situationstibergreifenden Defi-
zitmusters mit Beginn im friihen Erwachsenenalter erflillt sein missen:

Beziehungsideen

Magische Denkinhalte, seltsame Uberzeugungen

Ungewohnliche Wahrnehmungserfahrungen

Seltsame Denk- und Sprechweise

Argwohn, paranoide Vorstellungen

Inadaquater oder eingeschrankter Affekt

Seltsames, exzentrisches, merkwirdiges Verhalten oder dufReres Erscheinungsbild

Mangel an engen Freunden oder Vertrauten
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Ausgepragte soziale Angst

Damit variieren die schizotype Stérung der ICD-10 und die schizotypische Persénlich-
keitsstérung des DSM-IV vor allem in der Einordnung in Stérungsbereiche, in das Psy-
chosespektrum in der ICD-10 und in die Persdnlichkeitsstérungen im DSM-IV, und weni-
ger in ihrer grundsatzlichen Definition. Gemeinsam ist auch beiden Diagnosesystemen,
dass sie eine erhéhte Wahrscheinlichkeit flr das Auftreten psychotischer Symptome bei

Personen mit dieser Personlichkeitsdisposition konzessieren.

2.2.2.1 Prodromalkriterien nach DSM-III-R

Obwohl in beiden Diagnosesystemen, ICD-10 und DSM-1V, die teils langjahrige Prodro-
malphase einer schizophrenen Stérung als eine mdgliche Besonderheit schizophrener Er-
krankungen und im DSM-IV Uberdies als Teil der fir die Diagnose relevanten Erkran-

kungsdauer Berilicksichtigung findet, stellen die aktuellen Versionen jedoch keine Kriterien



zur Diagnose eines schizophrenen Prodroms zur Verflgung. Der Grund hierflr liegt in der
geringen Spezifitdt in Frage kommender Symptome und der ungesicherten Reliabilitat ih-
rer Erfassung (Dilling, Mombour & Schmidt, 1993; Jackson, McGorry & Dudgeon, 1995;
Jackson, McGorry & Kenzie, 1994; Jackson et. al., 1996; Keith & Matthews, 1991; McGor-
ry et al., 1995). Im DSM-IIl und DSM-III-R (APA, 1980, 1987) wurde hingegen schon ein-
mal der Versuch unternommen, prodromale Symptome einer schizophrenen Stérung zu
definieren, die phanomenologisch mit Residualsymptomen gleichgesetzt wurden und sich
dadurch nur durch den Zeitpunkt ihres Auftretens im klinischen Verlauf unterschieden.
Nach Andreasen und Flaum (1991) sollten diese Kriterien zu einer verbesserten Reliabili-
tat beitragen. Fir die Diagnose einer schizophrenen Stérung nach DSM-III-R sollten zwei
der neun folgenden Symptome vor der floriden Phase als Prodromalsymptome und/oder
nach der floriden Phase als residuale Symptome Uber einen Zeitraum von insgesamt
sechs Monaten vorliegen, wobei das Auftreten einer Phase akuter psychotischer Sym-
ptomatik von mindestens einwochiger Dauer in diesem Zeitraum enthalten sein musste,
falls zuvor nicht erfolgreich behandelt wurde:

1. soziale Isolierung oder Zurlickgezogenheit
. ausgepragte Beeintrachtigung der Rollenerfullung
. ausgepragt absonderliches Verhalten
. ausgepragte Beeintrachtigung der persdnlichen Hygiene
. abgestumpfter, verflachter oder inadaquater Affekt
. abschweifende, vage oder umstandliche Sprache

. eigentimliche Vorstellungen oder magisches Denken
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. ungewohnliche Wahrnehmungserlebnisse
9. erheblicher Mangel an Initiative, Interesse oder Energie

Die von Jackson, McGorry und Dudgeon (1995) sowie McGorry und Kollegen (1995)
durchgefiihrten  Untersuchungen zur Spezifitdt und Pravalenz der DSM-
Prodromalsymptome zeigten, dass auch bei psychisch unauffalligen high-school-Schilern
diese Symptome mit Pravalenzraten von 8,1% flr ,ausgepragte Beeintrachtigung der per-
sonlichen Hygiene’ bis zu 51% fur ,eigentumliche Vorstellungen oder magisches Denken’
auftraten. Zudem fanden Jackson und Mitarbeiter (1996) sowie Jackson, McGorry und
McKenzie, (1994) in ihren Studien zur Inter-Rater- und Test-Retest-Reliabilitdt an Patien-
ten mit einer psychotischen Erstepisode insgesamt geringere Inter-Rater- als Test-Retest-
Reliabilitaten, bei denen sich zufriedenstellendere Werte fanden. Aufgrund der relativ un-
reliablen Erfassung der Prodromalsymptome bei erstmanifestierten Patienten und folglich
auch deren ungesicherter Validitdt zogen Jackson und Mitarbeiter (1996) den Schluss,
dass bei der Erstellung des DSM-IV berechtigterweise die DSM-III-R-Prodromalsymptome

nicht weiter aufgefuhrt wurden. Die Grunde fur die unzureichende Reliabilitdt sahen sie



u.a. in der Schwierigkeit, die Prodromalsymptome ausreichend von den Symptomen einer
paranoiden, schizoiden und schizotypischen Persdnlichkeitsstérung zu differenzieren
(ebd.).

2.3 Epidemiologie und Verlauf

Den Ergebnissen der in den 60er Jahren von der WHO durchgefiihrten International Pilot
Study of Schizophrenia (IPSS; WHO, 1973) zufolge liegt das Lebenszeitrisiko an Schizo-
phrenie zu erkranken bei zugrundegelegter ICD-9-Schizophrenie-Definition weltweit zwi-
schen 0,5 und 1,72%. Die jahrliche Inzidenzrate betragt international ca. 1,5 bis 4,2 von
100 000 (Jablensky et al., 1992). Somit stellt die Schizophrenie keine seltene Erkrankung
dar: zwischen 400.000 und 800.000 Bundesburger erkranken hieran schatzungsweise
einmal in ihrem Leben (Klosterkétter, 1998). Die Vererbbarkeit schizophrener Psychosen
wird dabei auf 60-90% geschatzt (Gottesman, 1991; Kendler, 2002; McGuffin, Farmer &
Gottesman, 1984), wobei sich das Erkrankungsrisiko proportional zum Verwandtschafts-
grad und zur Haufigkeit betroffener Verwandter erhéht (Keshavan, Diwadkar, Montrose,
Rajarethinam & Sweeney, 2005). In den Studien von Gottesman zeigte sich eine Variati-
onsbreite zwischen 2% bei Cousins/Cousinen dritten Grades bis zu 48% bei monozygoten
Zwillingen (Gottesman, 1991; Gottesman & Shields, 1972, 1982; Shields & Gottesman,
1972; s. Abb. 1).

Ehepartner
Cousin/e 1.Grades
Onkel/Tanten
Nichten/Neffen
Enkel
Halbgeschwister
Eltern

Geschwister

1 schizophrener Elternteil

zweieiige Zwillinge

2 schizophrene Eltern

Eineiige Zwillinge
1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1

0% 5% 10% 15% 20% 25% 30% 35% 40% 45% 50%

Abb. 1: Lebenszeitrisiko fur die Entwicklung einer schizophrenen Psychose bei Verwand-
ten schizophren erkrankter Personen in Abhangigkeit vom Verwandtschaftsgrad
(nach Gottesman, 1991; Gottesman & Shields, 1982)

In der IPSS-Studie fanden Jablensky und Mitarbeiter (1992) eine weltweite Jahresinzi-

denzrate bei Frauen von 5-14/100.000, die sich nur als unwesentlich geringer als die bei
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Mannern mit 8-17/100.000 darstellte. Scully und Mitarbeiter (2002) kamen in einer neue-
ren epidemiologischen irischen Studie jedoch zu einem anderen Ergebnis: Sie untersuch-
ten im Zeitraum von 1995 bis 2000 insgesamt 102.810 Personen. Bei denen, die nach
DSM-IV-Kriterien an Schizophrenie erkrankt waren, zeigte sich bei Frauen eine 7,5-fach
niedrigere jahrliche Auftretensrate der Erkrankung (1,1/100.000) im Vergleich zu den un-
tersuchten mannlichen Personen (8,4/100.000).

Ein weiterer geschlechtsspezifischer Unterschied betrifft das Ersterkrankungsalter, das
bei Frauen im Durchschnitt einige Jahre hoher liegt als bei Mannern. Die Mannheimer
A(ge)-B(eginning)-C(ourse) Study (Hafner, Maurer, Loffler & Riecher-Rdssler, 1993; Haf-
ner et al., 1990, 1995; Hafner, an der Heiden, Loffler, Maurer & Hambrecht, 1998; Maurer
& Hafner, 1995) an 232 ersthospitalisierten Patienten mit Schizophrenie weist auf ein
Pradilektionsalter fur Manner zwischen dem 15. und 35. Lebensjahr mit einem Gipfel zwi-
schen dem 20. und 25. Lebensjahr hin (s. Abb. 2), welches somit in einer der wohl wich-
tigsten und sensibelsten Phasen der psychosozialen Entwicklung liegt (Klosterkotter,
1998).

Priagnante soziale Beginn der jeweiligen Erkrankungsphase
Meilensteine

A
35— AlterinJahren 35

stationdre Erstaufnahme
f? paychotische Yorphase
’

erstes positives Symptom

30 — 30 I

Verlust des eigenen . Prodromalphase

Einkommens O’

erstes Anzeichen der psychischen Stdrung
Y

Trennung vom Partner 3.7
Arbeitsplatzverlust

e primorbide Phase

Manner Frauen

Abb. 2: Frihphasen der Schizophrenie vom ersten Krankheitsanzeichen bis
zur Ersthospitalisierung (modifiziert nach Hafner & Maurer, 1996).
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Fur Frauen liegt der Ersterkrankungsbeginn erst zwischen dem 25. und 40. Lebensjahr
mit einem ersten Gipfel um das 25. bis 30. Lebensjahr und einem zweiten, wenn auch
deutlich geringer ausgepragten Gipfel im Klimakterium (Hafner et al., 1998). Die ABC-
Studie (ebd.) zeigte zudem, dass 73% der Schizophrenien nicht akut mit unspezifischen
oder negativen Symptomen beginnen, also eine Prodromalphase aufweisen (s. Abb. 2).

Bei Patienten mit Prodromalphase fanden sich dabei als haufigste Symptome in 14 bis
22% der Falle Energielosigkeit und Verlangsamung, fehlendes Selbstvertrauen, Misstrau-
en und sozialer Riickzug, Konzentrations- und subjektive Denkstérungen sowie affektive
Stérungen wie Depression und Angst im Sinne einer Veranderung gegenuber der pra-
morbiden Phase (Hafner et al., 1995; Hafner & Maurer, 1996). Die Prodromalphase, die
als die Zeitspanne zwischen dem Auftreten des ersten unspezifischen Symptoms bis zum
ersten psychotischen Symptom definiert wurde, betrug hierbei durchschnittlich flinf Jahre
und war durch eine kontinuierliche oder intermittierende nicht-psychotische Symptomatik
gekennzeichnet (Hafner et al., 1995). In 77% aller Falle begann sie vor dem 30. Lebens-
jahr, in 4% bereits vor dem 10. Lebensjahr (ebd.). Der auf die Prodromalphase folgende
Anstieg der positiven Symptomatik bis zum Hoéhepunkt der ersten psychotischen Episode,
die psychotische Vorphase, betrug im Mittel weitere 1,1 Jahre; die Erstaufnahme in psy-
chiatrische Einrichtungen erfolgte durchschnittlich zwei Monate nach Erreichen der maxi-
malen Auspragung der Positivsymptomatik, so dass eine erste durch die Ersthospitalisie-
rung definierte Einleitung einer adaquaten pharmakologischen Therapie erst gut sechs

Jahre nach Erkrankungsbeginn erfolgte (ebd., s. Abb. 2).

Tab.3: Die 10 haufigsten ersten positiven Symptome nach Patientenangaben (Hafner et
al., 1995) beruhend auf geschlossenen Fragen, Mehrfachzahlungen moglich.

Beziehungswahn 51,7 %
Verfolgungswahn 41,4 %
Weitere Wahninhalte 38,8 %
Psychotische Denkstérungen 36,2 %
Akustische Halluzinationen 31,0 %
Primare Wahninhalte 27,6 %
Gedankeneingebung 20,3 %
Beeinflussungswahn 19,8 %
Wahn, kontrolliert zu werden 19,4 %
Gréflenwahn 17,7 %

Zu Beginn der psychotischen Episode fanden sich vermehrt positive Symptome, wobei
der Beziehungswahn mit ca. 52% und der Verfolgungswahn mit 41% am haufigsten ver-

treten waren (s. Tab. 3). Auch bei diesen ersten positiven Symptomen zeigten sich nur
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geringe Geschlechtsunterschiede, wobei so genannte ,weitere’ Wahninhalte, die keinen
Beeinflussungs-, Beziehungs-, Verfolgungs, Grollen- oder kdrperbezogenen Wahn the-
matisieren, also etwa Schuld- oder Eifersuchtswahn, akustische Halluzinationen und Ge-
dankeneingebung, bei Frauen etwas haufiger als bei Mannern auftraten (Hafner et al.,
1995).

Da erste soziale Defizite bereits wahrend der Prodromal- und der psychotischen Vorpha-
se durchschnittlich etwa ein Jahr vor dem Auftreten erster Positivsymptome auftreten
koénnen (s. Abb. 2), kommen Hafner und Kollegen (1995) zu dem Schluss, dass eine friihe
Intervention notwendig sei, um der Entstehung und Verfestigung sozialer Defizite entge-

gen zu wirken.

2.3.1 Verlaufsdeterminanten

Den Ergebnissen von Langsschnittstudien zufolge, darunter Manfred Bleuler (1972), Ci-
ompi (1980) sowie Huber, Grof® und Schiittler (1980), kann der Langzeitverlauf der Schi-
zophrenie als sehr heterogen und im Vergleich zu anderen psychischen Erkrankungen als
eher ungunstiger angesehen werden. Diese Befunde wurden auch durch die Follow-Up-
Langsschnittuntersuchungen der WHO (1973), die Disability-Studien von Groningen
(Wiersma, Nienhuis, Giel, de Jong & Slooff, 1996), Nottingham (Mason, Harrison, Gla-
zebrook, Medley & Croudace, 1996) und Mannheim (an der Heiden et al., 1995, 1996),
bestatigt.

In der Mannheimer Studie waren rund 60% der untersuchten Personen 14 Jahre nach
Erstaufnahme in ihren sozialen Fertigkeiten beschrankt und zeigten weiterhin psychoti-
sche Symptome (Hafner et al., 1995). Bei etwa einem Drittel der Betroffenen zeigte sich
ein chronischer Verlauf der Erkrankung, welcher eine betrachtliche Belastung fur Patient
und Familie darstellt (Klosterkotter, 1998): zwei Drittel der betreuenden Angehdrigen wa-
ren selbst psychisch stark beeintrachtigt (Barrowclough, Tarrier & Johnston, 1996). Alle-
beck (1989) geht von einer fast doppelt so hohen Mortalitatsrate im Vergleich zur Durch-
schnittsbevdlkerung aus, was u.a. auf die hohe Suizidrate von 10% zurlckzufuhren ist,
wobei sich laut Scharfetter (1990) Manner haufiger als Frauen suizidieren. Hafner und
Mitarbeiter (1995) sehen dies als mogliche Folge eines weniger etablierten, schwacheren
sozialen Netzwerkes, das u.a. durch eine geringere Rate von Verheirateten und Familien-
vatern bei Mannern im Vergleich zu Frauen gekennzeichnet ist sowie der groReren sozia-
len Defizite von Mannern, was beides teils auch mit dem niedrigeren Ersterkrankungsalter
in Zusammenhang zu sehen sei. Als besonders suizidgefahrdet gelten dabei unabhangig
vom Geschlecht misstrauische und aggressive Patienten, die keine Krankheitseinsicht

und eine behandlungsablehnende Haltung aufweisen (Scharfetter, 1990). Scharfetter
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(ebd.) beschreibt diese Patienten zudem als depressiv, angstlich und resigniert und mit
geringem Selbstwertgefiihl. Doch auch die finanzielle Belastung durch Schizophrenie ist
fur die Solidargemeinschaft erheblich: Jahrlich werden in Deutschland mehrere Milliarden
Euro fiir eine adaquate Behandlung und Versorgung von Menschen mit Schizophrenie be-
reitgestellt, die damit zu den kostspieligsten Erkrankungen Uberhaupt gehdrt (Hambrecht,
2003).
Insgesamt legen die Verlaufsstudien den Schluss nahe, dass individuelle, alters- und ge-
schlechtsspezifische Bewaltigungsstrategien neben psycho-sozialen und neuro-
hormonalen Faktoren den komplexen Krankheitsverlauf beeinflussen (an der Heiden et
al., 1995, 1996; Mason et al., 1996; Wiersma et al.,, 1996). Leff und Vaughn (1985),
Vaughn und Leff (1976) sowie Wing und Brown (1970) nennen in diesem Zusammenhang
zudem folgende behandlungsbezogene Faktoren:

Neuroleptika (sie konnen auch die Rezidivneigung reduzieren),

das klinikinterne Milieu (aktive, auf Rehabilitation ausgerichtete Krankenbetreuung

fuhrt zu Frihentlassungen),

ambulante oder teilstationare Betreuung (z.B. Tageskliniken, Wohngemeinschaften

etc.) und

soziale Unter- und/oder Uberstimulation.
Neuere Studien verweisen auch auf die Dauer der unbehandelten Psychose (DUP), die
Phase vom Auftreten erster positiver Symptome bis zum Beginn einer adaquaten antipsy-
chotischen Behandlung, als wichtige Einflussvariable fir den weiteren Erkrankungsverlauf
(einen Uberblick geben Marshall et al., 2005; Perkins, Gu, Boteva & Lieberman, 2005). In
Ubereinstimmung mit den Befunden der ABC-Studie (Hafner et al., 1998) wird in unter-
schiedlichen, internationalen Studien die DUP mit durchschnittlich einem Jahr beziffert
(Hafner et al., 1996; Kéhn et al., 2004; Loebel et al.,1992; McGlashan, 1999), wobei in ei-
ner Vielzahl von Studien ein korrelativer Zusammenhang zwischen der DUP und dem wei-
teren Erkrankungsverlauf gezeigt werden konnte, wobei zu beachten ist, dass Korrelatio-
nen keine Aussage Uber kausale Zusammenhange erlauben. So konnten beispielsweise
Edwards und Mitarbeiter (1998) in einer Langzeitstudie einen Zusammenhang zwischen
einer langeren DUP und einer deutlich verlangerten Remissionsphase nachweisen.
Wiersma und Mitarbeiter (1998) wiesen ebenfalls darauf hin, dass die Zeit zwischen Be-
ginn der psychotischen Symptome und der Behandlung ein signifikanter Pradiktor flr die
Dauer der ersten manifesten psychotischen Episode ist. Addington und Addington (1998),
Addington, Addington und Patten (1998) sowie Hambrecht und Hafner (1996) fanden ein
erhdhtes Komorbiditats- und Suizidrisiko mit einer langeren DUP assoziiert, und auf hdhe-
re Behandlungs- und Folgekosten bei Patienten mit langer DUP wiesen Genduso und Ha-
ley (1997), McGorry und Edwards (1997) sowie Williams und Dickson (1995) hin.
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Trotz einiger gegenteiliger Befunde, die keinen Zusammenhang zwischen der DUP und
Verlaufsparametern zeigten (Craig et al., 2000; Haas, Garrat & Sweeney, 1998; Ho et al.,
2000; Hoff et al., 2000; Norman & Malla, 2001; Robinson et al., 1999), kamen Marshall
und Kollegen (2005) bei einer Literaturibersicht zur DUP und deren 6-und 12-Monats-
Verlauf zu einem positiven Ergebnis. Bei ihrer Literaturrecherche fanden sie 11.458 Artikel
zu den gewahlten Schlagwdrtern, wobei von diesen lediglich 610 Artikeln fir eine Sich-
tung der Zusammenfassungen ausgewahlt wurden. Von diesen wurden 233 Artikel aus
folgenden Griinden ausgeschlossen: Ubersichtsartikel zu Skalen (n=84), keine Erstepiso-
den (n=44), keine prospektive Studie (n=24), Stichproben nicht angemessen (n=42), be-
schrankt auf Neuropsychologie bzw. Bildgebung (n=13) und Kongressabstracts mit zu ge-
ringer Informationsbasis (n=26). So wurden letztlich 377 relevante Artikel von 135 Kohor-
ten fur eine genauere Betrachtung ausgewahlt, wobei 100 Kohorten ausgeschlossen wur-
den, da sie keine ausreichenden Angaben zur DUP und/oder Verlauf erhoben hatten
(n=99) bzw. die Erhebung noch nicht abgeschlossen war (n=1). Letztlich verblieben 172
Artikel zu 35 Kohorten, die die Grundlage der Meta-Analyse bildeten. Aus den Ergebnis-
sen hierzu schlossen Marshall und Kollegen (2005) auf einen mittleren positiven Zusam-
menhang zwischen der DUP und einem schlechteren klinischen Verlauf. Zum gleichen
Schluss kam auch eine zweite Ubersichtsarbeit, in der der DUP als potentiell veranderba-
ren prognostischen Faktor noch einmal ein spezielles klinisches Gewicht zugesprochen
wurde (Perkins et al., 2005). Nicht zuletzt aufgrund dieser Befundlage unterstreichen viele
Autoren, u.a. Hafner und Mitarbeiter (1998), Klosterkétter (1998), McGlashan und Jo-
hannessen (1996), McGorry, Yung und Phillips (2002), Schultze-Lutter (2004), Simon,
Conus, Schneider, Theodoridou und Umbricht (2005), die Dringlichkeit einer mdglichst
frihen sekundaren Pravention durch Intervention bereits in der Prodromalphase der Er-
krankung, da eine symptomatische Verbesserung einen glnstigen Einfluss auf die soziale
Integration eines Menschen und somit auch auf den weiteren Krankheitsverlauf haben
kénne. So waren auch Malla, Norman und Voruganti (1999) schon friih zu dem Schluss,
gekommen, dass ,The arguments for early and optimal intervention are compelling.”
(S.845) und Klosterkotter (1998, S. 367) zog folgendes Fazit: ,Je friher die Behandlung
einsetzt, um so ginstiger gestaltet sich der Verlauf.*

Fur eine solche Friherkennung und Frihintervention von besonderem Interesse ist neben
der DUP vor allem die Dauer der unbehandelten Erkrankung (DUI: engl: Duration of
Untreated lliness), die den Zeitraum vom Beginn erster initialer Prodromalsymptome bzw.
dem Auftreten erster Anzeichen einer psychischen Erkrankung bis zur adaquaten antipsy-
chotischen Behandlung umfasst. Die Befunde der Studien von Hafner und Mitarbeitern
(1996), die eine durchschnittliche DUI von 6,3 Jahren, und von Fuchs und Steinert (2002),

die eine durchschnittliche DUI von 5 Jahren gefunden haben, konnten in einer Studie von
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Kéhn und Kollegen (2004) mit einer durchschnittlichen DUI von 6 Jahren bestatigt wer-
den. Daruber hinaus deuten die Ergebnisse der Studie von Kéhn und Kollegen (2004)
darauf hin, dass Patienten, die eine langere Prodromalphase erlebten, durch insgesamt
mehr Beschwerden, wie depressiven Verstimmungen, Angst- und Zwangssymptomen
sowie Kdérperwahrnehmungsstorungen, beeintrachtigt waren und eine deutlich langere

DUP aufwiesen als Patienten mit einer kurzen Prodromalphase.

24 Entwicklungsmodelle schizophrener Ersterkrankungen

Aufgrund des prozeRhaften Charakters eines schizophrenen Prodroms ist fir die Friher-
kennung neben der Beschreibung und Erfassung von Prodromalsymptomen auch eine
maoglichst genaue Beschreibung der Entwicklung von den ersten selbst- und fremdwahr-
genommenen Beschwerden bis hin zur akuten psychotischen Erstmanifestation unerlass-
lich. Auf eine haufig zu statische Ausrichtung psychiatrischer Forschung unter Vernach-
lassigung des prozeduralen Charakters psychischer Erkrankungen wurde bereits 1978
von Docherty, van Kammen, Siris und Marder hingewiesen. Heute wird zumeist die An-
nahme eines Entwicklungsprozesses von anfanglich eher unspezifischer Symptomatik
Uber zunehmend schizophrenie-charakteristischerer Symptombildung vertreten (Yung und
McGorry, 1996), die auch dem Basissymptomkonzept zugrunde liegt (Huber & Gross,
1989).

2.4.1 Das Basissymptomkonzept

Das Basissymptomkonzept wurde bereits in den 60er Jahren von Gerd Huber (Huber,
1966, 1983, 1986, 1995; Huber & Gross, 1989) entwickelt und stellt vergleichbar dem
Vulnerabilitats-Stress-Bewaltigungs-Modell (Nuechterlein, 1987; s. Kap. 2.4.3.1) einen in-
tegrativen Ansatz dar, der auf im Zuge von Langzeitstudien beobachteten feinen Verande-
rungen beruht, die schon Jahre vor der ersten akuten psychotischen Episode, im Vorfeld
schizophrener Rezidive, intrapsychotisch bei fluktuierender Symptomatik sowie postpsy-
chotisch auftreten konnten, und von den Betroffenen selbst wahrgenommen und retro-
spektiv berichtet wurden (Huber, 1997; Huber, Gross & Schiittler, 1979; Huber, Gross,
Schiittler & Linz, 1980). Hierbei handelte es sich um subjektive, haufig subklinische Sto-
rungen des Antriebs, des Affekts, der Denk- und Sprachprozesse, der Wahrnehmung, der
Propriozeption, der Motorik und zentral-vegetativer Funktionen, die trotz ihrer subklini-
scher Auspragung haufig bereits starken Leidensdruck verursachten. Aufgrund der An-
nahme, dass diese Symptomatik das unmittelbare psychopathologische, substratnahe
Korrelat der darunterliegenden organischen Prozesse darstelle, auf dem die weitere psy-

chotische Symptomatik aufbaue, wurde der Terminus technicus ,Basis’-Symptom gewahilt
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(Huber 1966). Da Basissymptome damit als Teil der subjektiv wahrgenommenen Vulne-
rabilitdt aufgefasst werden kdnnen und mit objektiv messbaren neuropsychologischen De-
fizienzen assoziiert sind (Klosterkdtter, Gross et al., 1997), lassen sich das Basissym-
ptomkonzept und das Vulnerabilitats-Stress-Bewaltigungs-Modell ineinander Uberfihren
(s. Abb. 3). Obwohl das Basissymptomkonzept auf Emil Bleulers Beschreibung einer la-
tenten Schizophrenie (Bleuler, 1911; vgl. Kap. 2.1) beruht, das Vulnerabilitats-Stress-
Bewaltigungs-Modell hingegen auf Meehls Schizotypie-Konzeption (Meehl, 1990), er-
scheint eine Integration beider Ansatze gerechtfertigt, da von der Sache her mit beiden
zugrundeliegenden Konzeptionen etwas ganz Ahnliches gemeint ist (Klosterkotter, 1998),
wie dies auch schon beim Vergleich der schizotypen Stérung und schizotypischen Per-

sonlichkeitsstorung deutlich wurde (vgl. Kap. 2.2.2).

Vulnerabilitatsfaktoren

T . Experimentell Selbst-
L falRbare Aufmerk- wahrnehmbare
e samkeits- und kognitiv-affektive
Substa_nzm_angel > Informations- > Storanfalligkeit
u.a. biologische .
. verarbeitungs- >
Anomalien .. .
stérungen Basissymptome

/ Intermediare “states”

Zusammenbruch der

13 »”
normalpsychologischen outcome
Informationsverarbeitung
Prodromale Manifeste
= ‘ V [ o Basis- - schizophrene
Hirnfunktionelle, symptome Psychose
elektrophysiologische,

neurobiochemische u.a.
\ Korrelate

Psychosoziale Faktoren

i Bewaltigungs-
Krg::((:)rt}(e):;ler potential, AlltagsstreR,
I ——— =P Personlichkeits- =] kritische
Signif?kagnte leg={ vOraussetzungen, | Lebens-
A soziale ereignisse
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Abb.3: Die Entwicklung schizophrener Psychosen nach dem integrativen Ansatz
von Basissymptom-Konzept und Vulnerabilitats-Stress-Bewaltigungs-Modell
(nach Klosterkoétter, 1996a,b)

Die Basissymptome kdnnen bei einer Integration beider Ansatze zum einen als Bestand-
teil der psychometrisch erfassbaren personlichen Vulnerabilitatsfaktoren (s. Abb. 6), zum
anderen als Prodromalsymptome aufgefasst werden, die in Nuechterleins Modell nicht
weiter definiert sind (Klosterkotter, 1996a,b). So lasst Nuechterleins Definition schizotyper
Personlichkeitsmerkmale im Sinne eines subklinischen kognitiven Gleitens (Arboleda &
Holzman, 1985), einer emotionalen Instabilitat, wie sie in der ,high-risk’-Forschung be-

schrieben ist (Parnas & Mednik, 1991) und feiner subjektiver Stérungen von Denk-,
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Wahrnehmungs- und Propriozeptionsprozessen, wie sie in der ,Bonner Skala fiir die Beur-
teilung von Basissymptomen — BSABS’ (Gross, Huber, Klosterkotter & Linz, 1987, 19923,
1992b, 1995) detailliert operationalisiert wurden eine Einbettung von Basissymptomen in
die persdnlichen Vulnerabilitatsfaktoren gerechtfertigt erscheinen (Klosterkoétter, 1996a,b).
Darlber hinaus lassen sich die nur grob definierten Prodromalsymptome des Nuechter-
lein’schen Modells gut durch die anhand der BSABS definierten Basissymptome ersetzen,
da diese v.a. in den Bereichen kognitiver Denk-, Wahrnehmungs- und Handlungsstorun-
gen sowie ungewdhnlicher kérperlicher Missempfindungen (Coenasthesien) eine umfas-
sendere und detailliertere Beschreibung erfahren (Klosterkotter, 1996a,b; Klosterkoétter,
Schultze-Lutter, Gross, Huber & Steinmeyer,1997).

Die urspriingliche Basissymptomkonzeption geht von einem dreistufigen Prozess bei der
Entstehung einer schizophrenen Psychose aus: Zunachst treten weitgehend flr psychoti-
sche Erkrankungen unspezifische ,Stufe 1’-Basissymptome auf, die durch uncharakteristi-
sche, neurotisch anmutende Beschwerdebilder gekennzeichnet sind. Aus diesen entwi-
ckeln sich Uber relativ charakteristische ,Stufe 2’-Basissymptome schlielich die ,Stufe 3'-
Endphanomene der floriden psychotischen Symptomatik, falls es sich nicht um ein spon-
tan remittierendes Vorpostensyndrom, sondern um eine Prodromalphase handelt (Gross
& Huber, 1989; s. Abb. 4).

unspezifische ‘Stufe 1’-Basissymptome:
dynamische Defizienzen, Erschépfbarkeit,
Reizbarkeit, Schlafstérungen, Konzentrations-
und Gedachtnisstérungen, sensorische Uber-
empfindlichkeiten, Verschwommensehen,
Appetitlosigkeit, Libido- und Potenzverlust,
substanzbezogene Intoleranzen

I

relativ charakteristische ‘Stufe 2’-Basissymptome:
qualitativ eigenartige kognitive Denk-, Wahrnehmungs- und
Handlungsstérungen, Coenésthesien

1L

T Fixierung, Automatisierung

Vorpostensyndrom
Prodrom

psychotische Endphanomene
(‘Stufe 3’)

Psychose <

Abb. 4: Entwicklungsmodell schizophrener Psychosen gemal dem urspring-
lichen Basissymptom-Konzept (Gross & Huber, 1989)

In Abhangigkeit von auferen Stressoren fluktuieren die Basissymptome hinsichtlich ihres

Auftretens und ihrer Auspragung (ebd.), insbesondere die ,Stufe 2’-Basissymptome sowie
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deren Ubergang in eine floride psychotische Symptomatik kdnnen beispielsweise durch
alltagliche soziale Situationen oder durch eine besondere Beanspruchung ausgeldst wer-
den. Eine Umkehrung des Verlaufs von ,Stufe 3’, der akuten Episode, uber ,Stufe 2’- und
schliel3lich ,Stufe 1’-Basissymptomen (sog. postpsychotische reversible Basisstadien) in
die vollstdndige Remission ist ebenfalls mdglich. Ein irreversibles reines Defizienz-
syndrom bzw. ein reines Defektsyndrom entsteht nach Gross und Huber (1989), wenn
sich die Basissymptomatik im Anschluss an eine Psychose langfristig nicht zurlickbildet.

Erste deskriptive Hinweise darauf, dass sich positive Symptome einer Psychose in der Tat
auf der Grundlage von Basissymptomen entwickeln, lieferte die Ubergangsreihenstudie
von Klosterkotter (1992). Anhand der retrospektiven Beschreibungen von 121 Patienten
mit einer paranoid-halluzinatorischen Schizophrenie nach ICD-9 konnten hierbei Uber-
gangsreihen von kognitiven Denk-, Wahrnehmungs-, Handlungs- und Propriozeptionssto-
rungen in Positivsymptome beschrieben werden (ebd.). In der Folge konnte die wichtige
Rolle von feinen kognitiven und perzeptiven Stérungen im Frihverlauf von schizophrenen
Storungen in der prospektiven Cologne Early Recognition (CER) Studie (Klosterkotter,

Hellmich, Steinmeyer & Schultze-Lutter, 2001a) weiter gestiitzt werden.

2.4.1.1 Die Cologne Early Recognition Studie

Im Rahmen der von Klosterkotter und Mitarbeitern durchgefilinrten prospektiven ,Cologne
Early Recognition’ (CER) Studie (Klosterkotter et al., 2001a; Schultze-Lutter, Ruhrmann &
Klosterkoétter, 2006) wurden mit Hilfe der BSABS erhobene Basissymptome hinsichtlich
ihrer diagnostischen Effizienz fir eine spatere Schizophrenieentwicklung untersucht. Initial
wurden 385 Patienten in die Studie aufgenommen, die zum Zeitpunkt der Erstuntersu-
chung niemals in ihrem Leben psychotische Symptome aufgewiesen hatten, jedoch als
diagnostisch und/oder therapeutisch schwierige Falle zur Abklarung einer moglicherweise
beginnenden Psychose an spezialisierte Klinikambulanzen Uberwiesen worden waren
(ebd.). 160 dieser Patienten konnten nach durchschnittlich knapp zehn Jahren wieder
kontaktiert werden und erklarten sich zu weiteren Untersuchungen bereit; diese unter-
schieden sich weder hinsichtlich soziodemographischer noch psychopathologischer Vari-
ablen bei der Basissuntersuchung von Patienten, die nicht fur die Nachuntersuchung ge-
wonnen werden konnten (ebd.).79 der 160 nachuntersuchten Patienten hatten innerhalb
des katamnestischen Zeitraumes eine Psychose entwickelt (30% innerhalb des ersten
Jahres, 27% innerhalb des zweiten und 19% innerhalb des dritten Jahres nach der Erst-
untersuchung); sie stellten hinsichtlich der Basissuntersuchung somit ,echte’ Prodromal-
Patienten dar. Nur zwei der 79 Patienten hatten zum Zeitpunkt der Basisuntersuchung

keine Basissymptome angegeben (s. Tab. 4; ebd.).
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Tab. 4: Anzahl der Patienten mit und ohne Prodromalsymptome bei Basisuntersuchung
im Hinblick auf einen spateren Ubergang in eine schizophrene Psychose (nach
Klosterkotter et al., 2001a)

Ubergang in eine Psychose innerhalb des
katamnestischen Intervalls?
ja nein Summe
Prodromalsymptome bei Ba- ja 77 33 110
sisuntersuchung vorhanden? nein 2 48 50
Summe 79 81 160

Fir die Basissymptome im Ganzen lie3en sich somit eine Spezifitdt von 59% und eine
Sensitivitdt von 98% sowie eine positive pradiktive Starke von 70% und eine negative
pradiktive Starke von 96% ermitteln (vgl. Tab. 4). Der Gesamtprozentsatz richtiger Vorsa-
gen lag bei 78,1%, der falsch-positiver Vorhersagen bei 20,6%, der falsch-negativer Vor-
hersagen hingegen bei nur 1,3% (ebd.).

Im nachsten Schritt wurden funf zuvor empirisch gewonnene BSABS-Subsyndrome
(Klosterkotter, Ebel, Schultze-Lutter & Steinmeyer, 1996) hinsichtlich ihrer diagnostischen
Effizienz Gberpruft. Um eine Vergleichbarkeit der mit funf bis 35 inkludierten Prodromal-
symptomen unterschiedlich besetzten Subsyndrome zu gewahrleisten, wurde ein Cut-Off-
Wert von 15% der Symptome jedes Subsyndroms bestimmt (s. Tab. 5). 88% aller Patien-
ten berichteten bei Basisuntersuchung Uber mindesten ein Symptom im BSABS-
Subsyndrom ,Adynamie - BA’, mindestens ein Vulnerabilitats-Merkmal berichteten 64%
und mindesten ein Merkmal der ,interpersonellen Verunsicherung — BIP’ fand sich bei
61% der untersuchten Patienten. Seltener dagegen waren Angaben in den Bereichen
,Coenasthesien - BC’ und ,Informationsverarbeitungsstérungen - BIV’. Mindestens zwei
Merkmale des BC berichteten 47,5% und mindestens finf Merkmale des BIV berichteten
45% der befragten Patienten bei Erstuntersuchung. Da der Cut-Off des BIV hierbei Uber-
wiegend von Patienten mit der spateren Entwicklung einer Schizophrenie erreicht wurde -
die Sensitivitat betrug hier 56%, die Spezifitdt 84%, zeigten sich fur die Informationsverar-
beitungsstérungen als Ganzes mit einer positiven pradiktiven Starke von 77% und einem
Prozentsatz von falsch-positiven Vorhersagen unter 10% mit Abstand die besten diagnos-
tischen Glteindizes (s. Tab. 5; ebd.).

Dies Ergebnis wurde auch durch Analysen der ,Receiver Operating Chacteristic’ (ROC)
Kurven (DelLong, DeLong & Clarke-Pearson, 1988) der funf BSABS-Subsyndrome unab-
hangig von der Einfuhrung eines Cut-Offs untermauert, die fur das BIV mit einer Flache
von 0,81 unter der ROC-Kurve eine Uberzufallig korrekte Zuordnung der Patienten mit und

ohne Ubergang anzeigten, wahrend fiir die anderen vier Subskalen die Werte eher im Zu-
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fallsbereich um 0,5 lagen (Klosterkotter et al.,, 2001a; Schultze-Lutter, Ruhrmann &
Klosterkotter, 2006). Eine Uberlegenheit von Beschwerden aus dem Bereich der Denk-
und Wahrnehmungsstérungen zeigte sich auch bei der Uberpriifung der diagnostischen

Gutekriterien der Einzelitems (ebd.; vgl. Kap. 2.6.4 zu Basissymptomkriterien).

Tab. 5: Diagnostische Guteindizes der BSABS-Subsyndrome bei einem Cut-Off-Wert
von 15% vorhandene Symptome (nach Klosterkaétter et al., 2001a)

BSABS-Subsyndrom Sensi- | Spezi- PPP NPP falsch- | falsch-
tivitat fitat positi- | nega-

ve tive

Vorhersagen

BIV: Informationsverarbeitungssto-

o] 0,
rungen (5 von 35) 0.56 0,84 0,77 0,66 8,1% | 21,9%

BC: Coenésthesien (2 von 13) 047 | 052 | 049 | 050 | 244% | 26,3%
BV: Vulnerabilitat (1 von 5) 063 | 035 | 049 | 049 | 331% | 181%
BA: Adynamie (1 von 7) 092 | 016 | 052 | 068 | 425% | 3,8%

BIP: Interpersonelle Verunsicherung 068 046 055 060 275% | 15.6%
(1 VOn 6) b b b 7 b 7

PPP: positive pradiktive Starke; NPP: negative pradiktive Starke
Cut-Off-Wert und Anzahl der im jeweiligen Subsyndrom enthaltenen Symptome in Klammern

Damit stutzten die Ergebnisse der CER-Studie die Annahme des Bassissymptomkon-
zepts, dass kognitive Denk- und Wahrnehmungsstérungen ebenso wie die seltenen kog-
nitiven Handlungsstérungen im Sinne von ,Stufe 2’-Basissymptomen schon relativ charak-
teristisch fur psychotische Erkrankungen seien (s. Abb. 4), wahrend sie dies nicht fiir St6-
rungen in der Kérperwahrnehmung, die Coenasthesien, verifizieren konnten. Dariber hin-
aus wurde durch die Befunde auch die Einordnung von affektiven Beschwerden, Defiziten
in der Stresstoleranz sowie genereller Klagen Uber ein erschwertes Denken in die unspe-

zifischen ,Stufe 1-Basissymptome’ empirisch untermauert (s. Abb. 4).

2.4.2 Das ,neurodevelopmental’ Modell

Das ,neurodevelopmental’ Modell postuliert als Grundlage eines erhdéhten Psychoserisi-
kos neuronale Veranderungen bzw. Abweichungen, die bereits in friihen Stadien der Ent-
wicklung des Zentralnervensystems auftreten und im Zusammenwirken mit externen um-
weltbedingten Risikofaktoren (vgl. Kap. 2.5.3) an der Pathophysiologie und Atiologie schi-
zophrener Psychosen beteiligt sind (Cannon et al., 2003). Es fligt somit biologisch-
genetische und umweltbedingte Risikofaktoren, die wahrend des gesamten Entwicklungs-

zeitraums von der Empfangnis bis zum Erwachsenenalter bzw. bis zum Auftreten erster
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psychotischer Symptome wirksam werden kénnen, zu einem einheitlichen Modell zu-

sammen (s. Abb. 5).

Schwangerschafts-
und Geburts-
komplikationen

Faktoren des
sozialen Umfelds

Ssynaptic pruning’

Vulnerabilitdten des
neuronalen Systems

psychotische Symptome
Vulnerabilitdten des

neuronalen Systems prodromale Symptome

(frontales System, mesolimbisches vermindertes Funktionsniveau
System, dopaminerges System,
Stress-Response-System)

préamorbide Verhaltensstérungen
verzdgerte Sprachentwicklung

motorische Auffalligkeiten

Empfangnis Geburt frithe Kindheit Kindheit Adoleszenz Erwachsenenalter

Abb. 5: Das ,neurodevelopmental’- Modell (nhach Cannon, 2005)

Die Vorstellung, dass Risikofaktoren fir eine schizophrene Stérung bereits wahrend der
pra- und perinatalen Gehirnentwicklung auftreten, bringt die Frage mit sich, warum sich
erste Anzeichen und Symptome der Erkrankung nicht typischerweise vor der spaten Ado-
leszenz oder dem friihen Erwachsenenalter manifestieren. Feinberg (1990a,b) sowie Hoff-
man und McGlashan (1997) wiesen in diesem Zusammenhang darauf hin, dass v.a.
Entwicklungsprozesse des Gehirns wahrend der Adoleszenz eine Rolle in der Pathoge-
nese der Schizophrenie spielen. Diese Phase der Gehirnentwicklung gehe einher mit
Veranderungen, die die neuronale Funktionsfahigkeit durch Abbau UbermaRiger Sy-
napsen, dem ,synaptic pruning’, und Myelinisierung axionaler Verbindungen in Hirnarea-
len wie dem prafrontalen Cortex gewahrleisten. Eine genetisch-biologische Vulnerabilitat
des neuronalen Systems flhre daher erst im Laufe der Zeit in Zusammenwirken mit ex-
ternen Risikofaktoren der sozialen Umwelt und entwicklungsbedingten Veranderungen,
wie etwa dem synaptic pruning, zu einer fortschreitenden Vulnerabilitat, die wiederum in
Zusammenwirken mit Faktoren des sozialen Umfelds zu einer Verminderung des Funkiti-
onsniveaus und schliel3lich zur Entwicklung prodromaler und letztendlich psychotischer
Symptome filhre (Cannon, 2005). Daher lage der Beginn psychotischer Erkrankungen
auch zumeist in der Zeit einer der aktivsten neuronalen cerebralen Umstrukturierungen,

der Adoleszenz (ebd.).
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2.4.3 Vulnerabilitatsmodelle

Vulnerabilitdtsmodelle postulieren eine Uberdauernde Pradisposition, die unter bestimm-
ten Bedingungen die Entwicklung einer akuten Erkrankung fordert. Canstatt (1807-1850)
war wohl einer der ersten, der von einer “psychischen Vulnerabilitdt“ im Sinne einer Pra-
disposition sprach (Canstatt, 1841, S. 329). Auch Griesinger (1845, S. 101) vertrat die
Ansicht, dass eine ,gewisse Empfanglichkeit und Disposition zu solchen Krankheiten den
— zuweilen wenig intensiven — erregenden Ursachen entgegenkommen® musse. Obwohl
Canstatt explizit die psychische Disposition betonte, wurde der Begriff von den meisten
Psychiatern mit somatischen Ursachen in Verbindung gebracht und konnte sich lange Zeit
nicht wirklich etablieren (Olbrich, 1987). Erst durch die Arbeiten von Zubin und Spring
(1977, Spring, 1981; Spring & Zubin, 1978; Zubin, 1990; Zubin, Magaziner & Steinhauer,
1983; Zubin & Steinhauer, 1981; Zubin, Steinhauer, Day, & van Kammen, 1985) wurde
diesem Konzept wieder mehr Aufmerksamkeit gewidmet.

Unter ,psychischer Vulnerabilitat’ verstanden Zubin und Spring (1977) eine Personlich-
keitseigenschaft, die sich unter bestimmten Bedingungen in einer Erkrankung manifestie-
re, wobei sie von einem Schwellenwert ausgingen, dessen Uberschreitung das Einsetzen
einer psychotischen Episode hervorrufen kdénne. Psychische Vulnerabilitat dulere sich
danach in einer Schwellensenkung des Individuums vor allem gegeniiber psychosozialen
Bedingungen, die dadurch zu auslésenden Stressoren wiirden und eine psychotische Re-
aktion bedingen kénnten, wenn die individuellen Schutzfaktoren nicht mehr ausreichend

seien (ebd.).

2.4.3.1 Das Vulnerabilitats-Stress-Bewéltigungsmodell

Zubins Vulnerabilitatshypothese wurde von Nuechterlein und Dawson (1984; Nuechter-
lein, 1987; Nuechterlein & Zaucha, 1990) aufgegriffen und zu einem derzeit weltweit aner-
kannten integrativen atiologischen Erklarungsmodell weiterentwickelt. In ihrem ,Vulnerabi-
litats-Stress-Bewaltigungs-Modell’ (VSB-Modell) haben v.a. die intervenierenden Variab-
len eine detailliertere Darstellung erfahren, wobei den Bewaltigungs- und Schutzfaktoren
besondere Beachtung geschenkt wurde. Wie alle Vulnerabilitatsmodelle postuliert Nuech-
terleins VSB-Modell ebenfalls ein Zusammenspiel vielfaltiger Faktoren, wobei zwischen
,personlichen Vulnerabilitats- und Schutzfaktoren’ und ,umweltbedingten Schutz-, Poten-
zierungs- und Stressfaktoren’ unterschieden wird (s. Abb. 6). Durch die Beschreibung so
genannter ,intermediarer States’ wird das Modell um den Schritt zwischen der krisenhaf-
ten Situation und der Entwicklung von Prodromal- und letztlich auch psychotischen Sym-

ptomen, der in Zubins Modell noch nicht ndher spezifiziert worden war, erweitert.
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Abb. 6: Das ,Vulnerabilitdts-Stress-Bewaltigungs-Modell’ fiir die Entwicklung schizophre-
ner Episoden (nach Nuechterlein, 1987)

Kennzeichnend fur die Vulnerabilitdt sind trait'-Merkmale, etwa schizotype Personlich-
keitsmerkmale, die eine zeitlich Uberdauernde Anfalligkeit flr eine schizophrene Erkran-
kung anzeigen (Nuechterlein, 1987; Nuechterlein & Dawson, 1984). Demgegeniber sind
,state’-Merkmale, etwa psychotische Symptome, auf die Krankheitsepisode begrenzt und
kehren nach der Remission auf einen unauffalligen Ausgangswert zurtick (ebd.).

Nach Nuechterlein (1987) und auch dem darauf basierendem Schwellenmodell von Leff
(1987, s. Abb.7) kdnnen vulnerable Personen von bestimmten externen und/oder internen
Stressoren Uberfordert werden, wenn die individuellen Coping-Strategien und protektiven
Faktoren im sozialen Umfeld zur Kompensation der personlichen Vulnerabilitatsfaktoren
und umweltbedingten Stressfaktoren nicht ausreichen. Die ,intermediaren states’ stellen
dabei ein subklinisches und unspezifisches Beschwerdebild dar, in dem es zu einer Uber-
lastung der Verarbeitungskapazitat, einer tonischen autonomen Ubererregung und einer
mangelhaften Verarbeitung sozialer Stimuli kommt und aus dem heraus sich die auch
spezifischeren Prodromalsymptome mit gemischtem trait’-,state’-Charakter entwickeln.
Diese erh6hen wiederum uber einen Rlckkopplungsprozess ihrerseits das Stressniveau
und kénnen somit zum Uberschreiten der Schwelle zur psychotischen Dekompensation
beitragen (s. Abb. 7). So sind nicht einzelne dieser in Nuechterleins Modell (ebd.) berlck-

sichtigten Variablen allein, sondern ihre Interaktion entscheidend, ob sich Uber die ,inter-
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medidren States’ eine Prodromalsymptomatik und daraus schlieBlich eine akute psychoti-

sche Episode entwickelt.

Schwelle zur Symptommanifestation

Schutzfaktoren

Schwelle zur |

m anifestation

Vulnerabilitit —J»

1 1 1 » Zeit

keine wenige viele
Potenzierungs- und StreBfaktoren

Abb. 7:  Schwellenmodell der Interaktion zwischen Vulnerabilitdts-, Schutz- und Poten-
zierungs- bzw. Stressfaktoren anhand eines hypothetischen Verlaufs mit gerin-
ger Vulnerabilitat (untere Kurve) und eines mit hoher Vulnerabilitat (obere Kur-
ve) in Anlehnung an Leff, 1987.

Die Unterscheidung zwischen personlichen Vulnerabilitatsfaktoren und umweltbedingten
Stressfaktoren zeigt sowohl im VSB-Modell von Nuechterlein (1987, s. Abb. 6) als auch
damit assoziiert im Schwellenmodell von Leff (1987; s. Abb. 7), dass schizophrene Episo-
den, Rulckfalle oder Erstmanifestationen vom Auftreten umweltbedingter Stressfaktoren
weitgehend unabhangig allein durch eine hohe genetische und/oder erworbene Vulnerabi-
litdt entstehen kénnen. Im Fall des Vorliegens einer geringen genetisch-organischen Dis-
position tragen die psycho-sozialen Stressfaktoren dazu bei, einen kritischen Schwellen-
wert zu erreichen, dessen Uberschreitung zur Manifestation psychotischer Symptome
fuhrt (Leff, 1987). Die Hohe dieses Schwellenwertes wird dabei von personlichen und
umweltbedingten Schutzfaktoren bestimmt. Zu diesen protektiven Faktoren zahlen Nuech-
terlein und Dawson (1984) neben dem eigenen Bewaltigungspotential und den Problem-
I6sungsfahigkeiten in der Familie auch als weitere unterstitzende Mallnahmen die anti-
psychotische, prophylaktische Medikation und psycho-soziale Interventionen, womit alle

psychotherapeutisch relevanten Ansatze gemeint sind (s. Abb. 6).
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2.4.3.2 Das Schizotypie Modell

Wie das VSB-Modell (Nuechterlein, 1987) geht auch das Schizotaxie-Schizotypie-Modell
von Meehl (1962, 1990), das in seinen Anfangen auf den Psychoanalytiker Rado (1953)
zurtickgeht, von einer Uberdauernden Pradisposition fir eine schizophrene Erkrankung
aus. Unter der Bezeichnung ,Schizotyp’ beschrieb Rado (ebd.) Personen, die sich durch
Storungen der Wahrnehmung und der Unfahigkeit, Freude zu empfinden, Anhedonie,
kennzeichnen lielien und bezeichnete den eher unauffalligen und gut angepassten Schi-
zotypen als ,schizoid’ und den bereits durch deutliche Persdnlichkeitsveranderungen auf-
fallig gewordenen Schizotypen als ,schizophren’. Seine Fortfuhrung fand diese Konzeptu-
alisierung insbesondere durch Meehl (1962), der in Anlehnung an Rados Schizotypiemo-
dell im Rahmen der genetisch orientierten ,High-Risk’ Forschung (vgl. Kap. 2.5.1) das
Schizotaxie-Schizotypie Modell entwickelte.

Meehl (ebd.) geht in seinem Konzept von einem angeborenen dominanten Gen aus, wel-
ches er als ,Schizogen’ bezeichnete und das zu feinen neuronalen und biochemischen
Stérungen, der ,Schizotaxie’, fihre. Aus diesen zentralnervdésen Fehlfunktionen resultiere
schliel3lich durch den Einfluss polygenetisch determinierter Potentatoren und umweltbe-
dingten Faktoren die ,Schizotypie’, die somit als psychologisch-verhaltensmafiges Korre-
lat einer genetischen Disposition flr eine schizophrene Psychose anzusehen sei. Kenn-
zeichen der Schizotypie sei ein emotional-kognitives Stérungsmuster aus sozialer Angst-
lichkeit, Ambivalenz, Anhedonie und Wahrnehmungsabweichungen, wie es sich gehauft
bei Kindern schizophrener Eltern findet (Arolt, Michael & Lencer, 2001). Meehls Einschat-
zung der Schizotypie als Giberdauernde Disposition und damit als Personlichkeitsakzentu-
ierung bzw. Personlichkeitsstérung fiihrte zu der Bezeichnung der im DSM-III-R und

DSM-IV aufgefiihrten ,schizotypischen Personlichkeitsstorung’, (vgl. Kap. 2.2.2; 2.2.2.1).

2.5 Risikofaktoren fiir die Entwicklung einer Psychose
2.5.1 High-Risk Forschung

Zu den in Nuechterleins Modell postulierten persoénlichen Vulnerabilitdtsfaktoren zahlen
neben den schizotypen Personlichkeitsmerkmalen ebenso eine verminderte Verarbei-
tungskapazitat und eine autonome Uberreaktion auf aversive Stimuli, die v.a. auf den Er-
gebnissen der so genannten ,High-Risk Studien’ an Kindern bereits manifest schizophren
erkrankter Eltern basieren. Einige erste Studien, die so genannten Studien der ersten Ge-
neration (Keshavan et al., 2005), wurden bereits in den frGhen 60er und 70er Jahren initi-
iert und werden z.T. bis heute fortgesetzt (Carter, Schulsinger, Parnas, Cannon & Med-
nick, 2002; Erlenmeyer-Kimling et al., 1995; Tienari et al., 2003; Wahlberg et al., 1997).
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Beispiele dieser ersten Studien sind die ,Swedish High-Risk Study’ (McNeil, Harty & Blen-
now, 1993) und die ,Jerusalem Infant Development Study’ (Fish, Marcus, Hans, Auerbach
& Perdue, 1992; Marcus, Hans & Auerbach, 1993), in denen die Kinder bereits von Ge-
burt an verabfolgt wurden. High-Risk-Studien der zweiten Generation, wie die ,Edinburgh
High-Risk Study’ (Johnstone, Ebmeier, Miller, Owens & Lawrie, 2005) und die ,Pittsburgh
High-Risk Study’ (Keshavan, Diwadkar, Montrose, Stanley & Pettegrew, 2004) unterstrei-
chen in Analogie zum ,neurodevelopmental model’ (vgl. Kap. 2.4.2) die Rolle der Gehirn-
entwicklung v.a. in der kritischen Periode der 2. und 3. Lebensdekade und weisen auf
strukturelle Veranderungen, insbesondere in prafrontalen und temporalen Gehirnregionen
als Ausdruck einer Vulnerabilitat flr schizophrene Psychosen hin (Lawrie et al., 1999).
Keshavan und Mitarbeiter (2002) und Rajarethinam, Sahni und Rosenberg (2004) fanden
zudem eine Volumenreduktion in der Amygdala und dem Hippocampus sowie im Gyrus
temporalis superior. Weitere Studien (Cannon et al., 2003; Fish, 1987; Marcus, Auerbach,
Wilkinson & Burack, 1981; Niemi, Suvisaari & Tuulio-Henriksson, 2003) konnten zeigen,
dass 25-60% der untersuchten Kinder mit einem schizophrenen Elternteil mindesten eines
der folgenden Auffalligkeiten aufwiesen: Beeintrachtigungen in der Grob- und Feinmotorik,
Aufmerksamkeits- und Informationsverarbeitungsdefizite, kognitive und neuropsychologi-
sche Defizite und andere Verhaltensauffalligkeiten.
Insbesondere die Kopenhagener Familienstudie von Parnas und Mednick (1991) bei Kin-
dern bereits manifest erkrankter schizophrener Mutter bemihte sich um das Auffinden
grundlegender und somit auch Uberdauernder Auffalligkeiten bei Personen mit einem bio-
logisch-genetisch bedingtem erhdéhten Schizophrenierisiko. An den in dieser prospektiven
Langzeitstudie gewonnenen Daten zeigte sich, dass folgende Entwicklungs- oder Verhal-
tensauffalligkeiten der untersuchten Kinder als Pradiktoren flr eine spatere Psychoseent-
wicklung in Betracht gezogen werden kénnen (Parnas und Carter, 2002):
- linksbetonte Defekte im limbisch-paralimbischen System,
- Verzégerungen und Abweichungen in der neuromotorischen Entwicklung,
- Passivitat (,abnormally quiet state’) im Sauglingsalter,
- kurze Aufmerksamkeitsspanne im Kleinkindesalter,
- frihe Unterbringungsnotwendigkeit in Heimen o.4.
- Kommunikationsstérungen (,communication deviance’) und negativer affektiver
Umgangsstil in der Familie,
- Fremdeinschatzung als unkonzentriert, konfus, geistesabwesend und vage im
Denken,
- geringe Frustrationstoleranz, inadaquates Uberdauern von Arger, disziplinarische

Probleme und gestdrter emotionaler Rapport.
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Der Nachweis dieser eher feinen kognitiv-affektiven Stérungen, die bis zur Erstmanifesta-

tion einer Psychose nachweisbar waren, stitzte ebenso wie Meehls Konzeption die An-

nahme vorbestehender Defizite i.S. eines ,trait’-,state’-Kontinuums, wie es auch von

Nuechterlein und Dawson (1984, s. Abb. 8) postuliert wurde.
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Abb.8: Trait-state-Kontinuum (modifiziert nach Nuechterlein & Dawson, 1984)

Da es sich im Unterschied zu den ,trait’-Merkmalen bei den ,state’-Merkmalen um zeitlich

auf die schizophrene Episode begrenzte Beschwerden handelt, die wahrend der klini-

schen Remission auf einen unauffalligen Ausgangswert zuriickkehren, stellen diese kein

spezifisches Charakteristikum fir eine schizophrene Vulnerabilitdt dar. Symptome, die

sowohl ,trait’- als auch ,state’-Charakter besitzen, werden hingegen als kennzeichnend flr

die Prodromalphase einer Schizophrenie erachtet (Klosterkoétter, 1996a; Parnas, 1999).

Hierunter fallen etwa Denk- und Wahrnehmungsstérungen, die bereits frih auftreten, je-

doch in der Erkrankungsphase an Haufigkeit und/oder Auspragung deutlich zunehmen

und auch nach Remission der Erkrankung wieder auf ihr Ausgangsniveau zurlckfallen.
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2.5.2 Vulnerabilitatsindikatoren

Wie in Abbildung 8 verdeutlicht, handelt es sich bei den stabilen Vulnerabilitatsindikatoren
um Merkmale, die sich durch ihren trait'-Charakter kennzeichnen lassen. Diese Auffallig-
keiten finden sich Ubereinstimmend bei bereits erkrankten Patienten und ihren psychisch
gesunden biologischen Angehdrigen, lassen sich aber auch in Verlaufsbeobachtungen
schizophrener Patienten in frihen Stadien der Erkrankung abbilden (Cornblatt, Obu-
chowski, Schnur & O’Brien, 1998; Parnas, 1999). Die ldentifikation solch Uberdauernder
Vulnerabilitatsindikatoren gilt als wesentlich bei der Aufdeckung eines schizophrenen Ge-
notyps (Nuechterlein et al., 1992).

Tabelle 6 gibt einen Uberblick (iber potentielle Vulnerabilititsindikatoren, wobei fiir die
meisten der gelisteten Merkmale sowohl die Frage ihrer Schizophrenie-Spezifitat als auch
ihrer Charakterisierung als ,trait’- oder ,state’- trait'-Merkmale noch ungeklart ist. Die gene-
tisch-biologischen Vulnerabilitatsindikatoren zahlen hierbei als potentielle Biomarker zu
den am haufigsten untersuchten atiologischen Risikofaktoren.

Hinsichtlich genetisch Ubertragener Vulnerabilitdtsindikatoren konnten Tuulio-Henriksson
und Mitarbeiter (2003) Defizite im raumlichen Arbeitsgedachtnis zeigen, deren Auspra-
gung mit der Anzahl an Schizophrenie erkrankter Verwandter zunahm. Diese Defizite und
assoziierte strukturelle und funktionelle Auffalligkeiten im prafrontalen Cortex legen die
Annahme nahe, dass diese als Vulnerabilitatsindikatoren flr eine schizophrene Psychose
in Betracht gezogen werden kénnen (Cannon, 2005). Ebenfalls unterstlitzt wird diese An-
nahme durch Befunde von Glahn und Mitarbeitern (2003), die mono- und dizygote flr
Schizophrenie diskordante Zwillinge untersuchten und einen Zusammenhang zwischen
einer verringerten Leistung in einem Test zum raumlichen Arbeitsgedachtnis und einer
Zunahme der genetischen Belastung fanden. Als weitere Vulnerabilitdtsmarker werden
strukturelle und funktionelle Auffalligkeiten des Temporallappens sowie deren genetische
Grundlagen diskutiert. Volumenreduktionen im temporalen Cortex und im Hippokampus
fanden u.a. van Erp und Mitarbeiter (2002, 2004) und Seidman und Mitarbeiter (2002).

Als weitgehend ungeklart gilt jedoch noch die Frage, wie der schizophrene Genotyp in ei-
nen schizophrenen Phanotyp mit manifesten Symptomen Ubergeht. Eine Annahme be-
steht darin, dass eine genetisch determinierte Vulnerabilitdt zu einer neuronalen Fehlent-
wicklung wahrend der Schwangerschaft fuhrt (Lewis & Murray, 1987), welche schliellich
zu einer erhohten Anfalligkeit des Foétus flr neuronale Schadigungen durch Stressoren

wie virale oder bakterielle Infektionen beitragt (vgl. Kap. 2.5.3).
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Tab. 6: Maogliche Vulnerabilitatsindikatoren der Schizophrenie zusammengestellt nach
Ubersichten von Carpenter & Buchanan (1994), Erlenmeyer-Kimling & Cornblatt
(1987), Kremen et al. (1994), McGlashan & Johannessen (1996), Moldin & Er-
lenmeyer-Kimling (1994) sowie Nuechterlein et al. (1992).

Klinisch
Personlichkeitsstorung des DSM-III-R-/DSM-IV-Clusters A
Schizotypie im individuellen Fall oder in der Familie
Familidre Belastung mit einer Schizophrenie-Spektrum-Stérung

Verhaltensbezogen
Frihe neurointegrative Defizite im Temperament, in der Erregung und in der Entwicklung
Pramorbide Auffalligkeiten: auf perzeptiv-kognitiven Defiziten basierende Verhaltensauffalligkeiten, affektiv,
neuromotorische Dysfunktionen, geringe emotionale Ausdrucks- und Resonanzfahigkeit, soziale Kompetenzdefizite,
Einzelgangertum, Antriebsschwache, schulische und funktionelle Defizite

Umweltbezogen
Psychosozialer Stress: negatives affektives Klima, niedriger sozio6konomischer Status, instabiles Erziehungsumfeld
Perinatale Faktoren: Wintergeburten, Influenza, Autoimmunschwache, Hunger, RH Inkompatibilitat,
Schwangerschafts- und Geburtskomplikationen

Anatomisch / neuroanatomisch
Geringe physische Auffalligkeiten
Fluktuierende anatomische Asymmetrien
Strukturelle Hirnabweichungen: Erweiterungen der lateralen Ventrikel und der Basalganglienkerne,
Veranderungen des Limbischen Systems, des Gyrus parahippocampalis und des Gyrus cingulus anterior,
Volumenverkleinerung der Amygdala, des Temporallappens und des Hippocampus
Verringerung der Stoffwechselaktivitdten und des Blutflu?’ im Frontallappen, Prafrontallappen und inferioren
Parietallappen.

Chemisch
Homovanillinsaure im Blutplasma und der Zerebrospinalfliissigkeit bei einer schizotypischen Personlichkeitsstérung
Monoamidoxidase in Plattchen bei einer schizotypischen Personlichkeitsstérung
Dopaminerge Hypoaktivitdt im mesokortikalen verbunden mit Hyperaktivitdt im mesolimbischen System
Veranderungen der norephedrinergen, serotonergen oder glutaminergen Aktivitat
Veranderungen im cerebralen Laktosestoffwechsel

Genetisch
Polygenetischer Erbgang: bisher keine verlaRlichen Ergebnisse zu Anzahl, Heterogenitat und Art involvierter
Gene oder Transmissionsreihen. Vorlaufige Daten weisen auf unterschiedliche Erbreihen bei produktiven
und negativen Symptomen hin.

Psychophysiologisch
Autonome Reaktionen: Stérungen des elektrodermalen Aktivierungsniveaus

Motorisch
Defizite in langsamen Augenfolgebewegungen
Visuelles Scannen / Fixieren
Halteinduzierte Muskelspannung
Neuromotorische Defizite (Mirror drawing)
Perzeptiv-kognitiv
Defizite in der Vigilanz (Continuous Performance Test)
Defizite in der Antwortbereitschaft bei einfachen Reaktionstests
Defizite der selektiven Aufmerksamkeit (Span of Apprehension Test)
Defizite der friihen Informationsverarbeitung (10-letter forced-choice Span of Apprehension Test, degraded-stimulus
Continuous Performance Test)
Defizite in kognitiven, visuell-rdumlichen und sensorisch-motorische Inhibierungs- und Aktivierungsprozessen der
Informationsverarbeitung (startle reflex, prepulse inhibition, backward masking, Embedded Figures Test, negative
priming, ereignisevozierte Potentiale, mismatch negativity, P300 Latenz)
Defizite in der Diskrimination mehrdeutiger Stimuli
Perzeptiv-motorische Geschwindigkeit (Trail Making Test, Stroop Test)
Lockerung der Assoziationen (semantic priming)
Hemispharische Integration / Asymmetrie (dichotic listening, Handigkeit, Textverstandnis und -wiedergabe)

Neuropsychologisch
Geringer 1Q
Stérung von Abstraktionsvermdgen / Konzeptbildung (Object-sorting Test, Wisconsin Card Sorting Test)
Defizite in der mentalen Kontrolle / Enkodierung (Auditory and visual digit span test, dichotic listening)
Stoérungen verschiedener Gedachtnisfunktionen
Feine Stérungen der expressiven und rezeptiven Sprache
Dyslexie

Die Konzeptionalisierung so genannter ,Endophanotypen’ stellt ein alternatives Modell von

Phanotyp-Genotyp-Beziehungen und zum Konzept der Vulnerabilitdtsmarker dar (Zobel &
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Maier, 2004). Im Unterschied zum Markerkonzept geht diese Konzeption von der Annah-
me einer neurobiologischen Verursachung psychischer Stérungen aus, wahrend das Mar-
kerkonzept neurobiologische Korrelate psychischer Stérungen untersucht. Wie bereits am
Beispiel der Defizite im rdumlichen Arbeitsgedachtniss dargestellt, zeigen Endophanoty-
pen genetisch vermittelte Vulnerabilitdt an und sind daher auch vor Krankheitsmanifesta-
tion und bei phanotypisch Gesunden mit genetischer Vulnerabilitdt zu beobachten. Diese
Endophanotypen missen jedoch nicht grundsatzlich bei allen Erkrankten beobachtbar

sein, da sie nur flr bestimmte Risikogene spezifisch sind (Zobel & Maier, 2004; s. Abb. 9).

Erkrankungs-
phanotyp
Endophanofyp
Genotypen
Genorte
c1 c2 dl d2 el e2 c1 c2 d1 d2 el e2 Allele
Klassischer, Endophinotypstrategie
diagnoseorientierter
Ansatz
Assoziation / Kopplung

Abb.9: Die Endophanotypstrategie im Vergleich zum klassischen,
diagnoseorientierten Ansatz (nach Zobel & Maier, 2004)

Von den risikosteigernden Suszeptibilitatsgenen der Schizophrenie erwiesen sich bislang
Dysbindin, Neuregulin und G72 als besonders vielversprechende Kandidatengene (Harri-
son & Weinberger, 2005; Numakawa et al., 2004; Talbot et al., 2004), daneben existiert
jedoch noch eine Vielzahl weiterer Kandidatengene (Cannon et al., 2003).

Obwohl also eine biologisch determinierte Vulnerabilitat bei allen heute noch offenen Fra-
gen als gesichert gilt (McGlashan & Johannessen, 1996; Parnas, 1999), ist sie jedoch
auch nach den Erkenntnissen der finnischen Adoptionsstudie (Tienari et al., 1985; 2003),
keine hinreichende Bedingung fir die Entwicklung einer akuten schizophrenen Episode.
Vielmehr muss - ganz im Sinne des VSB-Modells - noch mindestens ein psychosozialer

Stressor hinzutreten, um zu einer psychotischen Dekompensation zu fithren (s. Abb. 6),
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und insbesondere jingere Studien unterstreichen eine Interaktion genetischer und um-
weltbedingter Faktoren (Cannon et al., 2003; Cannon, 2005; van Os & Sham, 2003):
,Deficits that depend on the presence of a predisposing genotype may be necessary but
clearly are not sufficient for the manifestation of overt schizophrenia; we will thus refer to
them as ‘vulnerability-related’ deficits” (Cannon, 2005; S. 37). So stellte sich beispielweise
in einer Geburtskohorten-Studie von Caspi und Mitarbeiter (2005) ein funktioneller Poly-
morphismus im Catechol-O-Methyltranferase-(COMT)-Gen im Zusammenhang mit dem
Beginn eines Cannabiskonsums in der Adoleszenz als pradiktiv flr die spatere Entwick-

lung einer Psychose im Erwachsenenalter dar.

2.5.3 Externe Risikofaktoren

Bei derzeit unstrittiger, wenn auch noch nicht genau bekannter genetisch-biologischer Ba-
sis schizophrener Erkrankungen spielen also umweltbedingte Risiko-Faktoren eine weite-
re entscheidende Rolle bei der Entwicklung einer psychotischen Stérung (s. Tab. 6). So
konnten beispielsweise Schwangerschafts- und Geburtskomplikationen, stresserzeugen-
de Lebensereignisse, psychotraumatische Ereignisse, Cannabisgebrauch, Urbanisierung
und Zugehorigkeit zu einer Minoritat als weitere Risikofaktoren identifiziert werden (Can-
non & Clarke, 2005).

Als mogliche pranatale Faktoren, die das Risiko, spater an einer Schizophrenie zu erkran-
ken erhdhen, werden bakterielle und virale Infekte, z.B. Influenza (Barr, Mednick & Munk-
Jgrgenson, 1990; Cannon et al., 1996; Mednik, Machon, Huttunen & Bonett, 1988), R6-
teln und Infektionen des Respiraktionstrakts (Brown et al., 2000; Brown, Cohen, Green-
wald & Susser, 2000), Poliovirus (Suvisaari, Haukka, Tanskanen, Hovi & Lonnqvist, 1999)
und Herpes-Simplex-Virus (Buka et al., 2001) sowie die Blutgruppenunvertraglichkeit
Morbus heamolyticus fetalis (Hollister, Laing & Mednick, 1996) diskutiert. Ebenso wurde
ein Zusammenhang zwischen pranatalen psychosozialen Stressoren, z.B. katastrophalen
Ereignissen wie Krieg (van Os & Selten, 1998), Tornados (Kinney, Hyman, Greetham &
Tramer, 1999) oder dem Tod des Vaters (Huttunen & Niskanen, 1978), und einem erh6h-
ten Psychoserisiko gefunden. Eine besondere Stressanfalligkeit des Fdtus scheint dabei
wahrend des zweiten Trimesters der Schwangerschaft zu bestehen (Mednik et al., 1988).
Zu dieser Zeit findet auch die Entwicklung bestimmter Hirnregionen statt, wie z.B. des
Hippokampus, dem eine besondere Relevanz bei der Entstehung der Vulnerabilitat fur ei-
ne psychotische Erkrankung beigemessen wird (Bayer, Altman, Russo & Zhang, 1993).
Geburtskomplikationen, insbesondere eine Sauerstoffunterversorgung, werden dabei e-
benfalls als moégliche Ursachen flir schizophreniespezifische Veranderungen des Hippo-
kampus diskutiert (McNeil, Cantor-Graae & Ishmail, 2000).
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Zahlreiche Studien fanden einen Zusammenhang zwischen einer Haufung aversiver bzw.
stresserzeugender Lebensereignisse oder —umstande und dem Auftreten psychotischer
Symptome sowohl bei Erstmanifestationen als auch bei Rezidiven schizophrener Psycho-
sen (Bebbington et al., 1993; Brown & Birley, 1968; Day et al., 1987; Hirsch et al., 1996;
Jacobs & Myers, 1976), wobei ein kausaler Zusammenhang jedoch bei retrospektiv
durchgefiihrten Studien nach McDonald & Murray (2000) nicht nachweisbar sei.

Darlber hinaus wurde in zahlreichen Studien (z.B. Morrison, Frame & Larkin, 2003; einen
Uberblick geben Read, 1997; Read, van Os, Morrison & Ross, 2005) auf den Zusammen-
hang zwischen psychotraumatischen Erlebnissen in Kindheit und Erwachsenenalter, wie
sexueller und physischer Missbrauch sowie Kriegserfahrung, und einer Psychoseentwick-
lung hingewiesen. Als Erklarungsansatze, wie psychotraumatische Erfahrungen eine
Schizophrenieentwicklung beglinstigen, werden hierbei sowohl psychologische, soziale
als auch biologische Modelle diskutiert (Bentall, 2003; Read, 2004) und der Fokus auf das
Verstandnis der Urspriinge spezifischer psychotischer Symptome gelegt, wie beispiels-
weise von Halluzinationen (Morrison & Petersen, 2003). In Ubereinstimmung mit dem
,neurodevelopmental model’ (vgl. Kap. 2.4.2) wird in biologischen Erklarungsansatzen ei-
ne erhohte Sensitivitdt gegenuber Stressoren durch Beeintrachtigungen der endokrinlogi-
schen Stress-Regulations-Mechanismen im hypothalamisch-adrenergen System (Diathe-
se-Stress-Modell; Walker & Diforio, 1997) angenommen. Psychologische Ansatze fokus-
sieren hingegen kognitive, attributionale und dissoziative Prozesse (Morrison, Frame &
Larkin, 2003).

Als ein nicht unerheblicher Risikofaktor konnte v.a. in jingeren Studien der Gebrauch von
Cannabis nachgewiesen werden. Arseneault und Mitarbeiter (2002, 2004) sowie Semple,
Mclintosh und Lawrie (2005) konnten in ihren Untersuchungen ein nahezu zweifach erhéh-
tes Risiko fur die spatere Entwicklung einer Psychose bei Personen feststellen, deren
Cannabiskonsum in der friithen Adoleszenz, d.h. vor dem 15. Lebensjahr, begann. Als Er-
klarungsmodell wird hierbei ein Eingriff in regulatorische Prozesse des Endocannabinoid-
systems, dass eng mit allen anderen Neurotransmittersystemen verschaltet ist, angese-
hen (Leweke, Giuffrida, Wurster, Emrich & Piomelli, 1999; Sundram, 2006; Sundram,
Dean & Copolov, 2004), wobei die Anfalligkeit gegeniiber Cannabis-getriggerten Stérun-
gen wiederum auch von genetischen Faktoren abhangig zu sein scheint (Caspi et al.,
2005).

Obwohl mehrfach repliziert, sind die Befunde von Studien nicht unumstritten, die ein er-
hohtes Psychoserisiko durch zunehmende Urbanisierung nahe legen (Mortensen et al.,
1999; Spauwen, Krabbendam, Lieb, Wittchen & van Os, 2004), da bislang kein Gberzeu-
gender Wirkmechanismus nachgewiesen werden konnte (van Os, 2004; van Os, Hanseen
& Bak, 2003). Jedoch scheint das Leben in der Stadt im Vergleich zum Leben auf dem
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Lande eher mit Stressoren verbunden zu sein, wie beispielsweise durch Luftverschmut-
zung und Larm sowie gesundheitsbeeintrachtigendem Verhalten in Form von Alkohol- und
Substanzmissbrauch (Eaton, Mortensen & Frydenberg, 2000; Verheij, van de Mheen, de
Bakker, Groenewegen & Mackenbach, 1998), welches sich negativ auf die Anfalligkeit ei-
ne Psychose zu entwickeln bei bereits vulnerablen Individuen auswirkt (Spauwen et al.,
2004).

Ebenso wird die Zugehdrigkeit zu einer gesellschaftlichen Minderheit als ein Faktor disku-
tiert, der ein erhdhtes Psychoserisiko in sich birgt (Cantor-Graae & Selten, 2005). So wei-
sen die Ergebnisse der Studien von Castle, Wessely, Der und Murray (1991); Harrison,
Owens, Holton, Neilson und Boot (1988) und van Os, Castle, Takei, Der und Murray
(1996) auf ein vermehrtes Auftreten von Psychosen bei Personen afro-karibischer Her-
kunft in GroRbritannien hin. Als Erklarung daflr schlugen Boydell und Murray (2003) ein
Fehlen protektiver Faktoren dieser Bevolkerungsgruppe bei sonst vergleichbaren Um-
weltbedingungen vor. Insgesamt unterstreichen die Ergebnisse dieser Untersuchungen
die Annahme, dass neben genetischen auch psychosoziale Faktoren eine erhebliche Rol-

le in der multifaktoriellen Atiologie schizophrener Stérungen spielen.

2.6 Konzeptualisierungen des initialen Prodroms einer Psychose

Die nicht konklusive Befundlage zu mdglichen Risikoindikatoren bzw. -faktoren macht
noch einmal deutlich, warum die Friherkennung und -intervention bei psychotischen Er-
krankungen heute im Sinne einer indizierten Pravention nicht - wie auch von der WHO
(2004) konzessiert - auf das pramorbide, sondern das prodromale Stadium abzielt. Der
aus der somatischen Medizin stammende Begriff ,Prodrom’ (griech. ,prodromos’: Vorlau-
fer) bezeichnet dabei friih auftretende erste Beschwerden, die einer akuten und voll ent-
wickelten Symptomatik einer Erkrankung vorausgehen. Damit ist das Prodrom urspring-
lich ein retrospektives Konzept, was im Zuge der prospektiv ausgelegten Friherken-
nungsforschung immer wieder zu Diskussionen uber alternative Begriffe gefuhrt hat (Hei-
nimaa & Larsen, 2002; Yung & McGorry, 1996). In Ermangelung einer klaren, internatio-
nalen Einigung auf einen alternativen Begriff, wird jedoch der Begriff ,Prodrom’ in dieser
Arbeit trotz des in prospektiven Studien unsicheren Ausgangs bzw. Ubergangs in das voll
entwickelte Krankheitsbild weiterhin verwandt.

In der Schizophrenie- und insbesondere in der Friherkennungsforschung definiert sich
das potentielle initiale Prodrom Uber die Zeitspanne vom Auftreten erster prapsychoti-
scher Auffalligkeiten, welche Veranderungen zu pramorbiden Persdnlichkeitscharakteristi-
ken darstellen, bis zur Erstmanifestation positiver psychotischer Symptome (vgl. Kap.

2.3). In diesem Zusammenhang ist das initiale Prodrom einer psychotischen Erstmanifes-
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tation von Prodromi psychotischer Rezidive abzugrenzen, welche den Zeitraum unspezifi-
scher Beschwerden vor einem schizophrenen Rezidiv bei Patienten mit einer bereits be-
kannten psychotischen Erkrankung charakterisieren (Birchwood et al. 1989; Herz & Mel-
ville 1980; Malla & Norman, 1994). Einen wesentlichen Unterschied zwischen einem initia-
len und einem Rezidivprodrom sehen Yung und McGorry (1996) in der durchschnittlichen
Dauer: Wahrend Prodrome eines psychotischen Rezidivs durchschnittlich nur einige Wo-
chen andauern, kann das initiale Prodrom einer psychotischen Erstmanifestation bis zu
Jahrzehnten vorbestehen. Die Autoren (ebd.) vermuten, dass dieser Unterschied durch
eine erhéhte Anfalligkeit fur psychotische Episoden nach bereits erfolgter Erstmanifestati-
on vermittelt wirde, die mdglicherweise auf einen neurotoxischen Effekt der manifesten

Psychose zurtickzufiihren sei.

2.6.1 Das ,Ultra High-Risk’ Kriterium

Die heute international weit verwandten ,ultra-high risk’ (UHR) Kriterien zur Definition des
initialen Prodroms einer psychotischen Erstmanifestation gehen auf Untersuchungen an
der Melbourner ‘Personal Assessment and Crisis Evaluation (PACE) Clinic’ zuriick (Phil-
lips, Yung & McGorry, 2000; Yung & McGorry, 1996; Yung, Phillips, Yuen & McGorry,
2004; Yung et al., 1998, 2005) und zielen explizit auf einen spaten Abschnitt des initialen
Prodroms ab, d.h. auf eine hohe Ubergangswahrscheinlichkeit binnen eines Jahres. Ziel
dieser Studien war die Identifikation einer Gruppe von Personen, die im Vergleich zur Nor-
malbevolkerung, ein erhdhtes Risiko besitzt, eine Psychose zu entwickeln, welches die
Autoren als ‘ultra-high risk’ (UHR) bezeichneten (Phillips, Yung & McGorry, 2000). Hierbei
wurde die Kombination aus Risikofaktoren und Einbuf3en im psychosozialen Funk-
tionsniveau sowie das Vorliegen eines attenuierten oder transienten psychotischen Sym-
ptoms fiir die Definition eines Prodroms vor der ersten psychotischen Episode als mal3-
geblich angesehen (s. Tab.7).

Bei der Definition eines Prodroms orientierte sich die Melbourner Arbeitsguppe anfanglich
an den neun im DSM-III-R postulierten Prodromalsymptomen, die sich in ihrer Gesamtheit
zwar zuvor als zu unspezifisch erwiesen hatten (McGorry et al., 1995; Jackson, McGorry
und Dudgeon, 1995; vgl. Kap. 2.2.2.1), von denen jedoch einige dennoch vielverspre-
chende Ansatzpunkte zu bieten schienen und sich, wenn auch mit divergenten Verlaufs-
kriterien, derzeit auch unter den DSM-IV-Kriterien fiir eine schizotypische Personlichkeits-
stérung (APA, 1994) wiederfinden. Um die Anzahl der falsch-positiven Probanden mdg-
lichst gering zu halten, wurde auf den Einschluss haufig im Vorfeld von Erstmanifestatio-
nen beschriebener, aber unspezifischer Symptome (Yung & McGorry, 1996) verzichtet,

wie etwa auf depressive Stimmungsauslenkungen, Angstlichkeit oder Schlafstérungen,
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und fur weitere Untersuchungen als Einschlusskriterien mit einer gewissen Augenschein-
validitat eine abgeschwachte psychotische Symptomatik (attenuierte psychotische Sym-
ptome, APS) oder transiente, weniger als eine Woche bestehende, psychotische Sym-
ptome (BLIPS) gewahlt (s. Tab. 7; Phillips, Yung & McGorry, 2000; Yung et al., 1998,
2004, 2005). Unter attenuierten psychotischen Symptomen (APS) werden die an die
DSM-IV-Kriterien einer schizotypischen Persdnlichkeitsstérung angelehnten abge-
schwachten psychotischen Symptome, d.h. paranoide Ideen, Beziehungsideen, unge-
wohnliche Wahrnehmungserlebnisse, eigentiimliche Vorstellungen oder magisches Den-
ken sowie eine eigenartige Denk- und Sprechweise subsumiert. Diese Symptome, die am
Ende der initialen Prodromalphase auftreten, ahneln phanomenologisch bereits der positi-
ven Symptomatik der ersten psychotischen Episode (s. Tab. 3). In transienter Form fan-
den Positivsymptome als so genannte ,Brief Limited and Intermittent Psychotic Symptoms’
(BLIPS) Eingang in die UHR-Kriterien; hierzu zahlen manifeste Wahnideen, Halluzinatio-
nen oder formale Denkstérungen, die jedoch nur voriibergehend und unterhalb der fiir die
DSM-IV-Diagnose einer Kurzen Psychotischen Stérung definierten Zeitkriterien vorhan-
den sind und spontan remittieren (s. Tab. 7; ebd.). Somit gibt es keinen phanomenologi-
schen, sondern lediglich einen temporalen Unterschied zwischen BLIPS und psychoti-
schen Symptomen, die flr die Diagnose einer manifesten Psychose herangezogen wer-

den.

Tab. 7: Die ,ultra-high risk’ (UHR) Kriterien des potentiellen initialen Prodroms

Symptomatischer Ansatz

(A) Vorliegen mindestens eines der folgenden attenuierten psychotischen Symptome

® Beziehungsideen

* Eigentimliche Vorstellungen oder magisches Denken

® Ungewdhnliche Wahrnehmungserlebnisse

* Eigenartige Denk- und Sprechweise

® Paranoide Ideen

(B) Vorliegen mindestens eines der folgenden kurzfristigen psychotischen Symptome mit einem
Auftreten von weniger als 7 Tagen und nicht haufiger als 2 x pro Woche in einem Monat sowie

spontaner Remission
®  Halluzinationen

® Wahn
®  Formale Denkstérungen

Eingrenzender Ansatz

Vorliegen eines Risikofaktors (familiare Belastung mit einer psychotischen Stérung oder schizotype
Personlichkeitsstérung beim Patienten) bei gleichzeitigem Vorliegen unspezifischer Beschwerden
(z.B. Angst, Depression) und einem signifikanten Abfall des ,Global Assessment of Functioning’
(GAF; APA, 1994) Gesamtwertes um mindestens 30%.
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Ergebnissen von Studien zu Risikofaktoren fir die Ausbildung einer psychotischen St6-
rung folgend wurde dariber hinaus noch ein weiteres Einschlusskriterium zur Identifikati-
on der ,UHR’-Gruppe festgelegt, bei dem es sich um eine Kombination aus so genannten
trait’- und ,state’-Risikofaktoren handelt (ebd.). Der ,trait’-Risikofaktor beschreibt dabei ein
stabiles Merkmal von Patienten mit der Vulnerabilitadt fir die Entwicklung einer schizo-
phrenen Psychose, etwa eine positive Familienanamnese flir Psychosen, eine bereits
vorhandene schizotypische Personlichkeitsstorung oder auch Schwangerschafts- und
Geburtskomplikationen (vgl. Kap. 2.5.3). Um jedoch einen bereits angelaufenen Krank-
heitsprozess anzuzeigen, muss zu diesem global erhéhten Risiko noch ein ,state’-
Merkmal hinzutreten im Sinne einer wenigstens einen Monat andauernden deutlichen
Verschlechterung des globalen Funktionsniveaus im vergangenen Jahr im Vergleich zum
pramorbiden Funktionsniveau sowie des Vorliegens von psychischen Beschwerden jed-
weder Art (s. Tab. 7; ebd.).

Die Ergebnisse erster prospektiver Studien zum UHR-Konzept an Personen, die wegen
psychischer Probleme Hilfe suchten (Mason et al., 2004; McGlashan et al., 2006; McGor-
ry, Yung & Phillips, 2002; Miller, McGlashan & Rosen, 2002; Morrison et al., 2004;Yung et
al., 2004) weisen darauf hin, dass sowohl attenuierte als auch transiente psychotische
Symptome geeignet sind, das spatere Auftreten einer manifesten Psychose mit einer ho-
hen Wahrscheinlichkeit vorherzusagen (s. Abb. 10). Wahrend die Melbourner Gruppe zu-
nachst die ‘Brief Psychiatric Rating Scale’ (Overall & Gorham 1962) zur Erfassung der
symptomatischen UHR-Kriterien nutzte und erst spater der Studieneinschluss auf ein
speziell entwickeltes Instrument, das ,Comprehensive Assessment of At-Risk Mental Sta-
tes (CAARMS)’ (Yung et al., 2005) basierte, arbeitete die ‘Early Detection and Intervention
Evaluation (EDIE)-Gruppe (Morrison et al., 2004) in Manchester, England, mit der ,Positi-
ve And Negative Syndrome Scale (PANSS)’ (Kay, Fiszbein & Opler, 1987) und die ,Pre-
vention through Risk Identification, Management and Education (PRIME)’-Gruppe in New
Haven, Nordamerika, mit dem ,Structured Interview for Prodromal Syndromes/Scale Of
Prodromal Symptoms (SIPS/SOPS)’ (Miller et al.,1999). Obwohl alle drei Arbeitsgruppen
als Einschlusskriterien auf APS, BLIPS und trait-state-Risikofaktoren zurtickgegriffen ha-
ben, unterscheiden sich die Ubergangsraten nach zwolf Monaten teils deutlich, was még-
licherweise auf deren unterschiedliche Operationalisierung zurlickzufiihren ist (Schultze-
Lutter, 2004). Bei Zusammenfassung der vorliegenden Ergebnisse lag die durchschnittli-
che Ubergangsrate in eine voll entwickelte Psychose innerhalb eines 12-monatigen Ka-
tamnesezeitraums derzeit bei nicht spezifisch antipsychotisch behandelten Patienten bei
durchschnittlich 38,2% (s. Abb. 10).
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Abb. 10: Ubergangsraten in eine psychotische Erstmanifestation bei Personen, die die
UHR-Kriterien erfillen in Prozent. Die weilsen Balken und die angegebene durch-
schnittliche Ubergangsrate beziehen sich auf einen Beobachtungszeitraum von
12 Monaten, die grauen Balken auf hiervon abweichende Zeitraume.
PACE 1: Follow-up (N=49); Phillips et al., 2000
PACE 2: Kontrollen/Follow-up (N=55+49); Yung et al., 2004
PACE 3: Need-based Intervention (n=28); McGorry et al., 2002
PACE 4: Follow-up bei CAARMS Evaluation (n=43); Yung et al., 2005: 6-Mon.-Follow-up
EDIE: Treatment-As-Usual (n=23); Morrison et al., 2004
PRIME 1: Follow-up (N=13); Miller et al., 2002
PRIME 2: Placebo (n=29); McGlashan et al., 2006
UCL: Follow-up (N=74); Mason et al., 2004: variables Follow-up von 12 bis max. 24 Mon.
OASIS: Follow-up (N=53); Broome et al., 2005: variables Follow-up von max. 30 Mon.

Diese Studienergebnisse beziehen sich mit Ausnahme der Ergebnisse von Yung und Mit-
arbeiter (2005) auf Personen mit erflllten Prodromkriterien, die zudem bereit waren, an
einer Interventionsstudie teilzunehmen und dabei der Kontrollgruppe zugewiesen worden
waren (McGlashan et al., 2006; McGorry, Yung & Phillips, 2002; Morrison et al., 2004;
Yung et al., 2004), bzw. Personen, die zumindest einer reinen Beobachtungsstudie zuge-
stimmt hatten (Broome et al., 2005; Mason et al., 2004; Miller, McGlashan & Rosen, 2002;
Phillips, Yung & McGorry, 2000; Yung et al., 2005) und dadurch im Kontakt mit dem jewei-
ligen Friherkennungszentrum geblieben waren. Allerdings ist international eine deutliche
Senkung der 1-Jahres-Ubergangsraten in neueren Studien (Broome et al., 2005; Riecher-
Réssler et al., 2006; Yung et al., 2005) zu verzeichnen, als deren Ursache eine verander-

te Uberweisungs- und Behandlungspolitik sowie unspezifische Selektionsmechanismen,

38



etwa Teilnahmebereitschaft an einer Interventionsstudie, Zuteilung zu Risikogruppe erst

nach zusatzlichem klinischen Konsens, diskutiert werden (Yung et al., 2005).

2.6.2 Das ,Clinical High-Risk’ Konzept

Wie das UHR-Konzept fokusiert auch das daran angelehnte ,Clinical-High-Risk’ (CHR)
Konzept auf Personen, die bereits erste Anzeichen einer Erkrankung und damit verbun-
dene FunktionseinbuRen zeigen (Cornblatt, 2002; Cornblatt, Lencz & Kane, 2001; Corn-
blatt, Lencz & Obuchowski, 2002; Cornblatt et al., 2003; Lencz, Smith, Auther, Corell &
Cornblatt, 2004). Als Grundlage der Untersuchungen im Rahmen des ,Recognition and
Prevention Program (RAP)’ fir Kinder und Adoleszente am Zucker Hillside Hospital in
New York wurde ein Arbeitsmodell entwickelt, das die Dimensionen ,biologische Vulnera-
bilitdt’ und ,Psychoseentwicklung’ unterscheidet (s. Abb. 11; ebd.). Der Tradition der high-
risk-Forschung verbunden (Erlenmeyer-Kimling & Cornblatt, 1987; Erlenmeyer-Kimling et
al., 1995) und ausgehend von einer biologischen Vulnerabilitat in Analogie zum ,neurode-
velopmental’ Modell, wurde hierbei das Hauptaugenmerk auf die Entwicklung einer mog-
lichst friihen Interventionsstrategie gelegt, um so einer Zunahme positiver Symptome auf
der Basis bestehender Defizite entgegenwirken zu kénnen (Cornblatt et al., 2003; Lencz
et al., 2004).

Auf der Basis eigener Befunde und einer Literatursichtung wurde neben den prodromalen
Kriterien der ,Psychoseentwicklung’ als Ausdruck einer zugrundeliegenden biologischen
Vulnerabilitat ein Cluster von vier Beschwerdebildern definiert (Cornblatt et al., 2003, p.
634): “(1) cognitive deficits, (2) affective disturbances (i.e., depression), (3) social isolation
and (4) school failure®, kurz CASIS (s. Abb. 11). Neurokognitive Defizite, insbesondere
Storungen der Aufmerksamkeit und des Arbeitsgedachtnisses, werden durch Befunde
genetischer high-risk-Studien als direkter Ausdruck zugrundeliegender Veranderungen im
neuronalen System und als Vorlaufer weiterer psychischer Beschwerden bereits in der
frhen Kindheit diskutiert (Cornblatt et al., 1999; Erlenmeyer-Kimling et al., 2000). Affekti-
ve Stérungen, v.a. Depressionen sowie soziale Isolation stellten sich als haufige und friih
auftretende Beschwerden im Vorfeld einer schizophrenen Psychose dar (Hafner et al.,
1999); und Schulprobleme bis hin zu Schulversagen wurden ebenfalls in einigen high-risk-
Studien als charakteristisch flir Personen mit einem erhéhten Psychoserisiko diskutiert
(Cannon et al., 1999; Moller & Husby, 2000; Parnas & Carter, 2002).
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Abb. 11: Das dem RAP Programm zugrundeliegende ,neurodevelopmental’ Modell mit
den drei prodromalen CHR-Untergruppen (modifiziert nach Cornblatt et al.,
2003; Lencz et al., 2004).

Die zweite Dimension ,Psychoseentwicklung’ bezieht sich auf das Auftreten erster attenu-
ierter negativer und positiver Symptome (s. Abb. 11), das typischerweise in die Zeit der
mittleren bis spaten Adoleszenz fallt und fir das ein notwendiges Zusammenwirken mit
auslésenden umweltbedingten oder biologischen Stressfaktoren diskutiert wird (vgl. Kap.
2.4.2 und 2.4.3.1). In Fortschreibung der UHR-Kriterien in frihere Krankheitsphasen und
bei Zugrundelegen der SIPS/SOPS definierten Cornblatt und Mitarbeiter (2003; Lencz et
al., 2004) unter Auslassung des ,trait-state’-Kriteriums folgende ,Clinical-High-Risk’
(CHR)-Untergruppen (s. Abb. 11): zwei Gruppen mit attenuierten Positivsymptomen
(CHR+) in maRiger bzw. starker Symptomauspragung sowie eine Gruppe mit attenuierten
Negativsymptomen, aber ohne APS (CHR-, s. Abb. 11).

Bei der CHR- Gruppe handelte es sich um Personen, die mindestens ein attenuiertes Ne-
gativsymptom mit einem Wert auf der SIPS/SOPS zwischen ,3’ (maRig) und ,5 (schwer)
aufwiesen (Cornblatt et al., 2003). Die sechs in der SIPS/SOPS aufgeflihrten Negativ-
symptome sind dabei im Einzelnen:

¢ (N1): Soziales Unbehagen und sozialer Riickzug
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(N2): Antriebsstorungen

e (N
N

N

):
): Verminderter Geflhlsausdruck
e (Na4): Vermindertes Erleben von Emotionen und Selbst
):
):

3
¢ (Ns): Verminderte gedankliche Vielfalt

¢ (Ns): Verminderung des Funktionsniveaus

Das Einschlusskriterium in die CHR+ Gruppe entsprach einer Auspragung der finf SOPS-
Positivsymptome von maRig bis schwer, wobei anders als bei den APS der UHR-Kriterien
keine Vorannahmen Uber die Verlaufsdauer der Symptome in die Definition eingehen
(Lencz et al., 2003, 2004):

e (P1): Ungewdhnliche Denkinhalte / wahnhafte Ideen

(P2): Misstrauen
(P3): GroRRenideen

(P4): Wahrnehmungsveranderungen / Halluzinationen

(P5): Konzeptuelle Desorganisation

Die dem RAP Programm zugrundeliegenden einzelnen Verlaufs-Phasen basieren auf der
Annahme einer schizophrenen Entwicklung von anfanglich eher unspezifischen attenuier-
ten negativen Symptomen Uber zunehmend ausgepragtere positive Symptome bis hin zu
psychotischen Symptomen mit einer Auspragung von ,6’ (schwer und psychotisch) auf der
SIPS/SOPS (vgl. Kap. 2.7.1). Hierbei gehen neben den BLIPS ebenfalls alle subsyndro-
male Psychosen, die nicht die A-, B- und/oder C-Kriterien des DSM-IV flr eine Schizo-
phrenie erfillen, mit in diese Gruppe der schizophrenieartigen Psychosen (,schizophrenia-
like psychosis’, SLP) ein (Lencz et al., 2004). Damit ist diese Kategorie deutlich breiter ge-
fasst als im UHR-Ansatz und wird auch nicht mehr im eigentlichen Sinn als prodromal,

sondern bereits als psychotisch angesehen (ebd.).
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2.6.3 Das psychoseferne und psychosenahe Prodrom

Die in der internationalen Friherkennungsforschung gebrauchlichen UHR-Kriterien eines
initialen Prodroms (s. Tab. 7) wurden im Projektverbund | ,Friiherkennung und Frihinter-
vention’ des Kompetenznetzwerkes Schizophrenie (KNS; Hafner et al., 2004) durch die
Unterscheidung zwischen einem psychosefernen und einem psychosenahen Prodrom
erweitert (s. Tab. 8; Ruhrmann, Schultze-Lutter & Klosterkotter, 2003). Wie auch die CHR-
Kriterien (vgl. Kap. 2.6.2.) richtete sich hierbei der Fokus der Erweiterung auf frihere Sta-
dien der Erkrankung und im Vergleich zum UHR-Konzept weniger unmittelbar drohende
psychotische Dekompensationen (ebd.). Anders als bei der Erweiterung der CHR-
Kriterien wurde hierbei jedoch nicht ein Verlust an Spezifitdt und Vorhersagekraft in Kauf
genommen, sondern der Fokus vielmehr auf das Basissymptomkonzept (vgl. Kap. 2.4.1)
als einer alternativen, ebenfalls in Teilen psychosespezifischen Symptomkonzeption
(Klosterkotter et al., 2001a) gelegt.

Die Definition des psychosenahen Prodroms (late initial prodromal state, LIPS; Ruhr-
mann, Schultze-Lutter & Klosterkotter, 2003) Uber attenuierte und transiente Symptome
lehnt sich dabei eng an die international gebrauchlichen symptomatischen Definitionskrite-
rien der Melbourner PACE-Gruppe, die UHR-Kriterien, an, die explizit auf einen spaten
Abschnitt des initialen Prodroms fokussieren, in dem bereits ein baldiger Ubergang in eine
manifeste Psychose erwartet werden kann (s. Tab. 7; Phillips, Yung & McGorry, 2000;
Yung et al., 1998, 2004, 2005). Die Definition eines psychosefernen Prodroms (early initial
prodromal state, EIPS; Ruhrmann, Schultze-Lutter & Klosterkotter, 2003) stitzt sich da-
gegen auf die Ergebnisse der Cologne-Early-Recognition (CER)-Studie (Klosterkotter et
al., 2001a), die zeigen konnte, dass bereits frih auftretende subtile subjektive Denk- und
Wahrnehmungsstérungen eine hohe pradiktive Starke hinsichtlich einer spater auftreten-
den Schizophrenie haben (Schultze-Lutter, Wieneke & Picker, 2004; Schultze-Lutter et al.,
im Druck a). Die in den UHR-Kriterien enthaltene ,trait-state’-Risikogruppe mit der Kombi-
nation von Risikofaktoren und deutlichen FunktionseinbulRen bei unspezifischer Sympto-
matik wird hierbei in seiner Risikoeinschatzung dem psychosefernen Prodromalstadium
zur Seite gestellt, wobei im KNS die genetische Belastung und dariber hinaus Geburts-
und Schwangerschaftskomplikationen als Risikofaktoren definiert wurden (s. Tab. 8§;
Ruhrmann, Schultze-Lutter & Klosterkotter, 2003). Die Unterscheidung zwischen psycho-
senahem und -fernem Prodrom sowie die damit assoziierten Behandlungsempfehlungen
haben zwischenzeitlich als Empfehlung auch Eingang in die ,Behandlungsleitlinien Schi-
zophrenie’ der Deutschen Gesellschaft flir Psychiatrie, Psychotherapie und Neurologie,
DGPPN, gefunden (Gaebel, Falkai, Weinmann & Wobrock, 2006).
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Aus der Unterscheidung zwischen einem psychosefernen und einem psychosenahen ini-
tialen Prodrom ergaben sich in den KNS-Studien unterschiedliche Anséatze zur Behand-
lung (Gaebel, 2003; Hafner et al., 2004; Klosterkdtter, Schultze-Lutter & Ruhrmann, 2003;
Ruhrmann, Schultze-Lutter & Klosterkétter, 2003; Wolwer et al., 2003, 2006). So wurde
bei der Verdachtsdiagnose eines psychosefernen Prodroms die Teilnahme an einer sym-
ptomorientierten psychologischen Interventionsstudie angeboten (Bechdolf et al., 2005,
2006). Hierbei wurde fir die Dauer von 12 Monaten eine multimodale psychologische In-
tervention mit einem unspezifischen klinischen Management verglichen (ebd.). Bestand
der Verdacht auf ein psychosenahes Stadium wurde die Teilnahme an einer pharmakolo-
gischen Interventionsstudie angeboten (Ruhrmann et al., im Druck). Dabei wurde eine al-
leinige supportive psychologische Intervention verglichen mit einer zusatzlichen Kombina-
tion einer Pharmakotherapie mit einem niedrig dosierten atypischen Neuroleptikum Utber
einen Zeitraum von zwei Jahren. Erste Auswertungen beider Studien zeigten eine Uberle-
genheit der spezifischen Behandlung (Bechdolf, 2005, 2006; Ruhrmann et al., im Druck).

Tab. 8: Die Kriterien eines psychosefernen und psychosenahen Prodroms (nach Ruhr-
mann, Schultze-Lutter & Klosterkoétter, 2003)

Kriterien eines psychosefernen Prodroms (Early Initial Prodromal State, EIPS)

1. Prodromalsymptome

a) Vorliegen mindestens eines der folgenden 10 Basissymptome mit einem mehrfachen Auftre-
ten Uber einen Zeitraum von mindestens einer Woche:
e Gedankeninterferenz

Zwangahnliches Perseverieren bestimmter BewuRtseinsinhalte

Gedankendrangen oder Gedankenjagen

Gedankenblockierung

Stérung der rezeptiven Sprache

Stérung der Diskriminierung von Vorstellungen und Wahrnehmungen, Fantasieinhalten
und Erinnerungen

Eigenbeziehungstendenz (,Subjektzentrismus’)

Derealisation

Optische Wahrnehmungsstdrungen auer Uberempfindlichkeit, Verschwommensehen
Akustische Wahrnehmungsstérungen aufer Uberempfindlichkeit

b) Kein Vorliegen von APS und/oder BLIPS entsprechend den Kriterien fir ein psychosenahes
Prodrom

2. FunktionseinbufRen plus Risikofaktoren (,trait-state’-Kriterion)

a) Absinken des GAF-M-Scores (Global Assessment of Functioning Scale nach DSM-1V) um
mindestens 30 Punkte ber mindestens einen Monat

b) mindestens ein Angehdriger ersten Grades mit einer Lebenszeitdiagnose einer schizophre-
nen Psychose oder

pra- und perinatale Komplikationen
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Kriterien eines psychosenahen Prodroms (Late Initial Prodromal State, LIPS)
1. Attenuierte psychotische Symptome (APS)

a) Vorliegen mindestens eines der folgenden Symptome nach den DSM-I1V-Kriterien einer schi-
zotypischen Personlichkeitsstdrung mit einem mehrfachen Auftreten Uber einen Zeitraum
von mindestens einer Woche:

Beziehungsideen

Eigentimliche Vorstellungen oder magisches Denken

Ungewdhnliche Wahrnehmungserlebnisse

Eigenartige Denk- und Sprechweise

Paranoide Ideen

b) Symptom ist im vergangenen Jahr neu aufgetreten oder hat deutlich an Schwere zugenom-
men

2. Brief Limited Intermittent Psychotic Symptoms (BLIPS)
Auftreten eines der folgenden psychotischen Symptome, jedoch weniger als 7 Tage und
nicht haufiger als 2x pro Woche in einem Monat und spontaner Remission:
e Halluzinationen (PANSS P3 = 4)
e Wahn (PANSS P1, P5 oder P6 2 4)
e Formale Denkstorungen (PANSS P2 = 4)

PANSS = Positive and Negative Syndrom Scale (Kay, Fiszbein & Opler, 1987)

2.6.4 Die Basissymptom-Kriterien

Vorwiegend in den 80er Jahren durchgeflihrte Studien, die die Schizophreniespezifitat
von Basissymptomen untersuchten, kamen zu dem Ergebnis, dass Basissymptome eher
als Ausdruck einer generellen und unspezifischen Symptomatik zu bewerten seien, da
diese auch bei Patienten mit neurotischen, substanz-induzierten, hirnorganischen, bipola-
ren und Zwangsstérungen in ahnlicher Haufigkeit wie bei Schizophrenen gefunden wur-
den (Jimeno-Bulnes, Jimeno-Valdes & Code-Lopez, 1991; Kryspin-Exner & Lutterotti,
1982; Mal, Krausz & Gross, 1995; Mundt & Kasper, 1987; Ricca et al., 1997; Résler et
al., 1985; Teusch, 1984, 1985). Diese Untersuchungen benutzten jedoch zur Erhebung
von Basissymptomen ein reines Selbstbeurteilungsverfahren, den ,Frankfurter Beschwer-
defragebogen — FBF’ (Stllwold, 1977, 1986, 1991).

Studien, die mit der ,Bonner Skala fir die Beurteilung von Basissymptomen’ (BSABS;
Gross et al., 1987; vgl. Kap. 2.6.1), einem klinischen Interviewverfahren zum Fremdrating
der subjektiven Beschwerdeschilderungen, durchgefiihrt wurden, wiesen dagegen durch-
aus auf eine Schizophreniespezifitat zumindest einiger Kategorien bzw. Subsyndrome im
Bereich der Denk- und Wahrnehmungsstérungen hin (Bechdolf, Halve, Schultze-Lutter &
Klosterkotter, 1998; Ebel, Gross, Klosterkotter & Huber, 1989; Klosterkotter, 1994;
Klosterkotter et al., 1994, 1996; Klosterkotter, Schultze-Lutter et al., 1997; Klosterkatter,

44




Gross et al., 1997; Schultze-Lutter & Klosterkétter, 1995). Insbesondere die Ergebnisse
der prospektiven Cologne Early Recognition (CER) Studie, in der die Basissymptome mit
der BSABS auf ihre Vorhersagefahigkeit flr schizophrene Psychosen untersucht wurden
(Klosterkotter et al., 2001a), zeigten jeweils eine hohe Schizophreniespezifitat fur zwei
sich teilweise Uberlappende Kriteriensatze von Basissymptomen zur Definition eines initia-
len Prodroms hin (Schultze-Lutter, Klosterkoétter et al., im Druck a; Schultze-Lutter, Ruhr-
mann & Klosterkdtter, 2006).

2.6.4.1 Das kognitiv-perzeptive Basissymptomkriterium

In der CER-Studie (Klosterkdétter et al., 2001a) fanden sich bei der Analyse der Vorhersa-
gekraft fir spatere schizophrene Psychosen der untersuchten BSABS-Basissymptome
auf Einzelitemebene zehn kognitiv-perzeptive Basissymptome, die sich jeweils mit einer
Haufigkeit von mindestens 25% (Sensitivitat von 20,25) bei der Erstuntersuchung der spa-
ter an einer Schizophrenie erkrankten Personen sowie einer positiven pradiktiven Starke
von mindestens 70% und einer Schizophreniespezifitdt von mindestens 0,85 als diagnos-
tisch relevant und somit gut fur eine Friherkennung schizophrener Psychosen geeignet
zeigten (vgl. Kap. 2.6.3; 2.7.4). Die diagnostischen Guteindizes dieser zehn kognitiv-
perzeptiven Basissymptome (cognitiv-perceptive disturbances, COPER) sind in Tabelle 9
dargestellt. Die positiven diagnostischen Likelihood Ratios (LR+), die sich aus Sensitivi-
tat/1-Spezifitat berechnen, zeigten dabei eine groRe Varianz von LR+ = 9,50 fir das
BSABS-ltem C.1.3 ,Gedankendrangen, -jagen’ und LR+ = 2,43 flir das Iltem C.1.4 ,Ge-
dankenblockierung’. Nach den Beurteilungsrichtlinien fiir somatische Erkrankungen von
Jaeschke, Guyatt und Sackett (1994), anhand derer die Giite einer diagnostischen Mal3-
nahme bewertet werden kann, weisen Werte zwischen LR+ 5 bis 10 auf eine hohe dia-
gnostische Evidenz hin, wahrend Werte zwischen LR+ 1 bis 2 auf eine geringe, jedoch in
einigen Fallen relevante diagnostische Evidenz hindeuten.

Zur Uberpriifung der pradiktiven Genauigkeit des Gesamt-Clusters wurde die Flache unter
der Receiver Operating Characteristic-Kurve berechnet, die sich bei einem Cut-Off von
einem Basissymptom mit 83% als hinreichend pradiktiv erwies.

Erweitert um die Forderung der Abwesenheit von APS oder BLIPS wurde diese Gruppe
als symptomatologischer Ansatz in die Definition eines friihen initialen Prodroms (EIPS, s.
Tab. 8; Hafner et al., 2004; Ruhrmann et al., 2003) des KNS aufgenommen. Darlber hin-
aus diente das Vorhandensein von mindestens einem Basissymptom dieses Clusters als
Einschlusskriterium in eine symptomorientierte psychologische Interventionsstudie des
KNS (Bechdolf et al. 2005, 2006; vgl. Kap. 2.6.3).

Da ahnliche Beschwerden nach den Ergebnissen der ABC-Studie (Hafner et al., 1998;

Hafner & Maurer, 1996; vgl. Kap. 2.3) bereits in einem friihen Abschnitt des initialen
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Prodroms und sogar zu dessen Beginn auftreten kdénnen, zu einem Zeitpunkt also, zu
dem noch nicht mit gravierenden FunktionseinbufRen im beruflichen oder sozialen Bereich
zu rechnen ist (Juckel, Schultze-Lutter & Ruhrmann, 2003; Ruhrmann, Schultze-Lutter &
Klosterkoétter, 2003; Schultze-Lutter, 2004; Schultze-Lutter, Steinmeyer & Picker, 2004),
scheinen v.a. kognitiv-perzeptive Basissymptome flir eine friihzeitige sekundare Praven-

tion eine herausragende Rolle spielen zu kénnen.

Tab. 9: Diagnostische Giuteindizes der BSABS-Einzelitems mit einer ausreichenden
Sensitivitat von 20,25 und einer zufrieden stellenden positiven pradiktiven Starke
von 20,70 (Klosterkdotter et al., 2001a)

BSABS-Item-Nr., Basis- |Sensi-|Spezi-| PPP | NPP | LR+ | LR- OR |falsch |falsch
symptom tivitat | fitat - -

posi- | nega-
tive | tive
Vorhersagen

C.1.1, Gedankeninterfe-

renz 0,42 | 091 | 0,83 | 0,62 | 467 | 0,64 | 7,32 | 44% |28,8%

C.1.2, Zwangahnliches

P . 0,32 | 0,88 | 0,71 | 0,57 | 267 | 0,77 | 3,45 | 6,3% |33,8%
erseverieren

C.1.3, Gedankendrangen, -

. 0,38 | 0,96 | 0,91 | 0,62 | 9,50 | 0,65 | 14,7 | 1,9% |30,6%
jagen

C.1.4, Gedankenblockie-

rung 0,34 | 086 | 0,71 | 0,57 | 243 | 0,77 | 3,16 | 6,9% |32,5%

C.1.6, Stérung der rezepti-

0,39 | 0,91 | 0,82 | 0,61 | 4,33 | 0,67 | 6,46 | 4,4% |30,0%
ven Sprache

C.1.15, Stérung der Dis-
kriminierung von Vorstel-
lungen und Wahrnehmun- | 0,27 | 0,95 | 0,84 | 0,57 | 5,40 | 0,77 | 7,03 | 2,5% |36,3%
gen, von Phantasie- und
Erinnerungs-vorstellungen

C.1.17, Subjektzentrismus | 0,39 | 0,89 | 0,78 | 0,60 | 3,55 | 0,69 | 5,17 | 5,6% |30,0%

C.2.11, Derealisation 028 | 090 | 0,73 | 056 | 280 | 0,80 | 350 | 5,0% |35.6%
C.2.1/2/3, optische Wahr- | 4o | g5 | 075 | 0,62 | 307 | 064 | 483 | 7.5% |26.9%
nehmungsstérungen
C.2.4/5, akustische Wahr- | og | g9 | 072 | 053 | 264 | 080 | 3.30 | 5,6% |35,0%
nehmungsstérungen

PPP: positive pradiktive Starke; NPP: negative pradiktive Starke; LR+: positive diagnostische Like-
lihood Ratio, LR-: negative diagnostische Likelihood Ratio, OR: Odds Ratio

2.6.4.2 Das Hochrisikokriterium ,Kognitive Stérungen’

Das zweite ebenfalls auf einer Gruppe von Basissymptomen basierende Kriterium wurde
anhand der Ergebnisse einer methodologischen Vergleichsstudie der CER-Daten entwi-

ckelt (Schultze-Lutter, 2001). Von den sieben untersuchten Symptomclustern zeigte sich
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ein Cluster von neun kognitiven Stérungen (cognitive disturbances, COGDIS) wiederholt
in verschiedenen Analysen allen anderen Clustern hinsichtlich der Genauigkeit der Vor-
hersage eines spateren Ubergangs in eine schizophrene Psychose (iberlegen (ebd.). Ta-
belle 10 stellt die neun BSABS-Einzelitems des Clusters ,Kognitive Stérungen’ sowie de-
ren diagnostische Guteindizes, soweit noch nicht in Tabelle 9 aufgefuhrt, dar (Schultze-
Lutter, 2001; Schultze-Lutter, Ruhrmann & Klosterkotter, 2006).

Tab. 10: Diagnostische Guteindizes der BSABS-Einzelitems des Clusters ,Kognitive Sto-
rungen’ (nach Schultze-Lutter, 2001; Schultze-Lutter, Ruhrmann & Klosterkotter,
2006)

BSABS-Item-Nr., Basis- |Sensi-|Spezi-| PPP | NPP | LR+ | LR- OR |falsch |falsch
symptom tivitat | fitat - -

posi- | nega-
tive | tive
Vorhersagen

A.8.4, Unféahigkeit, die

) 0,20 | 0,91 | 0,67 | 0,54 | 222 | 0,88 | 253 | 44 | 394
Aufmerksamkeit zu spalten

C.1.1, Gedankeninterfe-

Vergleiche Tabelle 9
renz

C.1.3, Gedankendrangen,

: Vergleiche Tabelle 9
-jagen

C.1.4, Gedankenblockie-

Vergleiche Tabelle 9
rung

C.1.6, Stérung der rezepti-

ven Sprache Vergleiche Tabelle 9

C.1.7, Stérung der expres-

. 023 | 094 | 0,78 | 0,56 | 3,83 | 0,82 | 4,68 | 3,1 47,5
siven Sprache

C.1.16, Stbérung der Sym-

0,04 1 1 0,52 - 0,96 - 0 50,6
bolerfassung
C.1.17, Subjektzentrismus Vergleiche Tabelle 9
C.2.9, Fesselung durch 0,09 1 1 0,53 ) 0,91 ) 0 50,6

Wahrnehmungsdetails

PPP: positive pradiktive Starke; NPP: negative pradiktive Starke; LR+: positive diagnostische Like-
lihood Ratio, LR-: negative diagnostische Likelihood Ratio, OR: Odds Ratio

Die Flache unter der ROC-Kurve dieses Clusters unterschied sich bei einem Cut-Off von
zwei Symptomen mit 82% kaum von der des Clusters der kognitiv-perzeptiven Basissym-
ptome, so dass sich dieses Cluster als ebenfalls gut pradiktiv erwies.

Bei dem Vergleich der positiven diagnostischen Likelihood Ratios sowie den Raten der
falsch-positiven Vorhersagen zeigte sich jedoch eine Uberlegenheit beim Vorliegen von
mindestens zwei der neun kognitiven Stérungen des COGDIS-Clusters gegentiber dem

Cluster der zehn kognitiv-perzeptiven Basissymptome (COPER): Das BSABS-Cluster
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COGDIS wies demnach eine positive diagnostische Likelihood-Ratio von 3,9 und eine Ra-
te von falsch-positiven Vorhersagen von 8,8% auf, wahrend das Cluster der zehn pradikti-
ven kognitiv-perzeptiven Basissymptome (COPER) eine positive diagnostische Likeli-
hood-Ratio von 1,9 und eine Rate von falsch-positiven Vorhersagen von 23,1% zeigte (s.
Tab. 11).

Tab.11: Diagnostische Giteindizes der Cluster ,Kognitive Stérungen-COGDIS’ und ,Kog-
nitiv-perzeptive Stérungen-COPER’ (nach Schultze-Lutter, 2001; Schultze-
Lutter, Ruhrmann & Klosterkétter, 2006)

Cut-Off Sensi-|Spezi-| PPP | NPP | LR+ | LR- | falsch- | falsch-
tivitat | fitat positive | negative
Vorhersagen

Mindestens 2 der 9 Sym-
ptome des Clusters| 0,67 | 0,83 | 0,79 |0,72 | 3,9 | 0,40 | 8,8% 16,3%
,Kognitive Stérungen’

Mindestens 1 der 10
Symptome des Clusters
,Kognitiv-perzeptive Sto6-
rungen’

0,87 054 | 065|082 19 | 023 | 231 6,3

PPP: positive pradiktive Starke; NPP: negative pradiktive Starke; pDLR: positive diagnostische Li-
kelihood Ratio, nDLR: negative diagnostische Likelihood Ratio

Aufgrund der deutlich geringeren falsch-positiven Vorhersagen sowie der hdoheren positi-
ven pradiktiven Starke des COGDIS-Clusters scheint dieses als Einschlusskriterium fir
pharmakologische Interventionsstudien geeigneter als das COPER-Cluster (Ruhrmann,
Schultze-Lutter & Klosterkoétter, 2003). So diente das Vorliegen von zwei Symptomen des
COGDIS-Clusters als Einschlusskriterium in eine placebokontrollierte Pharmastudie und
dariiber hinaus in die ,Europédische Studie zur Vorhersage von Psychosen — EPOS’
(Klosterkotter et al., 2005).

2.7 Instrumente zur Erhebung von Prodromalsymptomen

Wahrend zunachst eine Erhebung der prodromalen Symptomatik, insbesondere der UHR-
Kriterien, mit bereits etablierten Instrumenten zur Erfassung von Psychopathologie wie
etwa der ‘Brief Psychiatric Rating Scale (BPRS)' oder der ,Positive And Negative Syndro-
me Scale (PANSS)’ erfolgte (vgl. Kap. 2.6.1), wurden inzwischen einige teils konkurrie-
rende, teils sich erganzende Instrumente speziell zum Zweck der Erhebung derzeitiger

Prodromkriterien entwickelt.
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2.7.1 Das ,Structured Interview for Prodromal Syndromes' — SIPS - und die ‘Scale of Pro-
dromal Syndromes’ — SOPS

McGlashan und seine Mitarbeiter entwickelten im Rahmen klinischer Studien, die in der
zur Yale Universitat, New Haven, USA, gehérenden ,Prevention through Risk Identificati-
on, Management and Education’ (PRIME) Research Clinic durchgefiihrt wurden, ein zu-
nachst zweiteiliges Instrument zur Erfassung der UHR-Kriterien sowie von negativer, des-
organisierter und genereller psychopathologischer Symptomatik: das semistrukturierte
,Structured Interview for Prodromal Symptoms - SIPS’ zur Erfassung und Beurteilung der
Psychopathologie inklusive Schizotypie, des Funktionsniveaus und der familiaren Belas-
tung sowie die ,Scale of Prodromal Syndromes - SOPS’ zur Kodierung der Ergebnisse
des Interviews und deren Beurteilung hinsichtlich der ,Criteria of Prodromal Syndromes —
COPS’ (McGlashan, 1999; Miller et al. 1999). Hauptsachliche Entwicklungsgrundlage war
hierbei die ,Positive and Negative Syndrome Scale - PANSS’ von Kay, Fiszbein und Opler
(1987), deren unteren Wertebereich die SIPS/SOPS insbesondere im Bereich der Positiv-
symptomatik detaillierter zu erfassen sucht. Wie bei der CAARMS (vgl. Kap. 2.7.2) wer-
den auch bei der SIPS/SOPS die syndromal zusammengefassten Einzelbeschwerden
Uber eine Gesamtbeurteilung auf einer Skala von 0 bis 6 fir jede Dimension bewertet,
wobei hier so genannte Ankerpunkte, die psychopathologische und funktionale Aspekte
bertcksichtigen, die Schweregradeinschatzung leiten.

Die SIPS/SOPS unterscheidet vier Symptomkomplexe mit jeweils vier bis sechs Items:
funf Positivsyndrome, sechs Negativsyndrome, vier Syndrome desorganisierten Verhal-
tens und vier generelle psychopathologische Syndrombereiche, die das Schlafverhalten,
die Stimmung, die Motorik und die Stresstoleranz betreffen. Dabei dient nur die Skala der
Positivsymptome (P1-P5) dazu, eine Person hinsichtlich der Kriterien eines prodromalen
Syndroms (COPS), d.h. hinsichtlich des Vorliegens von APS und BLIPS, zu beurteilen.
Die Skala der Positivsymptome beinhaltet: (P1) ungewohnliche Denkinhalte und/oder
nicht-paranoide wahnhafte Ideen, (P2) Misstrauen und paranoide Ideen, (P3) GrofRen-
ideen, (P4) Wahrnehmungsveranderungen, illusionare Verkennungen und Halluzinationen
sowie (P5) konzeptuelle Desorganisation und formale Denkstérungen.

Im Jahr 2002 wurde eine Studie von Miller, McGlashan und Rosen publiziert, in der in ei-
nem Zeitraum von 1998 bis 2000 Patienten mit der SIPS befragt worden waren, um an-
hand der Daten die Inter-Rater-Reliabilitdt und die Validitat der SIPS/SOPS zu untersu-
chen. Dabei waren 18 Patienten von verschiedenen Interviewern unabhangig voneinander
entweder durch ein Zweiergesprach oder mit Hilfe einer Videoaufnahme mittels der SIPS

hinsichtlich des Vorhandenseins oder Nicht-Vorhandenseins der Items geratet worden. Es
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fand sich eine Uberstimmung im Sinne der Inter-Rater-Reliabilitdt von 93 % zwischen al-
len Interviewern (ebd.).

Die Validitéat der SIPS wurde an insgesamt 29 Patienten untersucht, von denen 13 zum
Zeitpunkt der Erstuntersuchung prodromale Symptome aufwiesen. 12 von ihnen erflllten
die APS-Kriterien, lediglich ein Patient zeigte transiente psychotische Symptome, BLIPS.
Nach 6 Monaten konnte bei 6 der 13 Patienten (46 %), nach 12 Monaten bei 54 % der Pa-
tienten die Entwicklung einer Psychose gezeigt werden (Miller et al., 2002). Zusammen-
fassend konnte somit in kleinen Patientengruppen eine zufriedenstellende Inter-Rater-
Reliabilitat und eine pradiktive Validitat erzielt werden (Miller et al., 2002). Weitere Follow-
Ups und eine VergroRerung der Stichprobe zeigten eine Ubergangsrate von 67% nach 24
Monaten (Miller, McGlashan & Rosen, 2002).

2.7.2 Das ,Comprehensive Assessment of At-Risk Mental States’ - CAARMS

Bei dem ,Comprehensive Assessment of At-Risk Mental States’ - CAARMS handelt es
sich um ein semistrukturiertes Interview, das von Yung und Mitarbeitern (1998, 2005) an
der PACE Klinik in Melbourne, Australien, mit dem Ziel entwickelt wurde, ein Instrument
zu schaffen, mit dessen Hilfe es mdéglich sein sollte, Personen mit einem erhéhten Psy-
choserisiko (,At-Risk Mental States’, vgl. Kap. 2.5.1) bzw. mit einer bereits beginnenden
psychotischen Erstepisode zu identifizieren. Die psychopathologisch breit ausgelegte
CAARMS ermdglicht daher die Erfassung der UHR-Kriterien ebenso aber auch die Erfas-
sung negativer und genereller Symptome, dissoziativer Symptome, hypomanischer bzw.
manischer Symptome, Aggressivitdt und Suizidalitdt sowie kognitiver, coenasthetischer,
stressverarbeitungsbezogener und affektiver Basissymptome. Die wie bei der SIPS syn-
dromal zusammengefassten Einzelbeschwerden werden Uber eine Gesamtbeurteilung
der Intensitat, Haufigkeit und Dauer und der Fluktuation der jeweils enthaltenen Sympto-
me auf einer Skala von 0 bis 6 fur jede Dimension bewertet (Yung et al., 2005). Die
CAARMS setzt sich aus folgenden Subskalen zusammen (ebd.): ungewdhnliche Denkin-
halte (z.B. Wahnstimmung, Uberwertige Ideen und Wahn), Wahrnehmungsveranderungen
(z.B. optische und akustische Verzerrungen, illusiondre Verkennungen und Halluzinatio-
nen) und konzeptuelle Desorganisation (d.h. selbst- und fremdwahrgenommene Stérun-
gen des formalen Denkablaufs), die zur Beurteilung des Vorliegens von APS und/oder
BLIPS herangezogen werden sowie des Weiteren Veranderungen der Motorik (d.h.
selbstwahrgenommene Bewegungsstorungen und objektive Anzeichen einer Katatonie),
Veranderungen von Konzentration und Aufmerksamkeit (weitestgehend im Sinne von
kognitiven Basissymptomen), Veranderungen von Emotionen und Affekt, selbst wahrge-

nommene Verminderung von Energie und Antrieb (im Sinne von Basissymptomen) sowie
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selbst wahrgenommene verminderte Stresstoleranz (im Sinne von Basissymptomen).
Damit unterscheiden sich SIPS und CAARMS deutlich in der erfassten Psychopathologie,
jedoch sind die fir die Erfassung der UHR-Kriterien wichtigen APS und BLIPS beinahe
deckungsgleich.

Untersuchungen zur Vorhersagevaliditat der CAARMS zeigten, dass 34 bis 42% der mit
der CAARMS untersuchten Personen, bei denen ein erhdhtes Psychoserisiko gemald den
UHR-Kriterien festgestellt wurde, innerhalb eines Jahres eine Psychose entwickelten. Die
Regressionsanalyse der einzelnen Subskalen zeigte insbesondere fiir die ,Veranderungen
von Konzentration und Aufmerksamkeit’ eine hohe Korrelation zwischen dem Summen-
score und dem Ubergang in eine Psychose (Phillips, Yung & McGorry, 2000; Yung et al.,
1998; 2005)

Die diskriminante Validitat wurde anhand der Eigenschaft der CAARMS (berprift, Hoch-
Risiko-Patienten von einer Kontrollgruppe junger Erwachsenen, die keine Hilfe wegen
psychischer Probleme gesucht hatten, zu unterscheiden. Hier zeigten sich signifikant ho-
here Summenscores fur alle CAARMS-Subskalen bei den Patienten, die die UHR-
Kriterien erflllt hatten. Untersuchungen zur Inter-Rater-Reliabilitat ergaben Intraklassen-
Korrelations-Koeffizienten (ICC) zwischen 0,62 (Verminderung von Energie und Antrieb)
und 0,93 (Veranderungen der Motorik) fur die acht Subskalen sowie eine 85%-

Ubereinstimmung der Interviewer fiir den CAARMS-Gesamtscore (ebd.).

2.7.3 Das ,Early Recognition Instrument based on the Instrument for the retrospective
Assessment of the Onset of Schizophrenia’ - ERIraos

Bei dem ,Early Recognition Instrument based on the Instrument for the retrospective As-
sessment of the Onset of Schizophrenia - ERIraos’ (Maurer, Horrmann, Trendler, Schmidt
& Hafner, 2006) handelt es sich um ein umfangreiches Friherkennungsinventar, welches
fur den Projektverbund | zur Friherkennung und —intervention des KNS (Hafner et al.,
2004) von der Arbeitsgruppe Schizophrenieforschung am Zentralinstitut fir Seelische Ge-
sundheit Mannheim insbesondere zur Erfassung des Vorliegens psychoseferner und psy-
chosenaher Prodromalstadien (vgl. Kap. 2.6.3) und deren Verlauf entwickelt wurde.
Grundlagen der Konstruktion waren neben einer Literatursichtung und den bereits vor-
handenen Fruherkennungsinstrumenten BSABS, SIPS/SOPS und CAARMS Ergebnisse
der retrospektiven Untersuchungen an erstmanifestierten schizophrenen Patienten im
Rahmen der ABC-Studie (Hafner et al., 1998; Hafner & Maurer, 1996; vgl. Kap. 2.3), die
mit dem ,Instrument for the Retrospective Assessment of the Onset of Schizophrenia -
IRAOS’ (Hafner et al., 1990,1992) durchgefihrt worden waren sowie die Symptomliste

des IRAOS. Das zweistufige ERIraos besteht aus einer kurzen Checkliste mit 17 Items,
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die die Mdglichkeit eines breiten Risikoscreenings im vorklinischen und allgemeinmedizi-
nischen Bereich bietet, und einer Symptomliste aus 110 ltems sowie sechs Modulen bzw.
assoziierten Instrumenten zur Erfassung von Risikofaktoren (Maurer et al., 2006).

Die Checkliste umfasst Beschwerden, die von unspezifischen, depressiven und negativen
Symptomen Uber Wahrnehmungsveranderungen und Beziehungsideen bis zu Halluzinati-
onen als manifest psychotischem Symptom reichen. Sie bietet die Mdglichkeit die Be-
schwerden auf Vorhandensein oder Nicht-Vorhandensein zu prifen und kann als Selbst-
und Fremdbeurteilungsverfahren Anwendung finden.

Die 110 ltems umfassende Symptomliste erméglicht sowohl die Erhebung aktueller Be-
schwerden als auch des retrospektiven Symptomverlaufs wahrend des letzten Jahres in
Monatsschritten. Dartber hinaus enthalt die Symptomliste flinf komplexe Items zur Ver-
haltensbeobachtung wahrend des Interviews, anhand derer die Patienten hinsichtlich Af-
fekt, nonverbalem Ausdruck und Sprach- bzw. Denkstérungen beurteilt werden kénnen.
Die zwoIf Sektionen der Symptomliste sind: Einleitende Fragen (S01), Veranderungen der
Grundstimmung, des Interesses und des Antriebs (S02), Schilaf- und Appetitstorungen
(S03), Personlichkeitsveranderungen (S04), Verhaltensauffalligkeiten (S05), Angst- und
Zwangssymptomatik (S06), Denkstdérungen (S07), Ich-Stérungen und Wahn (S08), Kor-
per(-wahrnehmungs-)storungen (S09), Wahrnehmungsstérungen (S10), Motorische St6-
rungen (S11) und Beobachtungsitems (S12).

Die Beurteilung des Schweregrades der Symptome erfolgt Uber drei Abstufungen derzei-
tig und retrospektiv Uber die vergangenen zwolf Monate. Dartber hinaus kann der Beginn
des Symptoms und ein etwaiger phasenhafter Verlauf anhand von Monatsdaten abgebil-
det werden. Fir derzeitig vorhandene Symptome erfolgt zudem eine Erfassung der sub-
jektiven Belastung durch das jeweilige Symptom, da dieser ,eine hohe Bedeutung fir die
Erkennung des Erkrankungsbeginns beigemessen wird“ (Maurer et al., 2006, S. 13). Die
vier Module dienen der Einschatzung von Risikofaktoren und weiterer potentiell fir die In-
tervention relevanter Faktoren wie der familidren Belastung, Alkohol- und Drogenkonsum,
Medikation und delinquentes Verhalten. Ein Fragebogen zu Alltagssituationen beinhaltet
soziale Verhaltensitems und soll weitere Hinweise auf schizotype Merkmale liefern. Bei
den zwei assoziierten Instrumenten handelt es sich um die ,Obstetric Complications Scale
-OCS’ von Lewis und Murray (1987) zur Erfassung von Schwangerschafts- und Geburts-
komplikationen und um den Elternteil der ,Premorbid Adjustment Scale — PAS’ von Can-
non-Spoor, Potkin und Wyatt (1982).

Bisher liegen erste Ergebnisse von Untersuchungen zur Reliabilitdt und Validitat nur fir
die Checkliste vor (Maurer et al., 2006). Die Berechnungen zur Inter-Rater-Reliabilitat fur
jedes Item lag bei paarweisen Vergleichen zwischen 75 und 93% und die Kappa-

Koeffizienten zwischen 0,37 und 0,80, wobei das Item ,Schiichternheit/Befangenheit’ die
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niedrigste Ubereinstimmungsrate aufwies. Die Validitat der Checkliste wurde anhand der
Ubereinstimmungen mit den Einschlusskriterien in die psychologische und pharmakologi-
sche Interventionsstudie (vgl. Kap. 2.6.3, Tab. 8) des KNS Uberprift. Hierbei zeigte sich
eine signifikante Zunahme des Checklistenscores mit fortschreitendem Prodrom, d.h. von

einem psychosefernen bis zu einem psychosenahen Stadium (ebd.).

2.7.4 Die ,Bonner Skala zur Beurteilung von Basissymptomen’ - BSABS

Mit der ,Bonner Skala fur die Erhebung von Basissymptomen — BSABS® wurde 1987 be-
reits Jahre vor der Erstformulierung der UHR-Kriterien (Yung et al., 1998) von Gross, Hu-
ber, Klosterkdtter und Linz erstmals ein Erhebungsinstrument entwickelt, in dem subklini-
sche, potentiell auch prodromale Beschwerden bereits mit dem besonderen Augenmerk
auf eine Nutzung fur ,Friiherkennung, Frihbehandlung und (Sekundar-) Pravention
der Psychosen i.e.S.“ (ebd., S. 3; Hervorhebungen von den Autoren) operationalisiert
wurden. Bei der BSABS handelt sich um ein halbstandardisiertes Interview, mit dem die
haufig bereits langjahrig vor der ersten akuten psychotischen Episode auftretenden, selbst
wahrgenommenen, feinen subklinischen Beschwerden i. S. von Basissymptomen (Huber,
1966, 1983, 1986, 1995, 1997; Huber & Gross, 1989; Huber, Gross & Schittler, 1979;
Huber, Gross, Schuttler & Linz, 1980; Klosterkotter, Gross et al., 1997; Klosterkotter et al.,
2001a; vgl. Kap. 2.4.1; 2.6.4) auf ihr Vorliegen hin mit ,0=nicht vorhanden’, ,1=fraglich vor-
handen’ und ,2=vorhanden’ Uberprift werden konnen. Als Fremdbeurteilungsverfahren
angelegt erfasst die BSABS dennoch ausschlielllich vom Patienten selbst als Stérung er-
lebte Beschwerden, die in der pramorbiden, ,gesunden’ Phase nicht oder deutlich seltener
auftraten.
Ihren Ursprung hat die BSABS in der Heidelberger Checkliste von 1962, die anhand von
Untersuchungen an Patienten der Heidelberger Psychiatrischen Universitatsklinik entwi-
ckelt wurde (Huber, 1966, 1968). Die BSABS beinhaltet 98 Hauptitems mit insgesamt 142
Einzelitems, die in finf Hauptkategorien (A-E) eingeteilt sind:
(A) Dynamische Defizienzen mit direkten Minussymptomen,
(B) Dynamische Defizienzen mit indirekten Minussymptomen,
(C) Kognitive Denk-, Wahrnehmungs- und Handlungsstérungen,
(D) Coenasthesien,
(E) Zentral-vegetative Stérungen inklusive Schlafstérungen und Intoleranz gegen
bestimmte Substanzen.
Eine zusatzliche Kategorie (F) ermoéglicht zudem die Erfassung von sechs bewussten
Bewaltigungsversuchen des Patienten gegenuber den selbstwahrgenommenen Basis-

symptomen. Eine Untersuchung der Inter-Rater-Reliabilitat (Gross, Stassen, Huber &
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Klosterkatter, 1990) ergab eine gute mittlere Ubereinstimmung der Untersucherpaare von
rs = 0,808 (Spearmans Rangkorrelation) nach zehn Trainingssitzungen.

Die Mehrzahl jungerer Studien (Bechdolf, Halve, Schultze-Lutter & Klosterkotter, 1998;
Ebel, Gross, Klosterkotter & Huber, 1989; Klosterkotter, 1994; Klosterkotter, Albers,
Steinmeyer, Hensen & Saly, 1994; Klosterkoétter, Ebel, Schultze-Lutter & Steinmeyer,
1996; Klosterkotter, Gross et al., 1997; Klosterkotter, Schultze-Lutter et al., 1997; Schult-
ze-Lutter & Klosterkotter, 1995) basiert auf einer zeitlich dkonomischeren Variante der
BSABS mit 66 Items, die seit Anfang der 90er Jahre an der Psychiatrischen Klinik der
Rheinisch-Westfalischen Technischen Hochschule Aachen verwandt wurde und bereits
auf die Erhebung von nach damaligem Erkenntnisstand spezifischeren Basissymptomen
fokussierte (Klosterkotter, Gross et al., 1997). Im Sinne dieser Fokussierung wurde die
Kategorie der zentral-vegetativen Storungen (E) vollstandig herausgenommen, wahrend
die Kategorien der dynamischen Defizienzen (A und B) teilweise gekirzt und zusammen-
gefasst wurden, indem auf eine Unterscheidung von dynamischen Defizienzen hinsichtlich
direkter (A) und indirekter Minussymptomatik (B) verzichtet wurde. Vollstandig in die Kurz-
fassung aufgenommen wurden die Kategorien der kognitiven Denk-, Wahrnehmungs-,
und Handlungsstérungen (C) sowie die der Coenasthesien (D).

Langs- und Querschnittserhebungen (Klosterkotter, Ebel, Schultze-Lutter & Steinmeyer,
1996; Klosterkodtter et al., 2001a; Ruhrmann, Schultze-Lutter & Klosterkdtter, 2003;
Schultze-Lutter et al., 2006; Schultze-Lutter, Ruhrmann & Klosterkétter, 2006; Schultze-
Lutter, Wieneke & Picker, 2004) wiesen insbesondere eine Teilgruppe der eher eigenarti-
gen Denkstorungen sowie der kognitiven Wahrnehmungsstérungen der Kategorie C als

spezifisch und pradiktiv fur psychotische Erkrankungen aus (vgl. Kap. 2.4.1 und 2.6.4).

2.8 Das ,Schizophrenia Proneness Instrument, Adult Version’ - SPI-A

Im Unterschied zur SIPS/SOPS und dem CAARMS, die der Erhebung der UHR-Kfriterien
und einer breiteren Psychopathologie dienen, und dem ERIraos, das neben den UHR-
Kriterien auch auf die Erfassung des basissymptomorientierten psychosefernen Prodroms
sowie einer breiten Symptomatik und deren Verlauf abzielt, wurde die Ausgangsversion
des ,Schizophrenia Proneness Instruments, Adult Version’ (SPI-A; Schultze-Lutter &
Klosterkotter, unverdffentlicht) als eine komplementére, im Vergleich zur BSABS 6kono-
mischere Skala fur die spezielle Erhebung von Basissymptomen in ihrer quantitativen
Auspragung konzipiert, um damit die Erfassung eines initialen Prodroms einer Psychose
bereits in einem méglichst friihen prodromalen Stadium mit ausreichender Sicherheit zu
ermoglichen. Dabei wurde das SPI-A so konzipiert, dass es - mit leichten Uberlappungen

in den jeweiligen oberen bzw. unteren Schweregradbereichen - gemeinsam mit der
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SIPS/SOPS und der PANSS den gesamten Erkrankungsablauf abbilden kann und dabei
speziell die fruhen Phasen detailliert erfasst (s. Abb. 12).

Frilherkennung anhand der
symptomatischen
UHR-Kriterien

- -

psychotische

/_/\ Vorphase

Friiherkennung anhand
von Basissymptomen

initiale Prodromalphase

erstes erstes erstes erstes Maximum der
unspezifisches spezifisches attenuiertestransientes  persistierenden
Anzeichen der Prodromal- Positiv- Positiv- psychotischen
Erkrankung symptom symptom symptom Symptome
(APS) (ELIPS)
G — B
SPI-A SIPS/SOPS PANSS

Abb. 12: Zielbereiche von SPI-A, SIPS/SOPS und PANSS in Abhangigkeit vom Modell-
verlauf des fruihen Krankheitsverlaufs einer psychotischen Erstmanifestation (in
Anlehnung an Klosterkotter, Schultze-Lutter & Ruhrmann, 2003)

2.8.1 Entwicklung

Im Gegensatz zu der Entwicklung von SIPS/SOPS, CAARMS und ERIraos erfolgte be-
reits die Entwicklung der Ausgangsversion des SPI-A empirisch anhand von BSABS-
Daten zweier Stichproben (gemafl DFG-Antrag von Klosterkotter, Schultze-Lutter &
Steinmeyer). Dabei handelt es sich zum einen um die Stichprobe der 79 ,wahren’
Prodromalpatienten aus der CER-Studie (Klosterkotter et al., 2001a; vgl. Kap. 2.4.1.1), die
im Katamnesezeitraum eine Psychose entwickelt hatten, zum anderen um eine konseku-
tive Stichprobe von 346 Patienten, die an einer Erstmanifestation einer schizophrenen
Psychose erkrankt und an den psychiatrischen Kliniken der RWTH Aachen und der Uni-
versitat zu Koln zwischen 1990 und 2000 behandelt worden waren. Die sukzessiven Ana-
lysen, die zu den Subskalen der Ausgangsversion des ,Schizophrenia Proneness Instru-

ments, Adult Version’ fihrten, werden im Folgenden dargestellt.
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2.8.1.1 Ermittlung der Dimensionen

Einen ersten Schritt in der Entwicklung des SPI-A stellte eine hierarchische Clusteranaly-
se nach der Ward-Linkage-Methode Uber die Einzelvariablen von 72 BSABS-Symptomen
dar, die an einer randomisierten Stichprobe von 120 Patienten der CER-Studie im Rah-
men einer methodenkritischen Analyse vorgenommen wurde (Schultze-Lutter, 2001). Die

Ergebnisse der Clusteranalyse sowie inhaltlich-klinische Uberlegungen hatten dabei zu

den folgenden sieben Clustern gefiihrt:

e ,Uberbeanspruchung — BS1’ beinhaltet elf ltems, u.a. eine mangelnde Entscheidungs-
fahigkeit, eine reduzierte Stresstoleranz, eine Minderung der psychischen Belastungs-
fahigkeit und eine erhohte Beeindruckbarkeit durch Verhaltensweisen anderer.

e ,Dynamische Defizite — BS2’, worin die drei ltems Veranderungen der Grundstim-
mung, Abschwachung bejahender Fremdwert- und Sympathiegefiihle sowie unspezifi-
sche Stérungen der Konzentrationsfahigkeit zusammengefasst sind.

¢ Wahrnehmungs- und Handlungsstérungen — BS3’ subsumiert 23 vorwiegend nicht-
halluzinatorische Veranderungen der Wahrnehmung und nicht-katatone motorische
Storungen, die weder auf auliere Einflisse noch auf organische Veranderungen zu-
rickzufihren sind.

o Entfremdung - BS4’, in dem sich acht Iltems befinden, u.a. Derealisations- und Deper-
sonalisationserleben sowie erhohte Reflexivitdt und Unfahigkeit zur Diskriminierung
verschiedener Gefuhlsqualitaten.

e Kognitive Einbullen — BS5’ umfasst funf quantitative kognitive Veranderungen, wie
Gedachtnisstérungen und verlangsamte und erschwerte Denkvorgange.

o Kognitive Stérungen — BS6’ beinhaltet neun qualitative kognitive Veranderungen, wie
Gedankeninterferenz, Gedankendrangen, Gedankenblockierung, Stérungen der re-
zeptiven und expressiven Sprache sowie Eigenbeziehungstendenz.

e Stérungen der Kodrperwahrnehmung - BS7 subsumiert dreizehn nicht-
halluzinatorische coenasthetische Kérpersensationen, wie beispielsweise Schmerz-,
Wander- und Elektrisierungssensationen oder Taubheits- und Steifigkeitsempfindun-
gen.

Diese sieben Cluster stellten die Ausgangsbasis fir die Subskalen des SPI-A dar.

2.8.1.2 Itemreduktion

Um eine 6konomische Testvariante zu erstellen und gleichzeitig die Homogenitat der er-
mittelten Cluster zu erhdéhen, wurden nur die ltems ausgewahlt, die in der Voranalyse
(Schultze-Lutter, 2001) eine Korrelation mit ihnrem Cluster von mindestens 0,5 (Pearson’s

Korrelations Koeffizient) aufgewiesen hatten; dies traf auf insgesamt 40 der 72 ltems zu
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(vgl. Anhang 1), wobei sich das Cluster ,Uberbeanspruchung’ von 11 auf 5 Items, das
Cluster ,Wahrnehmungs- und Handlungsstérungen’ von 23 auf 9 Items reduzierte, das
Cluster ,Dynamische Defizite’ unverandert blieb, das Cluster ,Entfremdung’ von 8 auf 4,
das Cluster ,Kognitive Einbul3en’ von 5 auf 4, das Cluster ,Kognitive Stérungen’ von 9 auf
7 und schlielich das Cluster ,Stérungen der Kérperwahrnehmung’ von 13 auf 8 Items re-

duzierte.

2.8.1.3 Uberpriifung der dimensionalen Struktur

Zur Analyse der dimensionalen Struktur der auf diese Weise reduzierten ltemzahl wurde
in grundlegenden Schritten zur Entwicklung eines auf diesen Items basierenden Vorher-
sageinstruments folgender hypothesengeleiteter konfirmatorischer facettenanalytischer
Ansatz (Shye, Elizur & Hoffman, 1994; Shye, 1998) realisiert: In einem ersten Schritt wur-
den Ahnlichkeitsanalysen der 40 Items durchgefiihrt und hierzu zunéchst (iber die Beo-
bachtungswerte der Items Ahnlichkeitskoeffizienten gerechnet. Hierbei wurde der Mono-
toniekoeffizient y2 als der unter Skalierungsgesichtspunkten gebrauchlichste Koeffizient
fur binare Daten (0/1-Daten) gewahlt, dessen Berechnung sich als sehr robust gegeniiber
der Verteilungsform der Rohwerte erwiesen hat, der nicht hinsichtlich verbundener Range
korrigiert werden muss und an kein metrisches Skalenniveau gebunden ist (Staufenbiel,
1987). Die in der Ahnlichkeitsmatrix aufgefiihrten Ahnlichlichkeitsbeziehungen der 40 Ba-
sissymptome wurden mit Hilfe des Programms ,Faceted Smallest Space Analysis’ (FSSA,;
Guttman, 1968; Shye, 1991; Shye, Elizur & Hoffman, 1994) mit mdglichst geringer Di-
mensionalitdt, d.h. einem Alienationskoeffizient K < 0.15, als Punkte im Euklidischen
Raum so reprasentiert, dass die Distanzen zwischen den Punkten dem Ausmaf der Ahn-
lichkeiten zwischen den Items entsprechen, wobei lediglich nicht-metrische Informationen
bericksichtigt wurden. Im Sinne des konfirmatorischen facettentheoretischen Vorgehens
(Borg, 1976, 1992) werden Hypothesen in der Form gepruft, dass in einem so genannten
Abbildungssatz Voraussagen uber die regionale Konfigurierung der Beobachtungsvariab-
len (Items) in der Reprasentation der multidimensionalen Skalierung (MDS) aufgrund von
a priori festgelegten Ordnungsprinzipien (Facetten) getroffen werden. Diese Facetten sind
als Designfaktoren mit verschiedenen Stufen (Strukten) interpretierbar (ebd.) und lassen
sich als homogene Subskalen von Tests verwenden, deren Summenwerte einen Bereich
reprasentieren (Shye, 1998).

Im Sinne der Fragestellung nach der Ahnlichkeitsbeziehung zwischen den BSABS-Items
anhand der 79 ,wahren’ Prodrome der CER-Daten wurde zunéachst die Verteilung des re-
duzierten ltemsatzes Uber die sieben Clustern Uberprift. Hierbei zeigte sich, dass die
Cluster ,Wahrnehmungsstérungen’ und ,Entfremdung’ nicht zu trennen waren, so dass der

in Abbildung 13 dargestellte revidierte Abbildungssatz als vorlaufige Symptomstruktur-
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Hypothese flr die weitere konfirmatorische Prufung abgeleitet wurde. In diesem Abbil-
dungssatz wurde definitorisch festgelegt, auf welche Population, Inhalte (Konstrukte) und
Reaktionen sich das Modell beziehen soll. Die Personenfacette P bestand nur aus einem
Element (Strukt), den spater psychotisch erkrankten Personen (p1) der Prodro-
malstichprobe. Die inhaltliche Facette A enthielt die sechs grundlegenden Beschreibungs-
kategorien: Uberbeanspruchung (a1), dynamische Defizite (a2), kognitive Erschwernis
(a3), kognitive Stérungen (a4), Stérungen der Kdrperwahrnehmung (a5) und Wahrneh-
mungs- / Bewegungsstérungen und Entfremdung (a6). Diese sechs Elemente sollten ein
maogliches Ordnungsprinzip fir die 40 beobachteten abhangigen Variablen (ltems) konsti-
tuieren, d.h. sie bildeten die strukturelle Grundlage fir die Itemanalyse der Prodromal-

symptome.

Die BSABS-Merkmale der P: Person
[spater psychotisch erkrankte p1] Person (X)

auf den Dimensionen A: Dimensionen

[Uberbeanspruchung (BS1) al]

[dynamische Defizite (BS2) a2]

[kognitive Erschwernis (BS5) a3] ihrer
[kognitive Stérungen (BS6) a4] Symptomatik
[Stérungen der Kérperwahrnehmung (BS7) ab]

[Wahrnehmungs- / Bewegungsstérungen + Entfremdung (BS3+BS4)  a6]
werden abgebildet in R: Reaktion

[vorhanden r1]
[nicht vorhanden r2]

Abb. 13: Revidierter Abbildungssatz zur BSABS-Itemstruktur

Mit Hilfe dieses Abbildungssatzes lieRen sich die beobachteten 40 BSABS-Iltems hinsicht-
lich ihrer hypothasierten Abbildungsregion definieren. Die vorlaufige Zuordnung der 40
BSABS-Items zu den Facettenelementen bzw. Struktupeln a1 bis a6, die die Subskalen
des SPI-A reprasentieren (s. Abb. 14), wurde wie in Anhang 1 dargestellt per definitionem
festgelegt und erneut auf ihre Ubereinstimmung mit den Daten der 79 wahren Prodromal-
patienten der CER-Studie hin mit einer Smallest-Space-Analyse Uberprift. Die Gute der
gefundenen Lésung einer Smallest-Space-Analyse, d.h. die Ubereinstimmung des durch
die Struktupelzuordnung hypothetisch strukturierten Itempools mit der durch die MDS-
Lésung empirisch gewonnenen Konfigurierung, lasst sich mit Hilfe eines Separationsinde-
xes angeben, der zwischen 0 und 1 variieren kann und bei perfekter Partitionierung gleich
1 ist. AuBerdem konnen fur jede Region Sensitivitat, d.h. der Anteil korrekt klassifizierter
Items relativiert an der Anzahl erwarteter Items, und Spezifitat, der Anteil korrekt klassifi-

zierter Items relativiert an der Gesamtzahl von Items innerhalb einer Region, angegeben
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werden. Beide Werte sollten mindestens 80% betragen. Die Ergebnisse der Smallest-
Space-Analyse fuhrten zu einem Alienationskoeffizient von 0,21189, was flr eine befrie-
digende Angemessenheit der zwei-dimensionalen Lésung sprach. Abbildung 14 stellt die
graphische Reprasentation der Lésung dar. Wie die regionale Partitionierung der Items
und der Separationsindex von 1 zeigten, konfirmierten die empirischen Ergebnisse der
Facettenanalyse die Circumplex-Hypothese Uber die Ahnlichkeitsstruktur der BSABS-
Items in Form des Abbildungssatzes (s. Abb. 13) mit einer Spezifitdt und Sensitivitat von
jeweils 100% perfekt. Dieses Ergebnis zeigte an, dass die Werte der ltems einer Region
bzw. Subskala unter rein strukturellen Gesichtspunkten zu einem ausreichend konstrukt-

validen Summenwert aufaddiert werden konnen.
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Abb. 14: Graphische Abbildung der Lésung der Smallest-Space-Analyse gemaR dem
Abbildungssatz in Abbildung 13: Circumplexstruktur der 40 BSABS-Items

2.8.1.4 Prognostische Giite der Subskalen der Ausgangsversion

In einem weiteren Schritt wurde mit Hilfe der Analyse der Flache unter der ROC-Kurve
Uber alle 160 Patienten der CER-Studie (Klosterkétter et al., 2001a) gepruft, inwieweit auf

der Basis der vorhandenen Daten unter Verwendung der sechs facettenanalytisch vali-
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dierten Subscores der Prodromalsymptomerfassung eine Vorhersage schizophrener Er-
krankungen mdglich ist. Die ROC-Analysen fir die sechs Subskalen nach der Methode
von Delong, DeLong und Clarke-Pearson (1988) fir die Unterscheidung zwischen spater

psychotischen und nicht psychotischen Patienten ist in Abbildung 15 dargestellt.
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Abb. 15: Diagnostische Giite der Subskalen ,Uberbeanspruchung’ (BS1), ,dynamische
Defizite’ (BS2), ,kognitive Erschwernis’ (BS5), ,kognitive Stérungen’ (BS6),
,Stérungen der Kdérperwahrnehmung’ (BS7) und ,Wahrnehmungs- / Bewe-
gungsstorungen und Entfremdung’ (BS3+BS4)

Dabei unterschieden sich die Subskalen ,Kognitive Stérungen’ (BS6) und ,Wahrneh-
mungs- / Bewegungsstorungen und Entfremdung’ (BS3, BS4) hochst signifikant von den
anderen vier Subskalen hinsichtlich ihrer diagnostischen Gute fur die Unterscheidung in
Bezug auf das Zielkriterium ,Psychoseentwicklung vs. keine Psychoseentwicklung’. Hier-
bei zeigte die Skala ,Kognitive Stérungen’ (BS6) noch einmal eine hoch signifikant besse-
re diagnostische Valenz (p<0,001) als die Skala ,Wahrnehmungs- / Bewegungsstérungen
und Entfremdung’ (BS3+BS4). Mit einer errechneten Flache von 0,8194 unter der ROC-
Kurve und einer erreichten Sensitivitdt von ca. 82% bei einer Spezifitdt von ca. 78% erga-
ben sich somit fir die kognitiven Stérungen befriedigende Giite-Parameter fiir die dia-
gnostische Valenz hinsichtlich der Vorhersage des Zielkriteriums, fir die Wahrnehmungs-/
Bewegungsstérungen und Entfremdung wurde zudem mit einer errechneten Flache von

0,7032 und einer erreichten Sensitivitat und Spezifitat von jeweils ca. 64% noch eine aus-
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reichende diagnostische Valenz erreicht. Hingegen lagen die Gutekriterien der anderen
vier Subskalen alle im Zufallsbereich. Die errechneten Flachen unter der ROC-Kurve (c)
zeigten fur diese Subskalen folgende Werte: ,Uberbeanspruchung’ ¢=0,4964, ,Dynami-
sche Defizite’ ¢=0,5537, ,Kognitive Erschwernis’ ¢=0,5581 und ,Stérungen der Korper-
wahrnehmung’ ¢=0,4872. Insgesamt sprachen die Ergebnisse der Facettenanalyse wie
auch der ROC-Analysen daflr, dass zum einen durch die Prodromalsymptomerfassung in
der auf 40 Items reduzierten Version eine differenzierte und in ihrer Struktur vorhersagba-
re Erfassung einer feinen und vielschichtigen Symptomatik mdglich ist und zum anderen
der Ruickgriff auf die gebildeten Summenwerte auch eine valide prognostische Diagnostik

gestattet.

2.8.1.5 Stabilitdtsuntersuchungen zur Konstruktvaliditat

Unter Validitatsgesichtspunkten interessierte nun in einem weiteren Schritt, ob die in der
Prodromalstichprobe gefundene Ahnlichkeitsstruktur der BSABS-ltems auch bei bereits
schizophren erkrankten Patienten nach der psychotischen Erstmanifestation zu replizieren
ist. Zur Analyse der Konstruktvaliditadt eines zu konzipierenden Instruments nach dem o-
ben skizziertem methodischen Vorgehen wurde geprift, ob sich die an der prodromalen
Stichprobe beobachtete Facettenstruktur der BSABS-Items auch flir postpsychotisch an
mit der BSABS untersuchten schizophrenen Patienten bestatigen lasst. Hierzu wurde das
oben beschriebene facettentheoretische Vorgehen an den vorliegenden BSABS-Daten
einer konsekutiven klinischen Stichprobe aus 346 bereits nach ICD-10-Kriterien schizo-
phren erkrankter Patienten wiederholt. Im Sinne einer konfirmatorischen Hypothesentes-
tung kam auch bei der Analyse dieser schizophrenen Stichprobe der Abbildungssatz aus
Abbildung 13 mit der dazugehérigen Stuktupelzuordnung in Anhang 1 unter Modifikation
der Personenfacette P zur Anwendung. Drei der sich flr ihr jeweiliges Cluster als prototy-
pisch erwiesenen BSABS-Items (a5, a63, b31; vgl. Anhang 1) waren in dieser Stichprobe
jedoch nicht erhoben worden und konnten deshalb in der Analyse keine Berucksichtigung
finden. Das Fehlen dieser Daten stellte jedoch unter facettenanalytischen Gesichtpunkten
kein methodisches Problem bei der Uberpriifung des Abbildungssatzes dar, da in der Fa-
cettentheorie die Variablen nur als Reprasentanten einer groReren Menge von Variablen
der entsprechenden Facette angesehen werden und nicht als deren Absolutmenge (Shye,
1998).

Eine erste Facettenanalyse zeigte eine Entdifferenzierung der ltemstruktur derart, dass
eine regionale Partitionierung der Strukte BS2 und BS5 bzw. BS7 und BS3+BS4 nicht
mehr beobachtbar war und die Elemente dieser Strukte zusammengefasst werden muss-

ten. Entsprechend ergab sich fir die schizophrene Stichprobe der in Abbildung 16 darge-
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stellte modifizierte Abbildungssatz, aus dem die in Anhang 2 aufgefiihrte Struktupelzuord-

nung der BSABS-Items flr die Schizophreniegruppe folgte.

Die BSABS-Merkmale der P: Person

[bereits psychotisch erkrankten p1] Person (X)
auf den Dimensionen A: Dimensionen

[Uberbeanspruchung (BS1) al]

[dynamische Defizite + kognitive Erschwernis (BS2 + BS5) a2] ihrer
[kognitive Stérungen (BS6) a3] Symptomatik
[Stérungen der Kérperwahrnehmung + Wahrnehmungs-/

Bewegungsstérungen und Entfremdung (BS7 + BS3+BS4) a4]

werden abgebildet in R: Reaktion

[vorhanden r1]
[nicht vorhanden r2]

Abb. 16: Abbildungssatz zur BSABS-ltemstruktur in der schizophrenen Stichprobe

Die Ergebnisse der Smallest-Space-Analyse der BSABS-Beobachtungsdaten flir die
Schizophreniegruppe nach Revision des Abbildungssatzes sind graphisch in Abbildung 17
wiedergegeben, wobei der Alienationskoeffizient von 0,2246 auf eine befriedigende An-

passung der zwei-dimensionalen Lésung an die Daten hinwies.
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Abb. 17:  Simplexstruktur der BSABS-ltems in der Psychosegruppe
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Der Separationsindex von 0,93 zeigte, dass zum einen die empirische Ahnlichkeitskonfi-
gurierung in ausreichend guter Weise die hypothetisch angenommenen Ahnlichkeitsbe-
ziehungen der Items konfirmiert und sich zum anderen - wenn auch mit einer gewissen
Entdifferenzierung der Struktur in einigen Bereichen - die an der Prodromalstichprobe ge-
wonnenen Ergebnisse auch flr die klinische Gruppe der erkrankten Schizophrenen in
postpsychotischen Verlaufsabschnitten replizieren lassen.

Eine Anpassungsprifung der beiden zwei-dimensionalen Lésungen Uber die PINDIS-
Prozedur (Langeheine, 1982; Lingoes & Borg, 1978) zeigte unter rein formalen Gesichts-
punkten mit einer gemeinsamen Varianz von 93% eine hoch bedeutsame Ahnlichkeit der
Prodromalsymptomstruktur in beiden Stichproben. Dabei war besonders interessant, dass
in beiden Analysen das flir die Vorhersage so wichtige Strukt ,Kognitive Stérungen’ mit
weitgehend invarianter Itemkonfigurierung als konstant abgrenzbare Subskala identifiziert
werden konnte. Die zentrale Position dieses Sektors in der graphischen Reprasentanz der
Ahnlichkeitsbeziehungen in der Schizophreniegruppe wurde als Hinweis darauf gesehen,
dass diese Subskala unter Pradiktionsgesichtspunkten ein Kernmodul des auf diesen A-
nalysen basierenden SPI-A darstellen konnte (DFG-Antrag von Klosterkotter, Schultze-

Lutter & Steinmeyer).

2.8.1.6 Erstellung der Ausgangsversion des SPI-A

Die Ausgangsfassung des ,Schizophrenia Proneness Instrument, Adult Version’ — SPI-A
umfasste damit 40 Items, die sich auf 6 Subskalen verteilten (vgl. Anhang 3). Zur Ein-
schatzung der Schweregradauspragung wurde in Anlehnung an die SIPS/SOPS und
PANSS eine 7-stufige Rating-Skala von ,0’, nicht vorhanden, bis ,6°, taglich vorhanden,
eingefihrt, die in erster Linie auf die maximale Haufigkeit des Auftretens eines Symptoms
in den vergangenen drei Monaten abhebt (vgl. Anhang 4). Obwohl von einem klinischen
Standpunkt aus die Haufigkeit des Auftretens eines Symptoms nicht als maf3geblichstes,
wichtigstes Kriterium erscheinen mag, beeinflusst es nach Ansicht der Autoren (Schultze-
Lutter, Klosterkdtter & Addington, unveréffentlicht) doch zumeist die Bewertung anderer
Kriterien, etwa der subjektiven Belastung oder des Ausmalles der Auswirkung des Vorlie-
gens des Symptoms auf Verhalten, Leistung, Funktionsniveau und/oder Umwelt, zu einem
nicht unerheblichen Ausmalf3. Zudem ist diese Einschatzung wohl am wenigsten durch
das allgemeine psychische Befinden des Betroffenen und der Wahrnehmung desselben
durch den Interviewer beeinflusst, weshalb es aus Reliabilitdtserwagungen heraus noch

einmal als besonders gut leitendes Kriterium angesehen wurde (ebd.).
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2.8.2 Interrater-Reliabilitat des SPI-A

Eine erste Analyse der Interrater-Reliabilitit des SPI-A gemessen an der Ubereinstim-
mung von neun Interviewern mit einem Expertenrating (F. Schultze-Lutter) fihrte nach
zehn Trainingssitzungen hinsichtlich der Beurteilung einer Videoaufnahme eines Inter-
views zu einem Anstieg der generellen Konkordanzrate von 60% auf 91%, wobei ein Ab-
weichen um einen Auspragungsgrad zulassig war (Klosterkotter, Schultze-Lutter, Wiene-
ke, Picker & Steinmeyer, 2001b). Eine zweite Analyse von sieben Interviewern zeigte be-
reits nach funf Trainingssitzungen eine Konkordanzrate von 89% (Schultze-Lutter,
Klosterkotter & Addington, unverdffentlicht).

Damit konnte bereits die Ausgangsversion des SPI-A als konstruktvalides und reliables
Instument angesehen werden, das jedoch noch weiterer prospektiver und differentieller
Validierungsschritte sowie einer testtheoretischen Uberpriifung in weiteren Studien bed(ir-

fe (DFG-Antrag von Klosterkoétter, Schultze-Lutter & Steinmeyer).

2.9 Eigene Fragestellung

Der seit den friihen 1990er Jahren in der Psychiatrie und Psychotherapie vollzogene Pa-
radigmenwechsel von einer reinen Behandlung psychischer bzw. psychiatrischer Erkran-
kungen hin zu deren Friherkennung und moglichst frihen Behandlung fuhrte dazu, dass
ein Hauptanliegen der im Bereich der Friherkennung von Psychosen tatigen For-
schungsgruppen in der Entwicklung geeigneter Erhebungsinstrumente zur Erfassung
prapsychotischer Symptome bestand (Maurer et al., 2006; McGlashan, 1999; Miller et al.,
1999; Miller, McGlashan & Rosen, 2002; Yung et al., 2005; vgl. Kap. 2.7). Im deutsch-
sprachigen Raum war zuvor schon 1987 basierend auf dem Basissymptom-Konzept (Hu-
ber, 1966, 1968, 1983, 1986) von Gross und Mitarbeitern die ,Bonner Skala flr die Beur-
teilung von Basissymptomen — BSABS', erstellt worden, bei der es sich erstmalig um ein
auf der Selbstwahrnehmung der Patienten basierendes Fremdbeurteilungsverfahren zur
Erfassung feiner, subklinischer Beschwerden handelte. Die BSABS, von der ein Teilbe-
reich kognitiver und perzeptiver Storungen in der ersten prospektiven Friiherkennungs-
studie, der Cologne Early Recognition (CER) Studie (Klosterkotter et al., 2001a; vgl. Kap.
2.4.1.1), bereits eine gute pradiktive Gite gezeigt hatte, ermoglicht jedoch lediglich eine
Einschatzung nach Vorhandensein oder Nicht-Vorhandensein eines Symptoms und stellt-
sich dartber hinaus mit 142 Einzelitems als ein zeitlich eher unékonomisches Erhebungs-
instrument dar.

Zur Erstellung einer 6konomischeren Testvariante, die zudem auch eine quantitative Be-

wertung der Basissymptome erlaubt, wurde anhand der BSAB-Daten der CER-Studie so-
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wie einer Stichprobe von schizophrenen Patienten durch sukzessive Cluster-, Facetten-
und ROC-Analysen die Ausgangsversion des 40 Items umfassenden ,Schizophrenia-
Proneness-Instrument, Adult Version’ (SPI-A) entwickelt (vgl. Kap. 2.8), das im Rahmen
der vorliegenden Arbeit testtheoretisch evaluiert werden soll. Anhand der Daten einer von
der Deutschen Forschungsgemeinschaft, DFG, geférderten Studie werden dazu Testana-
lysen sowohl nach der Klassischen als auch nach der Probabilistischen Testtheorie
durchgefihrt.

Zu diesem Zweck sollen die nach Klassischer Testtheorie gangigen ltemparameter
Schwierigkeitsindex und Trennscharfe auf Einzelitemebene sowie die Reliabilitat der Ge-
samt- und Subskalen berechnet werden. Zur Uberpriifung, inwieweit die Ausgangsversion
des SPI-A auch den Anforderungen des Rasch-Modells der Probabilistischen Testtheorie
genugt, werden nach vorheriger Auswahl des geeignetsten Rasch-Modells die Item- und
Personenparameter sowie die Reliabilitaten nach Rasch flir die Subskalen berechnet. Der
an den entsprechenden Analysen ausgerichteten ltemselektion folgt eine exploratorische
Faktorenanalyse um eine mogliche Neuverteilung der verbliebenen ltems auf die Subska-
len vornehmen zu kénnen. AbschlieRend soll die revidierte Version des SPI-A auf eine
Verbesserung hinsichtlich ihrer Tauglichkeit bezuglich den Anforderungen des Rasch-
Modells Gberprift werden.

Gesamtziel der vorliegenden Arbeit ist damit die Schaffung der Voraussetzungen fur eine
anwendungsreife Endform, die eine moglichst hohe Reliabiltat, eine zufriedenstellende In-
haltsvaliditat sowie eine gute Testokonomie aufweist und zudem weitgehend den Anforde-

rungen des Rasch-Modells genugt.
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3 METHODE
3.1 Daten

Die den testtheoretischen Analysen zugrundeliegenden Daten wurden im Zuge einer von
Prof. Klosterkotter, Dr. Schultze-Lutter und Prof. Steinmeyer beantragten und von der
DFG unter KL 970/3-1 und KL970/3-2 geforderten prospektiven Studie mit dem Titel ,Pra-
diktion der Schizophrenie’ erhoben. Ein Ethikvotum der Ethikkommission der Medizini-

schen Fakultat der Universitat zu Koln war vor Beginn der Studie eingeholt worden.

3.1.1 Stichprobe

Die Stichprobe bestand aus insgesamt 414 Patienten mit der Verdachtsdiagnose eines
Prodroms einer Psychose (n = 146), einer schizophrenen Erstepisode (n = 153) sowie mit
einer nicht-psychotischen depressiven Stérung (n = 115; s. Tab. 12), deren Uberwiegen-
der Teil im ,Friherkennungs- und Therapie-Zentrum fiir psychische Krisen’ (FETZ) an der
Kolner Universitatsklinik fir Psychiatrie und Psychotherapie zwischen Juni 2000 und De-
zember 2005 vorstellig wurden; ein geringer Teil der Patienten war stationar in der Klinik
fur Psychiatrie und Psychotherapie aufgenommen. Bei den Personen, die nicht im FETZ
vorstellig wurden, handelte es sich vorwiegend um Patienten, die an einer Erstmanifesta-
tion einer schizophrenen Psychose erkrankt waren und die in der Kdlner Universitatsklinik
fur Psychiatrie und Psychotherapie stationar behandelt wurden. Die Studienteilnahme war
freiwillig und konnte jederzeit ohne Nennung von Grinden beendet werden. Alle Patienten
waren vor der Studienteilnahme Uber den Studienaufbau und deren Ziele aufgeklart wor-

den und hatten ihr schriftliches Einverstandnis gegeben.

3.1.1.1 Ein- und Ausschlusskriterien

Das Mindestalter flr die Studienteilnahme lag bei 16 Jahren. Die Verdachtsdiagnose ei-
nes initialen schizophrenen Prodroms definierte sich durch das Vorhandensein mindes-
tens eines der zehn kognitiv-perzeptiven Basissymptome mit hoher pradiktiver Starke
(Klosterkotter et al., 2001a) mit einer Auftretenshaufigkeit von mehrfach innerhalb einer
Woche innerhalb der letzten drei Monate und einem ersten Auftreten vor mindestens ei-
nem Jahr (s. Tab. 9). Im Sinne der COPER-Kriterien und im Unterschied zu den EIPS-
Kriterien (s. Tab. 8) war das Vorliegen von APS und/oder BLIPS kein Ausschlusskriterium.
Ein spezielles Ausschlusskriterium fiir die prodromale sowie die depressive Gruppe war
die Lebenszeitdiagnose einer schizophrenen, schizophreniformen, schizoaffektiven,
wahnhaften oder bipolaren Stérung gemal® DSM-IV-Kriterien sowie die Diagnose einer
Kurzen Psychotischen Stérung gemafl DSM-IV-Kriterien mit einer Dauer von gegenwartig

oder friher mehr als einer Woche, oder innerhalb der letzten vier Wochen unabhangig
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von der Dauer. Bei den Einschlusskriterien flr die Gruppe der schizophrenen Patienten
handelte es sich um die diagnostischen Kriterien einer schizophrenen Episode nach DSM-
IV, wobei diese nur erstmals im Leben erfullt sein durften. Die Einschlusskriterien der
Gruppe der Patienten mit affektiven Stérungen entsprachen den DSM-IV-Kriterien einer
Major-Depression, einer Dysthymia oder einer nicht ndher bezeichneten depressiven St6-
rung ohne psychotische Symptome wobei zudem die Kriterien flr ein Prodrom nicht erfillt
sein durften. Wahrend auch fir die depressive Gruppe zunachst eine Fokussierung auf
eine Ersterkrankung geplant war, musste dies aus Griinden der Verfugbarkeit auf die For-
derung nach einer ersten Behandlung ausgeweitet werden, da die Mehrzahl der Patienten
bereits mindestens eine unbehandelte depressive Episode aufgewiesen hatten.

Allgemeine Ausschlusskriterien fur alle Gruppen stellten die Diagnosen eines Delirs, einer
Demenz, mnestischer oder anderer kognitiver Stérungen, einer geistigen Behinderung,
psychischer Stérungen aufgrund eines medizinischen Krankheitsfaktors oder im Zusam-
menhang mit psychotropen Substanzen gemals DSM-IV-Kriterien sowie Erkrankungen
des Zentralnervensystems - entzlindlich, traumatisch mit neurologischen Einbufien und/

oder epileptisch - dar.

3.1.1.2 Stichprobencharakteristika

146 potentielle Prodromalpersonen erklarten sich bereit an der Untersuchung teilzuneh-
men. 80% dieser Prodromalpatienten berichteten zusatzlich zu den Einschlusskriterien
auch Uber attenuierte psychotische Symptome (APS), eine Person dariber hinaus auch
Uber kurze intermittierende psychotische Symptome (BLIPS). 51 von den 146 potentiell
prodromalen Patienten entwickelten in einem Zeitraum von 36 Monaten nach Erstunter-

suchung eine manifeste Erstepisode einer Psychose.

desorganisiert 9% kataton 1%

undifferenziert 20%

paranoid 70%

Abb.18: Diagnoseverteilung in der Gruppe der Patienten mit einer Erstmani-
festation einer schizophrenen Psychose.

67



Depress. nicht
naher bezeichnet Dysthymia 2%
14%

Major Depression,
vorwiegend
melancholischer
Typ 84%

Abb. 19: Diagnoseverteilung in der Gruppe der Patienten mit affektiven Sto-
rungen.

Der weitaus grof3te Anteil der diagnostischen Subtypen in der Gruppe der 153 Patienten,
die an einer schizophrenen Erstepisode erkrankt waren, stellte mit 70% die paranoide
Form dar, der zweithaufigste Subtyp die undifferenzierte Form mit 20% (s. Abb.18). Eine
schizophrene Psychose vom desorganisierten Typ wurde bei 9% und eine katatone Form
nur bei 1% der untersuchten Personen diagnostiziert. Die Patientengruppe mit depressi-
ven Stérungen rekrutierte sich zu 84% aus Personen, die an einer Major Depression vom
vorwiegend melancholischen Typ litten. 14% der untersuchten Patienten in dieser Stich-
probe erhielten die Diagnose einer nicht naher bezeichneten Depression, wobei 31% eine
Minor Depression und 69% eine kurze rezidivierende depressive Stérung aufwiesen; 2%
erfullten die DSM-IV Kriterien einer Dysthymia (s. Abb. 19).

In Tabelle 12 sind die sozio-demographischen Charakteristika der Gesamt- und der Ein-
zelstichproben dargestellt. In der Gesamtstichprobe (N=414) fanden sich 65% mannliche
Patienten, in der Einzelstichprobe der Psychosepatienten 74% und in der Gruppe der
Prodromalpatienten 69% Manner, so dass sich diese Gruppen somit nicht signifikant von-
einander unterschieden. Im Unterschied dazu betrug der Anteil der Manner in der Gruppe
der depressiven Patienten nur 47%, die damit einen signifikant hdheren Anteil von Frauen
aufwies. Hinsichtlich des Alters zeigte sich ein signifikanter Unterschied zwischen den
Prodromalpatienten und den beiden anderen Einzelstichproben: Das durchschnittliche Al-
ter der Gesamtstichprobe betrug 26 Jahre, das der Prodromalpatienten 24 Jahre, die da-
mit junger waren im Vergleich zu den Patienten mit psychotischen und depressiven St6-
rungen (s. Tab. 12). Hinsichtlich ihres Familienstands unterschieden sich die Einzelstich-
proben nicht voneinander. 83% der Gesamtstichprobe waren ledig, nur 11% verheiratet

und ein sehr geringer Anteil getrennt lebend oder geschieden (s. Tab. 12).
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Tab. 12: Sozio-demographische Charakteristika der Einzel- und Gesamtstichproben

Prodrom sﬁ::ﬁ?é Depres- | Gesamt Signifi-
(P) P sion (D) kanz
(SZ) Gesamt!

n =146 n =153 n=115 N =414 (Post-hoc)?
Alter
Mittel + SD 244£52 | 267+6,5 | 276£7,7 | 26166 | | 0%?/((’)0000
Spannweite 23 (16-29) | 26 (17-43) | 35 (17-52) | 36 (16-52) ’ ,n.s.j
Median 24 25 26 25
Geschlecht (%) 0,000
mannlich 69,2 74,5 47,0 65,0 (n.s./0,000/
weiblich 30,8 25,5 53,0 35,0 0,000)
Familienstand (%)
ledig 88,4 83,0 77,3 83,5 e
verheiratet 7,5 11,1 16,4 11,2 (n_S/n.'S_'/n_S_)
getrennt lebend 2,7 1,3 3,6 24
geschieden 1,4 4.6 2,7 2,9
Schulausbildung (%)
ohne Abschluss 2,8 3,3 0,9 2,4
Hauptschule 5,5 23,2 13,2 14,1 0,000
Realschule 14,5 20,6 20,2 18,3 (0,000/n.s./
Fachabi 13,1 9,9 9,6 11,1 0,036)
Abitur 49,6 39,7 48,2 45,6
noch in Schule 14,5 3,3 7,9 8,5

' F-Test oder 3xk-y*-Test

2 t-Test oder 2xk-x*-Test (P vs. SZ/ P vs. D/ SZ vs. D)

Der Anteil der Personen die sich zum Untersuchungszeitpunkt noch in schulischer Ausbil-

dung befanden war in der Gruppe der Prodromalpatienten mit 14,5% am hdchsten. In der

Gesamtstichprobe betrug dieser 8,5% und in der Gruppe der an einer Psychose erkrank-

ten Patienten 3,3%, die sich damit beziglich ihrer Schulausbildung signifikant von den

Ubrigen Gruppen unterschieden (s. Tab. 12). Zwischen den Prodromalpatienten und den

depressiven Patienten konnte hingegen kein signifikanter Unterschied festgestellt werden.

Da sich jedoch nur schwache, vernachlassigbare Zusammenhange zwischen soziodemo-

graphischen und psychopathologischen Variablen gezeigt hatten (Schultze-Lutter, Ruhr-

mann, Picker, von Reventlow, Brockhaus-Dumke & Klosterkétter, im Druck b), wurden so-

ziodemographische Variablen trotz signifikanter Gruppenunterschiede nicht im Sinne von

Kovariaten in die nachfolgenden Analysen einbezogen.
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3.2 Testplanung

Im ersten Schritt werden Itemanalysen anhand der in der Klassischen Testtheorie gangi-
gen testkonstruktivistischen Analysemethoden, Schwierigkeits- und Trennscharfenanaly-
se, sowie eine Reliabilitatsprifung gerechnet. Darliber hinaus werden die Daten bezlglich
ihrer Verteilungsform untersucht, da eine Abweichung von der Normalverteilung zum ei-
nen bei der Interpretation der Trennscharfe, zum anderen bei der Wahl der Modelle der
Reliabilitatspriifung berticksichtigt werden sollte. Zur Uberpriifung der Verteilungsform fin-
det der Kolmogorov-Smirnov-Test Anwendung. Zur Ermittlung der diagnostischen Gute
sowie diagnostisch relevanter Cut-Off-Werte werden die ltems zudem einer ROC-Analyse
unterzogen.

Im zweiten Schritt wird gepruft, mit welchem Mixed-Rasch-Modell der Probabilistischen
Testtheorie sich die Daten am geeignetsten beschreiben lassen. Das fir jede Subskala
ermittelte optimale Modell wird dann der weiteren Analyse der Item- und Personenpara-
meter zugrundeliegen. Nach anschlieBender Iltemselektion wird eine Faktorenanalyse
durchgefliihrt, um eine eventuelle Neudimensionierung fur die revidierte Version des SPI-A
zu prufen. Die so ermittelten neuen Subskalen werden abschlieRend auf ihre Reliabilitat
und einer eventuellen Verbesserung hinsichtlich ihrer Eignung bezlglich des Rasch-
Modells gepriift.

Die Berechnungen nach der Klassischen Testtheorie sowie die ROC- und Faktorenanaly-
se, erfolgen mit Hilfe der Standardversion des Statistik-Programms SPSS fir Windows,
Version 11.0, und die Berechnungen nach der Probabilistischen Testtheorie mit Hilfe des

spezialisierten Programmpakets WINMIRA (von Davier, 2001).

3.2.1  Analysen nach der Klassischen Testtheorie

Die Klassische Testtheorie, die vorwiegend auf die quantitative, normierbare Erfassung
von stabilen Personlichkeitsmerkmalen abzielt, also ,, abgrenzbare Eigenschaften, Bereit-
schaften, Fahigkeiten oder Fertigkeiten prift* (Lienert, 1989, S. 7) und ihre Wurzeln in der
Leistungsdiagnostik bzw. der Erfassung des Intelligenzniveaus hat (fir eine umfassende
Darstellung der Klassischen Testtheorie siehe u.a. Steyer & Eid, 2001), unterscheidet fol-
gende Glitekriterien eines Tests:

1. Obijektivitat (Unabhangigkeit der Testergebnisse vom Untersucher),

2. Reliabilitat (Genauigkeit, mit der ein Test ein bestimmtes Merkmal misst),

3. Validitat (Ausmal, in dem ein Test das misst, was er zu messen vorgibt),

4. Normierung (Angaben, die als Bezugssystem fur die Einordnung eines individuel-

len Testergebnisses dienen kénnen),

70



5. Vergleichbarkeit (Ubereinstimmung mit Testergebnissen anderer Tests, wenn
Tests mit gleichen Gultigkeitsbereichen vorhanden sind),

6. Okonomie (kurze Durchflihrungszeit, geringer Materialverbrauch, einfache Hand-
habung, Durchflhrbarkeit als Gruppentest und schnelle und bequeme Auswer-
tung),

7. Nutzlichkeit (es besteht ein praktisches Bedirfnis, d.h. es besteht keine Redun-
danz bezlglich anderer, bereits gut etablierter Tests).

Hierbei werden Obijektivitat, Reliabilitat und Validitat als Hauptgltekriterien, die weiteren
als Nebengutekriterien betrachtet (Amelang & Zielinski, 1994; Buhner, 2006). Die Anle-
gung der zugehdérigen Kennwerte, etwa der Split-Half-Reliabilitat oder der inneren Konsis-
tenz zur Erfassung der Reliabilitat, sind jedoch nur bedingt auf psychopathologische Ver-
fahren Ubertragbar, die nicht-stabile, temporar und fluktuierend auftretende Merkmale be-
schreiben, wie dies bei dem SPI-A der Fall ist.

Voraussetztung fiir die Berechnung von Mittelwerten und Varianz und somit auch fir die
Bestimmung der Reliabilitat ist dabei die Annahme eines metrischen Skalenniveaus flr
die Stufen einer Rating-Skala. Ublicherweise handelt es sich dabei um so genannte ,Per
fiat“-Messungen, d.h. diese Annahme erfolgt ohne Prifung (Bortz, 1999, S. 27). Laut
Bortz und Doring (2002) ist es zwar mdglich, nicht-intervallskalierte Variablen einer para-
metrischen Analyse zu unterziehen, jedoch sollte dies bei der inhaltlichen Interpretation
kritische Berucksichtigung finden. In der vorliegenden Arbeit wird daher von einem metri-
schen Skalenniveau bei jenen Analysen im Rahmen der Klassischen Testtheorie ausge-
gangen, bei denen keine bewahrten Methoden fur ordinalskalierte Daten zur Verfigung
stehen. Eine zusatzliche und ergénzende Interpretationshilfe stellen die Ergebnisse der in
Kap. 3.2.3 dargestellten Untersuchungsverfahren zur Ermittlung der Testkennwerte an-
hand der Probabilistischen Testtheorie dar.

Im Folgenden werden die zur Testkonstruktion obligatorischen Verfahren der Klassischen
Testtheorie, also Schwierigkeitsanalyse, Trennscharfe und innere Konsistenz, angewandt.
Die Obijektivitat wird nicht erneut untersucht, da sich das SPI-A zuvor bereits als gut inter-

rater-reliabel gezeigt hatte (vgl. Kap. 2.8.2).

3.2.1.1 Schwierigkeitsanalysen

Die Schwierigkeit eines Items wird durch den Schwierigkeitsindex (P) quantifiziert, der den
relativen Anteil von Personen angibt, die auf das betreffende Item im Sinne des unter-
suchten Merkmals reagieren, also eine Antwort geben, ,die indikativ fir eine hohere
Merkmalsauspragung ist“ (Amelang & Zielinski, 1994, S. 79). Hierbei kann P Werte zwi-
schen 0 und 100 annehmen, wobei ,0’ ein sehr schweres, ,100’ hingegen ein sehr leichtes

Item kennzeichnet. Da die Berechnung von Schwierigkeiten auf dichotomen Beantwor-
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tungen im Sinne von ,richtig’ oder ,falsch’ bzw. ,zutreffend’ oder ,nicht zutreffend’ basiert,
werden die den Berechnungen zugrundeliegenden Daten dementsprechend dichotomi-
siert, wobei ein mit ,0=nicht vorhanden’ geratetes SPI-A-ltem als ,nicht zutreffend’ und ein
Rating von >0 auf der Rating-Skala, als ,zutreffend’ bewertet wird. Zudem werden bei der
Ermittlung der Schwierigkeitsindizes (P) keine Zufalls-, Rate- oder Inangriffnahmekorrek-
turen angewandt, da es sich bei dem SPI-A um ein diagnostisches Fremdbeurteilungsver-
fahren durch geschulte Interviewer und nicht etwa um einen zeitbegrenzten Leistungstest
mit richtigen bzw. falschen Antworten handelt.

Um auch der zugrundeliegenden 7-stufigen Rating-Skala Rechnung zu tragen, werden
erganzend sowohl die Mittelwerte als auch die Mediane zur Einschatzung der Schwierig-
keit berticksichtigt. Die gangige Vorgehensweise, den Mittelwert als Schwierigkeitsindex
bei Ratingskalen zu verwenden, wird durch die Berechnung des Medians als zusatzlichen
Schwierigkeitsindex erweitert, da es sich auch hier um eine ,Per fiat'-Messung handelt, je-
doch eine Alternative zur Verfligung steht. Die Schwierigkeiten der Items werden danach

sowohl fiir die Gesamtstichprobe als auch fir die diagnostischen Einzelstichproben ermit-
telt und deskriptiv miteinander verglichen.

Der Berechnung des Schwierigkeitsindex ohne Korrektur (P) liegt dabei folgende Formel

zugrunde (Amelang & Zielinski, 1994):

wobei: Nr= Anzahl der Probanden, die die Aufgabe richtig (im Sinne des Aufgabenkri-
teriums) geldst haben. Hier, die Anzahl der Patienten, bei denen das Symptom
vorhanden ist
N = Anzahl aller Probanden

Nach Lienert und Raatz (1994) gelten Schwierigkeitsindizes P aufierhalb 80 > P < 20 als
kritisch, da zu viele Probanden das ltem (nicht) I6sen und damit nur eine mafige Differen-
zierungsmaoglichkeit zwischen einzelnen Probanden besteht. Items mit Schwierigkeitsindi-
zes aulBerhalb 95 > P < 5 sollten hingegen aus einem Test heraus genommen werden, da
in diesem Bereich ein Item nur noch eine geringe Unterscheidung zwischen Probanden,
auf die ein Merkmal zutrifft und Probanden, auf die das Merkmal nicht zutrifft, ermdglicht.
Grundsatzlich sollte aber auch immer simultan die Trennscharfe berlicksichtigt werden
(ebd.).

3.2.1.2 Trennschérfeanalysen

Als weiteres Mal} zur Kennzeichnung der psychometrischen Qualitat von Items gibt die

Trennscharfe an, wie prototypisch ein Item fiir eine Skala ist und stellt somit einen Kenn-
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wert dafir dar, ,in welchem Ausmal die Differenzierung der Probanden in ,Léser’ und
,Nicht-Léser’ durch das Item mit demjenigen durch die Skala als Ganzes Ubereinstimmt*
(Amelang & Zielinski, 1994, S.86). Die Trennscharfe kann dabei Werte zwischen 0 und 1
annehmen. Sie berechnet sich bei kontinuierlich-quantitativer Abstufung der Variablen mit
5 oder 7 Abstufungen (ebd.) als part-whole-korrigierte Produkt-Moment-Korrelation (ri)
zwischen einem Item und der zugehdérigen Skala. Folgende Formel liegt der Berechnung
der Trennscharfen zugrunde (Buhner, 2001):
e = 7 S-S
St+ S-2+1t S-S

wobei: r i)

Trennscharfekoeffizient der Aufgabe j mit der Skala t, bei der Aufga-
be j nicht berlcksichtigt ist.

Korrelation des Items j mit der Skala t

Standardabweichung des ltems j

Standardabweichung der Skala t

it
Si
St

Auch hier findet eine Berechnung sowohl fir die Gesamt- als auch die Einzelstichproben
statt, die ebenfalls deskriptiv miteinander verglichen werden. Bortz und Doring (1995) be-
werten Werte von ry. < 0,3 als unzureichend niedrige, Werte zwischen 0,3 und 0,5 als
mittlere und Werte von ry. > 0,5 als hohe Trennscharfen. Da mittlere Itemschwierigkeiten
auch die Wahrscheinlichkeit héherer Trennscharfen und somit auch héherer Reliabilitaten
(vgl. Kap. 3.2.1.3) fur die Skalen begunstigen, erscheinen somit Trennscharfen im mittle-
ren Bereich am gunstigsten (Amelang & Zielinski, 1994; Blhner, 2006), zumal hier auch
eine optimale Unterscheidung zwischen den Probanden mdglich ist. Bei Items mit extre-
men Schwierigkeiten in den Randbereichen sollte hingegen auch gleichzeitig die Trenn-
scharfe hoch sein: ,Je hdher die Trennscharfekoeffizienten liegen, desto héher ist die Re-
liabilitdt; und unter sonst gleichen Bedingungen ist auch die Validitatserwartung héher*
(Lienert & Raatz, 1994, S.59).

Eine Mdglichkeit zur Korrektur der Trennscharfe von Items mit extremen Schwierigkeiten
und niedrigen Trennscharfen stellt der Selektionskennwert (SK) dar (Lienert, 1989; Lienert
& Raatz, 1998), der in der vorliegenden Arbeit dementsprechend nur bei diesen Items be-
rechnet wird:

_ _litc
SK=73

wobei: ry = part-whole korrigierte Trennscharfe
S; = Standardabweichung des ltems i,

Diese berechnet sich nach

S={p-q

wobei: p = Schwierigkeitsindex/100 und g = 1-p
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3.2.1.3 Reliabilitdtssanalyse

Die Reliabilitat eines Tests gibt den Anteil der Varianz der wahren Werte an der Varianz
der beobachteten Werte an, wobei es sich nur um Schatzungen der Reliabilitat handeln
kann, ,da die Varianz der wahren Werte nicht bekannt ist und nicht berechnet werden
kann“ (Blhner, 2006, S. 124).

Zur Bestimmung der Reliabilitdt stehen mehrere Methoden zur Verfligung: die Testhalbie-
rung, die Retest-Methode, die Paralleltest-Methode und die Berechnung der inneren bzw.
internen Konsistenz (Amelang & Zielinski, 1994; Lienert & Raatz, 1998). Da bei psychopa-
thologischen Verfahren in der Regel eine einmalige Messung des momentanen Zustands
erfolgt, und somit die Retest-Methode nicht angemessen ist, werden in der vorliegenden
Arbeit die Konsistenzkoeffizienten durch Testhalbierung und die interne Konsistenz ermit-
telt, da auch kein geeigneter Paralleltest zum Vergleich zur Verfigung steht. Die Stan-
dardmethode zur Schatzung der internen Konsistenz einer Skala stellt der Alpha-

Koeffizient nach Cronbach (1951) dar, der sich folgendermalfien berechnet:

J
o ([, is
OL_C-1.(1'Sj(2 )

wobei: S?2= Varianz des Testitems/Testteils
¢ = Anzahl der Testitems/Testteile
S,2= Varianz des Gesamtwerts der Skala

Laut Cortina (1993) handelt es sich bei Cronbach’s Alpha um einen kombinierten Kenn-
wert, der die mittleren ltembeziehungen und gleichzeitig die Itemanzahl berlcksichtigt und
keinen Homogenitatsindex darstellt, d.h. keinen Kennwert dafiir, in welchem Ausmal} die
Items das Gleiche erfassen. Buhner (2006) schlagt daher vor, als weiteren Indikator zur
Einschatzung der ltemhomogenitat, die Prazision von Alpha (P,) zu bericksichtigen, die

sich wie folgt berechnet:

S
P, =4/<1§ ok -1])-1‘

wobei: ¢ = Anzahl der ltems/Testteile
S, = Standardabweichung der mittleren Interitemkorrelation

Da es sich bei der Prazision von Alpha (Pa) um ein Abweichungsmal handelt, sollte ihr
Wert im Idealfall moéglichst klein ausfallen. Werte von Po > 0,01 kénnen dabei auf hetero-
gene Korrelationen zwischen den Items und somit auf Mehrdimensionalitat hindeuten
(Cortina, 1993). Zusatzlich zu Cronbach’s Alpha wird die Testhalbierungs-Reliabilitat, ry,

berechnet, die ebenfalls ein Mal} zur Ermittlung der Konsistenz eines Tests darstellt.
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Hierbei wird die Formel von Spearman-Brown verwandt, wenn die Streuungen beider
Testhalften gleich ausfallen, und falls dies nicht der Fall ist, wird alternativ die Formel
nach Guttman angewandt (Buhner, 2006), die eine speziell modifizierte Form des Alpha-
Koeffizienten flir zwei Testhalften darstellt. Die Spearman-Brown-Formel berechnet sich
folgendermalien:

2

[ =
T 1+,

wobei: ri» = Korrelation zwischen Testhalfte 1 und 2

Die Formel von Guttman (1945) zur Berechnung der Testhalbierungs-Reliabiliat, ry, unter

Berticksichtigung ungleichen Streuungen der Testhalften, lautet wie folgt:

2 2
M= 2. (1 -—1;-282 )

wobei: S, = Gesamtstreuung des Tests
S; = Streuung Testhalfte 1
S, = Streuung Testhalfte 2

Fisseni (1997) gibt als ungefahre Richtlinie fur die Beurteilung der Reliabilitat folgende
Einteilung an: Werte von ry < 0,80 weisen auf eine niedrige, Werte von 0,80 bis 0,90 auf
eine mittlere und Werte von ry > 0,90 auf eine hohe Reliabilitat hin. Die Gesamtskala sollte
eine hohe Reliabilitat aufweisen, wahrend fiir die Subskalen auch jeweils bereits eine mitt-
lere Reliabilitdt als hinreichend angesehen wird, da die Gesamtskala insgesamt das
Merkmal eines erhdhten Psychoserisikos zuverlassig erfassen sollte, wahrend bei den
Subskalen, die nur Teilaspekte dieses Merkmals erfassen, jedoch jeweils von einer gerin-

geren Homogenitat ausgegangen werden kann.

3.2.2 Diagnostische Gute der Items

Ein in der Medizin vielfach verwandtes Verfahren zur Beurteilung der diagnostischen Giite
eines Tests bzw. seiner einzelnen Testteile stellt die Analyse der Flache unter der ,Recei-
ver Operating Characteristic’ (ROC)-Kurve dar (vgl. Kap. 2.8.1.4). Dabei handelt es sich
um eine Methode, die in der Signal-Entdeckungstheorie (Schafer, 1989) entwickelt wurde
und mit deren Hilfe es auch fir ordinal-skalierte Daten nach der Methode von Delong,
DelLong und Clarke-Pearson (1988) moglich ist, die diagnostische Glite eines Testverfah-
rens unabhangig von einem Cut-Off-Wert abzuschatzen. Dabei wird fiir jeden moglichen
Schwellenwert der jeweilige Anteil richtig-positiver Ergebnisse (Sensitivitat) gegen den
Anteil falsch-positiver Ergebnisse (1-Spezifitat) aufgetragen. Aus dem jeweils optimalen

Verhaltnis von guter Sensitivitdt bei moglichst hoher Spezifitdt lassen sich geeignete Cut-
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Off-Werte fur die Items graphisch ermitteln. Damit kann mit diesem Verfahren auch der
Fragestellung nachgegangen werden, ab welcher kategorialen Auspragung auf der Ra-
tingskala eine Diskriminierung der beiden Gruppen in eine Psychose Ubergegangener und
nicht Ubergegangener Prodromalpatienten bei einem maoglichst optimalen Verhaltnis von
Sensitivitdt und Spezifitdt moglich ist. Ebenfalls Bertcksichtigung bei der Auswahl geeig-
neter Schwellenwerte finden die nachfolgend beschriebenen Itemanalysen im Rahmen
der Probabilistischen Testtheorie. In der vorliegenden Arbeit wird zusatzlich zu den Analy-
sen der Klassischen Testtheorie dieses Verfahren flir die Gruppe der Prodromalpatienten

Anwendung finden, wobei der Ubergang in eine Psychose das Zielkriterium darstellt.

3.2.3  Analysen nach der Probabilistischen Testtheorie

Tests, die rein nach der Klassischen Testtheorie konstruiert wurden, tendieren zu ,struktu-

rellen Mangel[n]“ (Fisseni, 1990, S. 101), die u.a. darauf beruhen, dass die Klassische

Testtheorie

(1) auf einer psychologisch nicht fundierten Fehlertheorie basiert,

(2) ein Intervallniveau der Daten voraussetzt und

(3) stabile, Uber die Zeit invariate Merkmale annimmt sowie

(4) auf der Tatsache, dass anhand von Gruppen gewonnene Messwerte kaum auf
den Einzelfall Gbertragbar sind (Fisseni, 1990).

Nach Borsboom und Mellenbergh (2002) stellt die Klassiche Testtheorie keine Verbindung

zwischen einem Merkmal oder einer Eigenschaft und der ltembeantwortung her, so dass

-wahre’ Werte nicht flr Fahigkeiten stehen missen. Im Unterschied dazu werden in der

Probabilistischen Testtheorie Antwortmuster gesucht, die einem bestimmten Modell folgen

sollen und eine Voraussage darlber zulassen, dass mit steigender Personenfahigkeit die

Wahrscheinlichkeit einer ltemlosung zunimmt (Buhner, 2006; Rost, 2004). Ein weiterer

Unterschied zur Klassischen Testtheorie besteht darin, dass die Probabilistische Testthe-

orie prift, ob diese Antwortmuster sich auch empirisch finden lassen, d.h. bei Gultigkeit

des Rasch-Modells gelten die Testkennwerte (Item- und Personenparameter) als mess-

theoretisch fundiert und es liegt mindestens Intervallskalenniveau vor (Buhner, 2006; Fi-

scher, 1996; Moosbrugger, 2002; Rost, 2004).

Diese Verfahren wurden mit dem Ziel entwickelt, ,Instrumente zu konstruieren, die mess-

theoretisch héheren Anforderungen genligen als Verfahren der klassischen Testtheorie®

(Fisseni, 1990, S. 116). Sie beruhen auf der Annahme, dass die erfassbaren Merkmale,

hier etwa die Basissymptome, als latente Dimension, hier etwa Risiko zur Entwicklung ei-

ner Psychose bzw. Auspragung auf dem Kontinuum zwischen psychischer Gesundheit
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und schizophrener Psychose, interpretierbar sind (ebd.). Daher soll das SPI-A auch mit
Methoden der Probabilistischen Testtheorie Gberprift werden.
Die folgenden Analysen orientieren sich am Rasch-Modell; dessen Hauptelemente sind
1. der Personenparameter (0), der die Fahigkeitsauspragung einer Person beschreibt,
und
2. der Itemparamenter (o), der die Schwierigkeit eines Items bezeichnet (Blhner, 2006).
Fir die Analyse der Item- und Personenparameter nach dem Ansatz von Rasch (1960) im
Rahmen der Probabilistischen Testtheorie, wurde das Mixed-Rasch-Modell gewahlt, da es
neben der Quantifizierung von Eigenschaftsauspragungen einer Person auch eine Klassi-
fizierung in Gruppen mit unterschiedlichem Antwortverhalten erlaubt (Rost, 2004). Auf-
grund der drei verschiedenen diagnostischen Gruppen der Gesamtstichprobe wird erwar-
tet, dass eine Eigenschaft, die durch ein bestimmtes Item angesprochen wird, nicht bei al-
len untersuchten Personen vorhanden ist, oder aufgrund einer anderen Disposition zu ei-
nem anderen Antwortverhalten flhrt: ,Das Mixed-Rasch-Modell nimmt an, dass das
Rasch-Modell nicht fiir die gesamte Personenstichprobe gilt, sondern in verschiedenen
unbekannten Teilstichproben, jeweils mit unterschiedlichen Modellparametern. Es stellt
damit zugleich eine Verallgemeinerung des Rasch-Modells und der Klassenanalyse dar®
(Rost, 2004; S.240). Das Mixed-Rasch-Modell ermdglicht dabei eine Einschatzung, wie
viele latente Personenklassen in der Gesamtstichprobe vorliegen und erméglicht dadurch

eine Prufung auf Personenhomogenitat.

3.2.3.1 Modellgeltungstests

Zur Prifung, welches Mixed-Rasch-Modell fiir ordinale Itemantworten (vgl. Kap. 3.2.3.2)
am besten mit den Daten vereinbar ist, werden zum einen die beiden informationstheore-
tischen Male Bayes Information Criterion (BIC) und Consistent Akaike Information Crite-
rion (CAIC), zum anderen die y>—PriifgroRen nach Pearson und Cressie-Read (Biihner,
2006; Rost, 2004; von Davier, 1997), die im Rahmen einer Bootstrap-Prozedur ermittelt
werden, zum Modellvergleich herangezogen. BIC und CAIC unterscheiden sich hinsicht-
lich so genannter Ziel- bzw. Targetmodelle. Der CAIC nimmt dabei ein Targetmodell an,
das spezifisch fir die StichprobengréfRe ist, wahrend der BIC ein Targetmodell annimmt,
das unabhangig von der StichprobengrofRe ist. Burnham und Anderson (2004) empfehlen
dem CAIC dem Vorzug gegentber dem unkorrigierten AIC zu geben, da dieser bei kleine-
ren Stichproben einen Bias aufweist, und Bihner (2006) empfiehlt dariber hinaus BIC
und CAIC gemeinsam zu nutzen. Ein geringerer Wert der Maf3e BIC und CAIC deutet da-
bei auf eine bessere Passung des Modells in Relation zu den anderen Modellen fiir die

zugrundeliegenden Daten hin. Die empirischen Pearson-y>~ und die Cressie-Read-
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PrufgroRen, die im Rahmen eines parametrischen Bootstrap-Verfahrens, d.h. Uber die
Simulation einer Prufverteilung, mit Hilfe des WINMIRA-Pakets berechnet werden, geben
Auskunft dartber, ob die empirisch ermittelten Werte signifikant von der Verteilung aus
den simulierten ,Rasch-konformen’ Datensatzen abweichen. Nach Buhner (2006, S. 348)
stellt ,die Simulation einer Prufverteilung (Bootstrap) in der Regel die beste Mdglichkeit
der Modelltestung® dar. Von den vier zur Verfligung stehenden Mixed-Rasch-Modellen
(vgl. Kap. 3.2.3.2) wird jenes fur die Analysen der ltem- und Personenparameter ausge-
wahlt, welches den niedrigsten Wert der informationstheoretischen MalRe und dartber
hinaus nicht-signifikante PrifgroRen aufweist. Der BIC und der CAIC werden folgender-

mafden berechnet:

BIC = -2logL + (logN)-2n,
CAIC = -2log L + (logN)-np+np

wobei: N = Stichprobengrdlie

log = Logarithmus
n, = Anzahl der Parameter des entsprechenden Modells
L = Likelihood des Modells

Dabei ist die Likelihood des Modells (L) allgemein definiert als das Produkt der Pattern-

wahrscheinlichkeit (p) Uber alle Personen (x,) gemafg:

N
L=11p (x)

Der Berechnung der Pearson-y*- PriifgroRe liegt folgende Formel zugrunde:
2
2 (OX' eX)
L= -
S mit df = m*—n, — 1
wobei: n, = Anzahl der Modellparameter
k = Anzahl der Items
m = Anzahl der Antwortkategorien

ex = erwartete Antwortmuster
0x = beobachtete Antwortmuster

Die Cressie-Read-Prifgréfie berechnet sich wie folgt:
Oz() _ 1
ez

3.2.3.2 Mixed-Rasch-Modelle

XZCRg =1.8 leox<

Dem Mixed-Rasch-Modell fiir ordinale Daten liegt die Annahme zugrunde, dass das ordi-

nale Rasch-Modell nicht fur die gesamte Personenstichprobe gilt, sondern in unterschied-
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lichen Teilstichproben mit jeweils unterschiedlichen Modellparametern, d.h. sowohl die
Personen- (B) wie auch die ltemparameter (o) sind klassenspezifisch, was sich durch den
zweiten Index g ausdriuckt. Die Wahrscheinlichkeit einer Person v, bei Item i die Kategorie
x zu wahlen (p(X,; = x)), steigt mit zunehmenden Fahigkeitsniveau der Person in einer be-
stimmten Personenklasse (8,4) und sinkt mit zunehmenden Schwierigkeitsgrad des i-ten
Items in dieser Personenklasse (0isg). Dies wird entsprechend durch folgende Formel

ausdrickt:

G
X vi= _ T, eXD(X'evg'Gixg)
p( Vi X) 921 Sgoexp(s'evg'ﬁisg)

wobei: p(X.i=x) = Wahrscheinlichkeit einer Person v, bei Item i die Kategorie x zu

wahlen

g = Index fiir Personenklassen

G = Anzahl der Personenklassen

S = Laufindex fur die Antwortkategorien

m = Anzahl der Schwellen, also Anzahl der Antwortkategorien
minus 1

Ty = Wahrscheinlichkeitsparameter der Personenklasse

Byg = Personenparameter fir eine Person v in Klasse g

Oixg = Summe der Schwellenparameter eines ltems i bis zur gewahlten
Kategorie x in Klasse g

Oisg = Summe aller Schwellenparameter von Item i bis Kategorie s in
Klasse g

exp = Exponentialfunktion

= Anzahl Ubersprungener Schwellen bis zur gewahlten Kategorie x
= Antwortvariable

X X

Die Itemparameter (0ig) stellen im Mixed-Rasch-Modell kumulierte Schwellenparameter

(Tisg) dar:
X
Oixg ZZ’Cisg
s=1

Zudem gelten die Summennormierungsbedingungen, dass (1) die Summe der Klassen-

gréRenparameter (ng) den Wert ,1" annimmt:

und (2) innerhalb jeder Klasse die Summe der Schwellenparameter (Tixg) Null ist:

=1 x=1
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und (3) o, = O flr alle ltems i betragt, d.h. findet sich nur eine latente Klasse, so ist der
Klassengro3enparameter (ng) ebenfalls 1 und die Indizes g aller Modellparameter kdnnen
entfallen (Rost, 2004, S.241).

Fur das ordinale Mixed-Rasch-Modell lassen sich durch Restriktionen der Schwellenpa-
rameter (Tixg) drei weitere Modelle spezifizieren. Dabei handelt es sich um das Ratingska-

len-Modell, das Aquidistanz-Modell und das Dispersions-Modell (s. Tab. 13). Den restrin-
gierten Rasch-Modellen liegen dabei unterschiedliche Annahmen Utber den Gebrauch der
Antwortskala zugrunde: Das Ratingskalen-Modell (Andrich, 1978a,b,c) basiert auf der An-
nahme, dass die Schwellenabstande fir alle Iltems gleich grol sind, daher enthalt das
Modell nur noch einfach indizierte Parameter 1,4 statt 14, die klassenspezifisch fur alle
Items gelten, und die Anzahl unabhangiger Klassenparameter (n,) reduziert sich von k-(m-
1) auf m-1 Parameter (s. Tab. 13.). Die unterschiedlichen Schwierigkeiten der ltems dru-
cken sich dabei in der Variation der Lokation der Schwellen aus. Das Aquidistanz-Modell
(Andrich, 1982) geht von der Annahme aus, dass alle Kategorien einer Antwortskala den-
selben Abstand haben, also konstante Schwellenabstande innerhalb jedes Items vorlie-
gen, wobei sich die einzelnen Items voneinander unterscheiden dirfen. Zusatzlich enthalt
das Modell nunmehr einen Distanzparameter d als weiteren Iltemparameter. Dabei ge-
wahrleistet der Koeffizient (x-(m+1)/2), dass jede Schwelle durch ihren Abstand zum Mit-
telpunkt aller Schwellen definiert wird, und statt k-(m-1) Schwellenparameter enthalt das
Modell nur k Distanzparameter (s. Tab. 13; Rost, 2004; S. 233).

Tab. 13: Restriktionen der Schwellenparameter (Tixg) des ordinalen Mixed-Rasch-
Modells (Rost, 2004; S. 247)

Tixg = Summennormierung Np

mixed Ratingskalen-Modell

m
Txg TOg:XZ=:1T>g:0 G(m-1)

mixed Aquidistanz-Modell

(x- m+A )sig Gk

mixed Dispersions-Modell

m
Oigt T, rog=Z1r,g:0
X=

),

G(m-1)
+G(k-1)

I
-

M=
g
«

Il
o

80



Das Dispersions-Modell (Rost, 1988; Rost, 1990) stellt eine Kombination aus beiden Mo-
dellen dar, ihm liegt ebenfalls die Annahme gleicher Schwellenabstande fur alle Items
zugrunde sowie ein zusatzlicher Dispersionsparameter pro Item oj4 (s. Tab. 13). Die in
Tabelle 13 dargestellte Summennormierung besagt, dass die Summe aller Iltemparameter
i Null ergibt. Hieraus resultiert laut Rost (2004, S. 121) ,die Antwort auf die Frage nach
dem Skalenniveau der Modellparameter im Rasch-Modell. Sowohl Personen- als auch
ltemparameter liegen auf einer ,Differenzskala’, d.h. sie sind fixiert bis auf eine additive
Transformation, welche eben durch die Summennormierung per Konvention festgelegt
ist.“ Nach Buhner (2006), Moosbrugger (2002) und Fischer (1996) liegen Differenzskalen
in ihrem Niveau zwischen Intervall- und Verhaltnisskalen, da sie zusatzlich zu gleichen
Abstanden im Sinne einer Intervallskala auch eine festgelegte, nicht-natiirliche Einheit,
aber keinen natirlichen Nullpunkt im Sinne einer Verhaltnisskala aufweisen. Bei Giltigkeit
des Rasch-Modells kann daher von metrischem Skalenniveau ausgegangen werden. So-
mit stellen die in der vorliegenden Arbeit durchgefliihrten Analysen nach Probabilistischer
Testtheorie eine sinnvolle Erganzung zu den Analysen der Klassischen Testtheorie dar,
da diese lediglich auf ,Per fiat“-Annahmen eines metrischen Skalenniveaus basieren.

Zur Schatzung der Item- und Personenparameter der Subskalen der Ausgangs- sowie der
revidierten SPI-A-Version stehen unterschiedliche Likelihood-Funktionen zur Verfugung:
die marginale Maximum-Likelihood (mML), die verbundene oder unbedingte (joint) Maxi-
mum-Likelihood (UML) und die konditionale (conditional) Maximum-Likelihood-Schatzung
(cML); letztere wird auch in dem Programm WINMIRA (von Davier, 2001) und in der vor-
liegenden Arbeit zur Schatzung der ltemparameter verwendet. Der grof3e Vorteil dieser
Methode gegenliber den anderen ist, dass die Schatzung der Itemparameter (o;) unab-
hangig von den Personenparametern (8,) erfolgt und dariiber hinaus nicht mehr systema-

tisch von der Stichprobenzusammensetzung bestimmt wird (Bihner, 2006).

k
exp(-';x\,,--cg
! Yr
wobei: cML = bedingte Maximum-Likelihood-Funktion

=z

cML=

<
1

xvi = Wert einer Person v bei Item i

k = Zahl der ltems

(o] = Schwierigkeitsparameter des ltems i

r = symmetrische Grundfunktion r-ter Ordnung

Die symmetrische Grundfunktion r-ter Ordnung, v,, die die Summe aller Produkte von ge-
nau r unterschiedlichen, delogarithmierten ltemparametern und somit eine Funktion aller
ltemparameter und des Summenscores r einer Person darstellt, so dass die Personenpa-

rameter (6,) nicht mehr enthalten sind, bestimmt sich wie folgt:
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k
V=2 TIXu € ix

xlri=1

wobei: €x = exp (- gy), die Exponentialfunktion der negativen Itemparameter
xlr = Antwort unter der Bedingung eines Summenwerts

Da die cML-Methode nicht zur Schatzung der Personenparameter (8,) geeignet ist, liegt
der vorliegenden Arbeit dieser Schatzung die unbedingte (joint) Maximum-Likelihood
(uML)-Methode bzw. deren Erweiterung von Warm (1989), der gewichtete (weighted) Li-
kelihood-Schatzer (WLE, weighted likelihood estimate), zugrunde. Der WLE ermdglicht im
Unterschied zur uML-Methode auch die Schatzung eines Personenparameters (8,) fur ex-
treme Summenwerte wie Null oder dem maximalen Summenwert. Nach Rost (2004) ist
daher diese modifizierte Methode nach Warm der einfachen uML-Methode Uberlegen und
.hat diese als ,Standardverfahren’ ersetzt* (ebd., S.314).

Die umgeformte und nach Warm (1989) modifizierte unbedingte Likelihoodfunktion, der
WLE, zur Schatzung der Personenparameter berechnet sich Uber die Summe der L6-
sungswahrscheinlichkeit einer Person v bei einem Item i und dem Summenscore einer
Person, d.h. die Schatzung des Personenparameters als Ausdruck der latenten Eigen-
schaft einer Person hangt nicht vom Zutreffen bestimmter Items, sondern nur davon ab,

wie viele ltems auf eine Person zutreffen. Dies lasst sich formalisieren als (Rost, 2004):

Spa(1-pa)(1-2p)
2¥pa(l-pa)

MR

rvt

pwv

1

wobei: pvi = LOsungswahrscheinlichkeit von Person v bei Item i
r, = Summenscore einer Person

3.2.3.3 Abschétzung der Inhaltsvaliditat

Zur vorlaufigen Abschatzung der inhaltlichen Validitat des Instruments erfolgt nach Ermitt-
lung der Personenparameter im Rahmen der mittels Mixed-Rasch-Modell durchgefiihrten
Analysen ein Vergleich der Mittelwerte der Personenparameter der diagnostischen Ein-
zelstichproben sowie der Gruppe der Prodromalpatienten, die eine Psychose entwickelt
haben (Ubergdnge), und denen, die keine Psychose entwickelt haben (Nicht-Ubergénge),
fur jede Subskala der SPI-A-Ausgangsversion bzw. jede Dimension der revidierten Versi-
on. Hierbei finden zweiseitige t-Tests fur unabhangige Stichproben Anwendung. Von einer
Fehleradjustierung fur multiples Testen wird abgesehen, da hier nur deskriptiv die Mdg-
lichkeit der Subskalen zur Unterscheidung der empirischen Gruppen anhand der Perso-
nenparameter, nicht aber die tatsachlichen Gruppenwertunterschiede auf den einzelnen

Subskalen bzw. Dimensionen ermittelt werden sollen.
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3.2.3.4 Reliabilitaten nach Rasch

Die Reliabilitat eines Tests sowie deren Beurteilungsrichtlinien verstehen sich im Rasch-
Modell analog zur Definition der Klassischen Testtheorie als ein Mal} der Genauigkeit, mit
der ein Test ein bestimmtes Merkmal misst. Der Reliabilitatsprifung liegen hier die mittle-
ren Personenparameter und deren Varianz und Standardabweichungen zugrunde; sie er-
folgt mit Hilfe des Programms WINMIRA (von Davier, 2001). Dabei werden die Reliabilitat
nach Andrich (1988) sowie die ANOVA Reliabilitdt jeweils flr die Subskalen der SPI-A-
Ausgangs- und der revidierten Version berechnet. Die ANOVA Reliabiltat stellt eine vari-
anzanalytisch geschéatzte Reliabilitdt dar, wobei es sich um die mittlere Reliabilitat des
Tests handelt (Buhner, 2006).

Die Reliabilitdt nach Andrich berechnet sich, indem der Erwartungswert der Fehlervarianz
der Personenparameter, 0%, durch die Varianz der Personenparameter, 0%, geteilt und
das Ergebnis von 1 subtrahiert wird:

2
(0]

rel angrich=1- 35
(o))

3.2.4 Faktorenanalyse

Zur Bestimmung einer eventuellen Neudimensionierung der revidierten Version nach der
Ausselektion ungeeigneter Items wird eine exploratorische Faktorenanalyse mit Hilfe der
SPSS Version 11.0 gerechnet. Da die Faktorenanalyse primar deskriptiv und zur Daten-
reduktion durchgefihrt wird, wird die Hauptkomponentenanalyse (PCA) gewahlt, fir die
eine Normalverteilung und Intervallskalenniveau der Daten keine zwingenden Vorausset-
zungen darstellen, jedoch das Vorliegen linearer Zusammenhange zwischen den Iltems
als dringend erforderlich angesehen wird (Buhner, 2006).

Daher wird zur Uberprifung, ob substanzielle Korrelationen zwischen den Items vorlie-
gen, der Kaiser-Meyer-Olkin-Koeffizient (KMO) ermittelt und der Bartlett-Test gerechnet.

Der KMO-Koeffizient berechnet sich nach folgender Formel:

>2rf

KMO = E3|
Seritrar, 0
wobei: riZ = quadrierter Korrelationskoeffizient zwischen Variablen i und j
riij,z = quadrierter Partialkorrelationskoeffizient zwischen Variablen i und j

nach Auspartialisierung der restlichen Variablen

Korrelationen der Variablen mit sich selbst werden dabei nicht berlcksichtigt. Buhner
(2006) gibt folgende Anhaltspunkte fiir die Interpretation des KMO-Koeffizienten an:

< 0,50 inkompatibel mit der Durchflihrung

0,50 bis 0,59 schlecht
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0,60 bis 0,69 maRig

0,70 bis 0,79 mittel

0,80 bis 0,89 gut

> 0,90 sehr gut
Der Faktorenextraktion liegen vorrangig inhaltlich plausible Uberlegungen zugrunde. Da-
bei wird eine Anzahl von Faktoren gewahlt, die sich zum einen an der Ausgangsversion
des SPI-A orientiert und zum anderen eine mdglichst gleichmaRige Verteilung der Items
auf die Dimensionen gewahrleisten sollte, da Subskalen mit weniger als vier Items ver-
mieden werden sollen. Da die Ausgangsversion eine Verteilung der 40 Items auf sechs
Subskalen mit drei bis zwolf Items aufweist, wird nach Itemselektion bzw. -reduktion eine
Verteilung auf finf Dimensionen angestrebt, um eine ausreichende Itemanzahl pro Di-
mension sicherzustellen. Zur Uberpriifung, ob eine Anzahl von fiinf Faktoren auch der
Anzahl latenter Dimensionen entspricht, wird darliber hinaus der Scree-Test nach Catell
durchgefiihrt, der nach einem bedeutsamen Eigenwertabfall sucht. Nach Bortz (1999)
werden dabei nur die Faktoren bis zum Knick im Scree-Plot berticksichtigt.
Hinsichtlich der fiir eine Faktorenanalyse bendétigten Stichprobengréfe kann diese nach
Mundfrom, Shaw und Ke (2005) umso kleiner sein, je mehr Variablen pro Faktor gemes-
sen werden und je héher die Kommunalitat der Items ist, wobei MacCallum, Widaman,
Zhang und Hong (1999) einen Stichprobenumfang von mindestens 100 bis 200 Personen
vorschlagen, wenn die Kommunalitidten h? etwa 0,50 betragen. Damit ist die vorliegende
Stichprobe von 414 Personen bei einer angestrebten Zahl von funf Faktoren mit durch-
schnittlich acht Items als ausreichend anzusehen.
Als Rotationsmethode der Hauptkomponentenanalyse wird die Varimax-Methode mit Kai-
ser-Normalisierung gewahlt, wobei es sich um eine orthogonale Rotationstechnik mit dem
Ziel einer Einfachstruktur handelt. Bei der Varimax-Rotation wird zudem die Anzahl der
Variablen mit hoher Faktorladung minimiert, was die Interpretierbarkeit der Faktoren er-
leichtert.

3.2.5 Ableitung von Vorhersagen und Hypothesen

Bei den verwendeten Methoden handelt es sich mit Ausnahme des Mittelwertvergleichs
um rein testkonstruktivistische Verfahren, bei denen keine statistische Hypothesentestung
durchgefiihrt wird. Daher kénnen empirische Vorhersagen (EV) nur fiir den deskriptiven
Vergleich der ltemschwierigkeiten der diagnostischen Einzelstichproben (EV1) und den
Vergleich der Mittelwerte der diagnostischen Einzelstichproben (EV2) formuliert werden.
Letztere 1aRt darUber hinaus auch die Formulierung statistischer Vorhersagen (SV) und

statistischer Hypothesen (H1) zu.
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3.2.5.1 Ableitung empirischer Vorhersagen

Fur den in der EV1 formulierten Vergleich der ltemschwierigkeiten wird erwartet, dass die
Werte flr die Gruppe der Psychosepatienten und die Gruppe der Prodromalpatienten eine
deutliche Nahe aufweisen, im Unterschied zur Gruppe der Patienten mit affektiven Sto-
rungen, deren Werte sich deutlich von diesen beiden Patientengruppen unterscheiden
sollten und bei denen tendenziell eher niedrigere Werte erwartet werden, insbesondere in
den Subskalen, die kognitive und perzeptive Stérungen erfassen.

Fur den in der EV2 gefassten Vergleich der Mittelwerte der Personenparameter in den
Subskalen bzw. Dimensionen des SPI-A werden die hdchsten Werte und damit die héch-
ste Auspragung der latenten Personeneigenschaft jeweils flr die Gruppe der Psychose-
patienten und die niedrigste Auspragung fur die Patienten mit affektiven Stérungen erwar-
tet. Fur die Gruppe der Patienten mit dem Verdacht auf ein Prodrom einer Psychose wird
eine eher mittlere Auspragung, die jedoch naher bei den Psychosepatienten oder mit die-
sen gleich auf liegt, erwartet. Ebenso wird eine hdhere Auspragung der latenten Eigen-
schaft flr die Gruppe der Prodromalpatienten, die im katamnestischen Zeitraum an einer
Psychose erkrankt sind, im Vergleich zu den Prodromalpatienten, die keine Psychose

entwickelt haben, erwartet.

3.2.5.2 Ableitung statistischer Vorhersagen und Hypothesen

Fur die EV2 lassen sich folgende gerichtete statistische Vorhersagen und Uber die ge-

planten t-Tests evaluierbare zugehdrige statistische Hypothesen formulieren:

SV