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Bis heute existieren praktisch keine Quellen, die systematisch und anhand einer angemessenen Zahl

grasserer Stichproben die Konsequenzen einer individuellen Anhaufung von gut definierten, praadul-

ten Risikofaktoren auf die Kriminalitat untersuchten. Erst eine solche Anhaufung jedoch scheint be-

sonders deletare Auswirkungen fiir die betroffenen Menschen zu haben. Dies skizziert der folgende

Artikel in einer kurzen Ubersicht.

Jan Seidel’, Hannelore Ehrenreich’?

Risikoakkumulation und Kriminalitat

ie soziologische Forschung sowie die damit ver-
D bundenen soziologischen Theorien beschreiben

seit geraumer Zeit, dass friihe Erfahrung mit ne-
gativen Umweltfaktoren nachhaltig individuelles Ver-
halten pragen und im spdteren Leben zu schweren
Verhaltensauffalligkeiten und sogar zu Krankheit beitra-
gen kann (1). Relativ umfangreiche psychiatrisch-psy-
chologische sowie biologische Literatur bringt einzelne,
ausgewadhlte Risikofaktoren mit der Entstehung oder
Schwere mentaler Erkrankungen in Zusammenhang
(2-8). Obwohl viele der zumeist theoretischen Erwa-
gungen und auch der ersten Beobachtungen (mit hdu-
fig nur kleinen n-Zahlen) hochst plausibel und vielleicht
«schon lange bekannt» erscheinen, mangelte es bisher
an konkreten Daten.
Bereits vor einigen Jahren konnten wir mit unserer Da-
tensammlung GRAS (Goéttingen Research Association
for Schizophrenia) erstmals zeigen, dass ein akkumulier-
tes Umweltrisiko vor dem 18. Lebensjahr zu einem bis
zu 10 Jahre friheren Beginn einer schizophrenen Er-
krankung bei pradisponierten Personen fuhrt (9). Eine
Follow-up-Untersuchung entsprechender an Schizo-
phrenie erkrankter Extremgruppenpatienten (mit 0 oder
nur 1 Risikofaktor versus mit mehr als 3 Risikofaktoren)
fuhrte zu der vollig unerwarteten und erschreckenden
Entdeckung, dass Hochrisikopersonen eine mehr als
5-fach hohere Wahrscheinlichkeit fur eine spéatere foren-
sische Hospitalisierung aufweisen.
Im Einklang mit den géngigen soziologischen Theorien
hypothetisierten wir daher fur unsere Studie, dass Risi-
koakkumulation in Kindheit und Adoleszenz schwere
Aggression und kriminelles Verhalten bei Erwachsenen
(mit-)verursachen kann, unabhdngig von einer menta-
len Erkrankung. Wir ermittelten zundchst in 6 unabhan-
gigen Kohorten (4 Schizophreniekohorten aus GRAS
und 2 Kohorten aus der Allgemeinbevélkerung als Kon-
trollen bzw. krankheitsunabhdngige Erweiterung der
Beobachtung) praadulte Risikoerfahrung, ndmlich:

Abbildung 1: Deutschlandkarte mit den bei
Rekrutierung aktuellen Wohnorten der > 1900 Pa-
tientinnen und Patienten mit Schizophrenie oder
schizoaffektiver Stérung, die seit 2005 an der Unter-
suchung fiir die GRAS-Datensammlung teilgenom-
men haben

® Leben in der Grossstadt («Urbanitat»)
® Migration

® physischer Missbrauch

® sexueller Missbrauch

als sogenannte primdre Risiken und

® Cannabiskonsum

® Alkoholmissbrauch

als sekundare Risiken (10).

Abbildung 1 illustriert anhand einer Deutschlandkarte die
Herkunftsorte der flr GRAS (11) bislang deutschlandweit
rekrutierten Gber 1900 schizophrenen Patienten.

Samtliche der oben genannten Risikofaktoren waren ein-
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Auswirkung von friiher Risikoakkumulation

auf spcitere Aggression bei schizophrenen Patienten

Die friihe Akkumulation von Risikofaktoren (Art der Risiken farbkodiert; alle vor dem

18. Lebensjahr erlebt) ist bei schizophrenen Menschen (GRAS-Datensammlung) mit einem
stark erh6hten Risiko verbunden, spéiter wegen kérperlicher Gewaltverbrechen (Kérperver-
letzung, sexuelle Ubergriffe, Totschlag, Mord) oder zu einem Aufenthalt in einer forensi-
schen Einrichtung verurteilt zu werden (<Aggression Proxy»). Alter + SD (Jahre) bei
Erhebung: Mdnner 39 + 13; Frauen 44 + 13; Chi*-Test nach Pearson, zweiseitig.
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Auswirkung von friiher Risikoakkumulation

auf spcitere Aggression in der allgemeinen Bevélkerung

Die friihe Akkumulation von Risikofaktoren zeigt vergleichbare Effekte wie bei schizophre-
nen Patienten auf aggressives Verhalten in der Allgemeinbevélkerung: Mit der Zahl der Ri-
sikofaktoren steigen die Werte in der Aggressions-Feindseligkeits-Skala (ZKPQ-50-CC) an.
Beachte: Urbanitdt nicht erhoben; Alter + SD (Jahre) bei Erhebung: Mdnner 24 + 3; Frauen
24 + 4; Kruskal-Wallis-H-Test, zweiseitig.

Abbildung 2 fasst das Ergebnis bei den vier schizophrenen Kohorten (insgesamt:

N = 1405) und bei den beiden Kontrollkohorten (insgesamt N = 476) vergleichend zu-
sammen.

Mdnner und Frauen unterscheiden sich dabei im Muster jeweils nur unwesentlich. Lediglich
schizophrene Frauen zeigen eine insgesamt etwas schwéichere Ausprdgung der Ergebnisse als
schizophrene Ménner. Diese Tendenz ist bei den Probanden in der Allgemeinbevdlkerung nicht
sichtbar, was vermutlich auf das deutlich jiingere Alter bei der Erhebung (24 versus ca. 40 Jahre),
sowie das hier verwendete indirekte Aggressionsmass (Zuckermann-Kuhlmann-Persénlichkeits-
Fragebogen; ZKPQ-50-CC) zurtickzufiihren ist.
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Abbildung 3: Auswirkung von friihem Suchtmittelkonsum

auf spdtere Aggression und Kriminalitdt

Aktueller Vergleich (mittels «Aggression Proxy») schizophrener Patienten (GRAS), die bereits
vor dem 18. Lebensjahr (vor der ersten psychotischen Episode) Alkohol, Cannabis oder weitere
Substanzen (zumindest drei der genannten: Kokain, Opiate, Halluzinogene, Amphetamine,
Schniiffelstoffe, Ecstasy, Barbiturate, Benzodiazepine) konsumierten. Links: Deutlicher Anstieg
im Risiko, gewalttdtiges Verhalten an den Tag zu legen. Rechts: Akkumulierung dieser drei
Konsummuster zeigt diesen Einfluss noch stdrker; Chi>-Test nach Pearson, zweiseitig.
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zeln genommen bereits grenzwertig mit hdherer Aggres-
sion im Erwachsenenalter assoziiert. Deren Akkumulation
jedoch fuhrte bei allen an Schizophrenie erkrankten un-
tersuchten Kohorten zu einer starken Vorhersage von ge-
walttatiger Aggression und Kriminalitét in eindrucksvoll
reproduzierbarer Stufenform (Odds Ratio: 10,5). Uber alle
schizophrenen Replikationsstichproben hinweg fanden
sich in den Gruppen, welche wahrend Kindheit und
Jugend 3 oder mehr Risikofaktoren ausgesetzt waren, bei
rund 40 bis 50 Prozent der Betroffenen Verurteilungen fur
Kérperverletzung, sexuelle Ubergriffe oder Mord bezie-
hungsweise eine forensische Vorgeschichte (10). Ein sehr
dhnliches Stufenmuster ergab sich bei den Probanden
aus der Allgemeinbevolkerung, obwohl hier Urbanitét als
quantifizierter Risikofaktor nicht zur Verfligung stand und
die Erhebung in einem jlingeren Alter sowie «<nur» mittels
eines Personlichkeitsfragebogens durchgefihrt worden
war (Abbildung 2).

Noch erheblicher Forschungsbedarf
Interessanterweise scheinen fast ebenso viele Men-
schen (ndmlich die anderen 50-60% der Hochrisiko-
gruppen) ganz offenbar eine Widerstandsfahigkeit
(Resilienz, zB. [12]) gegentber der Entwicklung gewalt-
tatigen Verhaltens nach friher Risikoakkumulation
aufzuweisen. Diese Beobachtung sollte unbedingt wei-
ter systematisch untersucht werden. Welche Faktoren
kénnen den deletdren Personlichkeitsveranderungen
entgegenwirken? Welchen Stellenwert haben etwa
genetische Pradisposition, familidre oder schulische
Geborgenheit, Erfolg und Anerkennung im frihen
Leben? Ein besseres Verstandnis der protektiven Mecha-
nismen auf der Basis von Daten aus experimentellen,
praklinischen und klinischen Studien sollte auch in kinf-
tige praventive Interventionsstrategien einfliessen.

Austauschbarkeit der Risikofaktoren
Erstaunlicherweise sind die Risikofaktoren selbst unter-
einander austauschbar. Es scheint also mehr auf die An-
zahl der einwirkenden Risiken und den Zeitpunkt der
Einwirkung (reifendes Gehirn) denn auf deren Art anzu-
kommen. Leben in der Grossstadt plus korperlicher
Missbrauch plus Cannabis beispielweise haben in der
Summe vergleichbare Konsequenzen flr spateres
aggressives Verhalten wie sexueller Missbrauch, Migra-
tion und Alkohol (10). Aber welches sind die potenziell
gemeinsamen, molekularen Wirkmechanismen (siehe
auch Reviews [13, 14]), sehr treffend als «gemeinsame
Endstrecke der Pathophysiologie» bezeichnet, die ver-
mutlich eines von zwei exponierten jungen Gehirnen
vulnerabel machen und persistierend beeinflussen?

Rolle der Epigenetik

Eine genomweite Assoziationsstudie (Illumina Array) zur
Exploration unterschiedlicher Methylierung von DNA
aus Blutzellen sorgfaltig selektierter Extremgruppen-
individuen (n = 134) fihrte zu insgesamt negativen
Resultaten (10). Im Gegensatz dazu zeigte die Bestim-
mung von Histon-DeacetylaseT (HDACT) mRNA (15) in
peripheren mononukledren Zellen einen signifikanten
Anstieg in der Hochrisikogruppe, was auf anhaltende,
robuste epigenetische Verdnderungen hinweist (10).
Auch hier sind nun Nachfolgestudien dringend indi-
ziert. Diese sollten experimentelle Ansétze zur Entwick-
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lung pharmakologischer und/oder psychotherapeuti-
scher Methoden umfassen, welche die Reversibilitat
epigenetischer Verdnderungen férdern kénnen. Eine
solche Loschung oder molekulare Umkehr ist im Tier-
versuch offenbar bereits nahe an der Realitét (16).

Vermeidbare Risiken

Unsere Daten zeigen erstmals auf solider wissenschaft-
licher Basis eine krankheitsunabhangige, fatale Bezie-
hung zwischen akkumulierten, exakt definierten, pra-
adulten Umweltrisiken und gewalttatiger Aggression.
Einige dieser Risiken (Alkohol, Cannabis, negative Aus-
wirkungen der Grossstadt) sind ganz klar vermeidbar.
Neben Alkohol und Cannabis gilt dies nattrlich auch fir
andere Drogen. Abbildung 3 illustriert die Risikoakkumu-
lation allein bezogen auf Substanzabusus vor dem
18. Lebensjahr fir Cannabis, Alkohol und Polytoxikoma-
nie (multipler Konsum von z.B. Kokain, Opiaten, Halluzi-
nogenen, Amphetaminen, Schniffelstoffen, Ecstasy,
Barbituraten oder Benzodiazepinen) in der GRAS-Daten-
sammlung. Eine vergleichende Darstellung (Kaplan-
Meier-Présentation) des Risikos, nach praadultem
Cannabis- oder Alkoholkonsum friiher an Schizophrenie
zu erkranken, zeigt einen starken Effekt fir Cannabis auf
(9), jedoch keine signifikante Auswirkung von Alkohol
auf genau diesen Parameter (Ehrenreich, bisher unpu-
blizierte Daten). Dieser in Abbildung 4 demonstrierte Be-
fund soll mitnichten eine «Harmlosigkeit» von Alkohol
widerspiegeln. Friher Alkoholkonsum fihrt zu einer
dramatischen, globalen Verschlechterung des Out-
comes von gesunden wie neuropsychiatrisch kranken
Individuen (17) und tréagt — wie oben gezeigt — zur Ent-
wicklung aggressiven Verhaltens bei. Die prasentierten
Kaplan-Meier-Kurven weisen viel eher auf unterschied-
liche Mechanismen der Einwirkung auf das reifende
Gehirn hin, wobei gerade Cannabinoide schon in sehr
niedriger Dosis ganz spezifisch mit der Entwicklung be-
stimmter Hirnfunktionen interferieren (18).

Ausblick

Alarmiert durch die erhobenen Daten, beschlossen wir,
diese Forschungsrichtung, welche sozialpolitisch von
erheblicher Bedeutung ist, zundchst im Rahmen unse-
rer finanziellen Moglichkeiten weiterzuverfolgen. Wir
sehen ganz besonders junge Fluchtmigranten, die
bereits mit einer «Risikohypothek» in Deutschland an-
kommen, als hochst gefédhrdet an und halten frihe
Interventionsmassnahmen und entsprechende profes-
sionelle Hilfsangebote fiir unabdingbar. Deshalb planen
wir, offentliche Geldgeber — hoffentlich unterstitzt
durch die Politik - fur eine Nachfolgeuntersuchung zu
gewinnen, welche sich einer Erweiterung unserer so-
eben publizierten Befunde sowie der Erarbeitung und
wissenschaftlichen Wirksamkeitstberprifung gezielter
Interventionen widmen soll. Als Ausgangsbasis fur diese
Antragstellung arbeiten wir gegenwartig bereits an der
konkreten Erhebung erlebter Risikofaktoren einer klei-
nen Stichprobe (Ziel zundchst n = 100) junger Men-
schen, die im Alter von zirka 18 Jahren (16-25 Jahre) als
Migranten auf der Flucht in unser Land kamen. Erste
Ergebnisse deuten auf eine erhebliche Anhdufung von
Risikofaktoren bei fast allen Probanden hin. [ )
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Abbildung 4: Friiher Cannabiskonsum reduziert das Ersterkrankungsalter

bei schizophrenen Patienten

Zusammenhang zwischen Cannabiskonsum (gesamt N = 947) beziehungsweise problemati-
schem Alkoholkonsum (gesamt N = 823) vor dem 18. Lebensjahr und dem Erkrankungsalter
bei schizophrenen Patienten der GRAS-Datensammlung. Wéhrend Alkohol nicht signifikant
mit einem friiheren Erkrankungsalter assoziiert werden kann, ist das Ersterkrankungsalter bei
Cannabiskonsumenten hochsignifkant reduziert; Kaplan-Meier Darstellung. Beachte: nur

Fdlle mit einem einzigen Konsummuster eingeschlossen.
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