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Zusammenfassung

Mit der kirzlich beschlossenen Legalisierung von Cannabis in Deutschland wachst der
Bedarf nach Wissen Uber verschiedene Konsummuster und ihre Folgen in der Aligemein-
bevdlkerung. Ein Zusammenhang von Cannabis und Psychose ist gut belegt, auch wenn
Kausalitat und Wirkrichtung des Zusammenhangs nicht abschlielend geklart sind. Das
Alter bei Erstkonsum sagt die Haufigkeit und Schwere von psychotischen Symptomen
vorher und unterstreicht die Bedeutung von Folgen und dem Verstandnis von Wirkme-
chanismen bei Jugendlichen und jungen Erwachsenen. Eine Dosis-Wirkungs-Beziehung
legt nahe, dass Cannabis fur psychoseahnliche Erfahrungen einen Risikofaktor darstellt,
die aversiv wirken und zur Konsumreduktion fuhren konnten. Neben dem Einfluss auf
klinische Phanomene, ist der Langzeiteinfluss von Cannabis auf kognitive Fahigkeiten im
Jugendalter nicht eindeutig geklart. Entscheidungsfahigkeit ist dabei fur eine Konsumre-
duktion von besonderer Relevanz. Die vorliegende Arbeit untersucht in 2 Studien den
Zusammenhang von Cannabiskonsummustern und psychoseahnlichen Erfahrungen im
jungen Erwachsenenalter mit einem Fokus auf dem selbst-gewahlten Absetzen der Sub-
stanz nach psychoseahnlichen Erfahrungen und den Zusammenhang mit neurokogniti-
ven Fahigkeiten mit einem Fokus auf Entscheidungsfahigkeit. In Studie 1 wurden 552
Cannabiskonsumierende der internationalen IMAGEN-Studie mithilfe des Community
Assessment of Psychic Experiences (CAPE) und des European School Survey Project
on Alcohol and Drugs (ESPAD) im Alter von je 19 und 22 Jahren untersucht. Ethnogra-
phische Interviews wurden zur Hypothesengenerierung herangezogen. Die Ergebnisse
von Studie 1 zeigen einen allgemeinen Anstieg des Konsums zwischen dem Alter von 19
und 22 Jahren. Das Alter bei Erstkonsum war mit einer Veranderung im Cannabiskonsum
assoziiert, wobei spaterer Erstkonsum (nach dem 16. Lebensjahr) eine Zunahme des
Konsums im jungen Erwachsenenalter begunstigte, Erstkonsum vor dem 16. Lebensjahr
hingegen eine Abnahme. In Studie 2 wurden 804 Proband*innen der IMAGEN Studie je
im Alter von 14 und 19 Jahren mit einer neurokognitiven Testbatterie zur Entscheidungs-
fahigkeit untersucht und nach ihrem Cannabiskonsum befragt. Fruh versus spat begin-
nende Konsumenten (vor bzw. nach dem Alter von 16) sowie leichter versus schwerer
Konsum wurden verglichen. Konsumierende mit leichtem Konsum sowie solche mit spa-
tem Erstkonsum zeigten bessere Testleistungen zur Entscheidungsfahigkeit verglichen
zur Kontrollgruppe ohne Konsum und den Gruppen mit starkem Konsum und frihem

Erstkonsum. Demnach fuhrt Cannabiskonsum per se nicht zu einer Verschlechterung der
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Entscheidungsfahigkeit bei Konsumierenden mit spatem Erstkonsum oder leichtem Kon-
sum. Die Ergebnisse beider Studien zeigen, dass Konsumierende mit spatem Erstkon-
sum - anders als solche mit Beginn des Konsums vor dem 16. Lebensjahr - Trajektorien
und Konsummuster entwickeln, die durch einen spaten Anstieg des Konsums ohne neu-

rokognitive Einbufden gekennzeichnet sind.

Abstract

With the political decision to legalize cannabis in Germany the need for knowledge about
different consumption patterns and associated consequences in the general population
is growing. A connection between cannabis and psychosis is well documented, even
though the discussion about its causality and directionality has not yet been conclusively
clarified. Age at first use predicts the frequency and severity of psychotic symptoms, thus
stressing the importance of understanding the underlying processes and consequences
in adolescents and young adults. Specifically, a dose-response relationship suggests that
cannabis use is a risk factor for psychotic-like experiences, which in turn may be aversive
and reduce cannabis consumption. In addition to the influence on clinical measures, the
long-term influence of cannabis on cognitive abilities in adolescence is also not fully un-
derstood. Decision making is particularly relevant in a reduction of consumption. There-
fore, the present work examined the relationship between cannabis consumption patterns
and psychosis-like experiences in young adulthood with a focus on self-chosen cessation
of cannabis use after psychotic-like experiences and the association between cannabis
and neurocognitive abilities with a focus on decision making. In study 1, 552 cannabis
users from the international IMAGEN study were examined using the Community Assess-
ment of Psychic Experiences (CAPE) and the European School Survey Project on Alco-
hol and Drugs (ESPAD) at age 19 and 22, respectively. Ethnographic interviews were
conducted and used for hypothesis generation. A general increase in cannabis use over
time was observed in study 1. Age of first use of cannabis was associated with a change
in cannabis use, with later use (after age 16) favoring an increase in use in young adult-
hood, early use a decrease. In study 2, 804 participants from the IMAGEN study were
examined at the age 14 and 19 with a neurocognitive test battery and asked about their
cannabis consumption. In two different analyses (early vs. late onset and light vs. heavy
users), late-onset users (defined as above after the age of 16) and light users showed
increased decision making compared to the control group without use and to the heavy
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users group as well as the early onset users. Our results therefore indicate that cannabis
use per se does not lead to a deterioration in decision making abilities in users with late
onset and in light users. Combining the results of both studies, it can be concluded that
late onset users develop different trajectories and patterns of use than early onset users,
with late onset users showing no significant cognitive impairment, but an increase in drug

use during young adulthood.
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1 Einleitung

“l think that definitely a motivation for stopping was every time | got rea-
sonably high, | would start to have paranoid thoughts, not in a psychotic
way like, people were watching me or whatever, but you know like, eve-
ryone gets worried when you think back to things you did in the past,
ruminating. So, it would just cause overwhelming rumination, sometimes
to the point where I'd have to take a Diazepam [angstlbsendes Medi-
kament aus der Gruppe der Benzodiazepine; Anm. der Autorin] to just
stop. So, yeah, | kind of had enough of that. Taking a break has stopped

that so | think that was a good decision.”

modifiziert aus Daedelow et al. (2021)

Dieses Zitat eines jungen Cannabiskonsumenten beschreibt, wie der Konsum von Can-
nabis die Wahrnehmung verandert, psychoseahnliche Zustande auslosen kann und wie
diese Erfahrungen langfristig zu einer bewussten und selbstgewahlten Reduktion von
Cannabiskonsum fuhren konnen. Dieser subjektive Bericht eines Probanden, der im Rah-
men der durchgefuhrten Studie 1 erfasst wurde, dient als Ausgangspunkt fur die vorlie-
gende Arbeit, deren Ziel es ist die Effekte von Cannabiskonsum auf psychoseahnliche

Symptome und auf kognitive Fahigkeiten zu untersuchen.

1.1 Cannabis

Mit 24,7 Millionen Erwachsenen, die allein in Europa in 2019 Cannabis konsumiert haben
(European Monitoring Centre for Drugs and Drug Addiction, 2019), ist die Pflanze eine
der am weitverbreitetsten (illegalen) Drogen, mit einer weltweit konstanten Pravalenz von
ca. 4% zwischen 1999 und 2015 (United Nation Office on Drugs and Crime, 2018). Can-
nabiskonsum kann zu schadlichem Gebrauch oder Abhangigkeit fuhren, wobei unter
schadlichem Gebrauch laut ICD-11 (World Health Organization, 2019) ein anhaltender
Konsum der Droge trotz durch sie ausgeloste psychische oder somatische Gesundheits-
schaden verstanden wird. Fur die Diagnose einer Abhangigkeit mussen laut ICD-11
(World Health Organization, 2019) zwei oder mehr der folgenden Kriterien vorliegen: Ver-

minderte Kontrolle Uber den Substanzkonsum, die von sogenanntem ,Craving” (starkem
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Verlangen nach Substanzkonsum) begleitet sein kann; physiologische Merkmale wie To-
leranzentwicklung, Entzugserscheinungen nach Konsumverminderung; Substanzkon-
sum wird Prioritat im Leben gegenuber Interessen, Aktivitaten oder Verpflichtungen. Die
klinische Abgrenzung von schadlichem Gebrauch und Abhangigkeit ist nicht eindeutig,
was sich in aktuellen Anpassungen der diagnostischen Manuale und den konsekutiven
Debatten zeigt (Heinz et al., 2022; Heinz & Friedel, 2014). Bereits im DSM-5 wurde die
Unterscheidung zwischen schadlichem Gebrauch und Abhangigkeit aufgehoben und un-
ter der neuen Kategorie ,Substanzgebrauchsstorung” zusammengefasst (Heinz &
Friedel, 2014), um dem dimensionalen Charakter von Gebrauchsmustern gerecht zu wer-
den. Auch das fur Cannabiskonsum in den meisten Landern relevante Symptom der
Probleme mit dem Gesetz wurde nicht mehr ins DMS-5 mit aufgenommen. Neben dem
Einfluss von Gesetzgebung auf soziale Schwierigkeiten, die als negative Konsequenzen
bei Substanzkonsum auftreten konnen, sind in der Debatte um Abhangigkeit ebenso neu-
robiologische, behaviorale und klinische Effekte einer Droge zu berlcksichtigen. So kon-
nen die Symptome der Toleranzentwicklung und des Entzugs auch bei Koffein auftreten,
was jedoch damit die Diagnose einer ,Koffeinabhangigkeit” nicht zulasst (Heinz et al.,
2020).

Der Anteil von Cannabiskonsumierenden, die eine Abhangigkeit entwickeln, war bei einer
Untersuchung in den USA in den frihen 1990er Jahren mit 9% verglichen mit anderen
Substanzen eher niedrig (Anthony et al., 1997). Eine neue Meta-Analyse hingegen be-
richtet, dass der Anteil von Abhangigen bei Cannabiskonsumierenden bei 22% liegt und
dass das Risiko eine Abhangigkeit zu entwickeln bei regelmafig Nutzenden um 33% er-
hoht ist (Leung et al., 2020). Der Anteil der Pravalenz von nicht-medizinischem Can-
nabiskonsum variiert stark Uber verschiedene Lander hinweg (World Health Organization,
2016) und pflanzliches Cannabis gewinnt, auch aufgrund von privatem Anbau, in vielen

europaischen Landern an Popularitat (World Health Organization, 2016).

Pflanzliches Cannabis und seine Extrakte enthalten verschiedene Cannabinoide, eine
Klasse von chemischen Substanzen, die mit dem Endocannabinoid-System des Korpers
interagieren (Borowska et al., 2018), spezifisch mit den Cannabinoid-Rezeptoren CB1 &
CB2, wobei erstere vermehrt im zentralen Nervensystem zu finden sind, letztere im peri-
pheren Nervensystem (Borowska et al., 2018). Die haufigsten in Cannabis auftretenden
Cannabinoide sind Tetrahydrocannabinol (THC) und Cannabidiol (CBD). Insbesondere
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THC, was vornehmlich an CB+-Rezeptoren andockt und fur seine psychoaktive und be-
rauschende Wirkung bekannt ist (Morgan & Curran, 2008), spielt eine grof3e Rolle fur den
Zusammenhang von Cannabisgebrauch und psychotischen Symptomen (Moore et al.,
2007). CBD hingegen wurde mit positiven Auswirkungen auf die psychische Gesundheit
und antipsychotischen Effekten in Verbindung gebracht (Campos et al., 2016). Der pro-
zentuale Anteil von THC ist sowohl in pflanzlichem Cannabis als auch in Cannabisharz
in den letzten Jahren gestiegen (European Monitoring Centre for Drugs and Drug
Addiction, 2019), was damit das Risiko fur die Entwicklung von psychotischen Sympto-
men bei Konsum erhoht (Di Forti et al., 2019).

1.2 Cannabis und psychotische Symptome

In Langsschnittstudien konnte gezeigt werden, dass regelmafiger Cannabiskonsum mit
einem erhohten Risiko fur die Manifestation einer Psychose und mit dem Auftreten von
psychotischen Symptomen einhergeht (Hall & Degenhardt, 2008). Haufigerer Gebrauch
ist jeweils mit mehr und intensiveren Symptomen auf den drei Dimensionen psychoti-
schen Erlebens assoziiert: der sogenannten positiven, negativen und depressiven Di-
mension (Bernardini et al., 2018; Schubart et al., 2011; Skinner et al., 2011). Die positiven
Symptome umfassen Wahnvorstellungen, Halluzinationen oder Denkstorungen ange-
lehnt an die Positivsymptomatik einer psychotischen Erkrankung. Die negative Dimen-
sion bezieht sich auf eines der Leitsyndrome der ,Schizophrenie®, die Negativsymptoma-
tik, der Apathie und Anhedonie zugeordnet werden (Selten et al., 1998). Die depressive
Dimension des psychotischen Erlebens Uberlappt teilweise mit der negativen Dimension,
deckt aber zusatzlich kognitive Symptome der Depression ab (z.B. Pessimismus, Schuld-
gefuhle), wodurch die diskriminate Validitat zu den negativen Symptomen gegeben ist
(Kibel et al., 1993; N. Stefanis et al., 2004; N. C. Stefanis et al., 2002). Laut Metaanalysen
stehen psychotische Erfahrungen und Cannabisgebrauch in einer Dosis-Wirkungs-Be-
ziehung (Marconi et al., 2016; Ragazzi et al., 2018), was nahelegt, dass auch subklini-
sche psychotische Erfahrungen, sogenannte psychoseahnliche Erfahrungen (PE), und
Psychosen auf einem Kontinuum liegen und von ahnlichen Risikofaktoren begunstigt
werden und dass somit Cannabiskonsum auch fur die Haufigkeit von PE eine Rolle spielt.

Mit der EinfUhrung des DSM-5 (American Psychiatric Association, 2013) wurde der Ver-
such unternommen dieses Kontinuum der Psychose und seine heterogenen Auspragun-

gen in das sogenannte ,Schizophreniespektrum und andere psychotische Stérungen”
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einzuordnen, dabei den Schweregrad der Symptomatik zu bertcksichtigen und somit die
Diagnostik im klinischen Bereich zu verbessern und zu modernisieren (Paulzen &
Schneider, 2014). Durch diese Anpassungen wurde Kritik am DSM-IV adressiert, die den
kategorialen Ansatz bei der Diagnose der sogenannten ,Schizophrenie® betraf (Heckers
et al., 2013). Fur eine grundlegende Erneuerung des DSM nach neurobiologisch er-
forschten, nosologischen Konzepten fehlt es bis dato jedoch an wissenschaftlicher Evi-
denz, die mithilfe des ,Research Domain Criteria” (RDoC) Project des National Institute
of Health (NIMH) geschaffen werden soll (Cuthbert & Insel, 2013). RDoC soll das DSM-
5 um ein auf neurobiologischen Kriterien basierendes Klassifikationssystem erganzen
und akzentuiert damit den dimensionalen Ansatz in der Psychopathologie, wie neuere
Untersuchungen zeigen (Daedelow et al., 2021; Insel, 2014).

Ausgehend von der Annahme, dass leichte PE und schwergradige Psychosen als Symp-
tom einer Storung des Schizophreniespektrums auf einem Kontinuum liegen, stellt sich
die Frage, welche Risikofaktoren zur Manifestation einer Storung beitragen. Der Zusam-
menhang von Cannabis und Psychosen ist, wie bereits erwahnt, gut dokumentiert, aber
auch das Alter bei Erstkonsum von Cannabis spielt fur die Haufigkeit und Schwere von
psychotischen Symptomen eine entscheidende Rolle (Dragt et al., 2012; Konings et al.,
2008; Ragazzi et al., 2018; Schubart et al., 2011; Skinner et al., 2011). Zusammenge-
nommen weisen diese Ergebnisse darauf hin, dass der Einfluss von Cannabiskonsum
auf PE fur die positive Dimension starker ausgepragt ist und dass das Alter bei Erstkon-
sum eine wichtige Rolle spielt.

Der Zusammenhang von Cannabiskonsum und PE ist eindeutig in der Literatur nachge-
wiesen worden (Di Forti et al., 2019; Marconi et al., 2016; Moore et al., 2007), seine
Kausalitat und Wirkrichtung hingegen werden weiterhin intensiv diskutiert (Degenhardt et
al., 2018; Hall & Degenhardt, 2008; Murray & Hall, 2020). Dazu haben sich verschiedene
Theorien etabliert: Zum einen konnte das Risiko fur Psychose in erster Linie von einem
familiaren Risiko fur eine Storung des Schizophreniespektrums ausgehen und durch den
Cannabisgebrauch lediglich getriggert werden. Eine Untersuchung von Proal und Kol-
leg*innen (2014) konnte zum Beispiel zeigen, dass Verwandte von Patient*innen mit Psy-
chose verglichen mit der entsprechenden nicht-psychotischen Kontrollgruppe ein erhoh-

tes Risiko fur PE aufwiesen, unabhangig davon, ob sie selbst Cannabis konsumiert hat-
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ten oder nicht. Diese Ergebnisse legen nahe, dass sich bei familiarem Risiko eine Psy-
chose auch unabhangig von Cannabiskonsum manifestieren kann. Eine weitere Theorie
geht von zeitgleich auftretenden genetischen und umweltbedingten Risikofaktoren aus,
wie z.B. Stresserleben, die sowohl zu Cannabiskonsum als auch zu PE bei Jugendlichen
fuhren (Shakoor et al., 2015) oder sogar kumulativ auf die Manifestation von psychoti-
schen Symptomen wirken konnen (Arranz et al., 2018). Eine dritte Theorie besagt, dass,
neben geteilten genetischen Faktoren und Umweltfaktoren, eine Cannabisgebrauchssto-
rung einen direkten Einfluss auf das Risiko fir PE haben kénnte (Nesvag et al., 2017).
Die Theorie zur Selbstmedikation hingegen postuliert, dass Cannabis bei subklinischen
Symptomen einer Psychose von Patient*innen konsumiert wird, um Stress zu bewaltigen
(Mané et al., 2015). Neben diesen Theorien wird zudem die Rolle von demographischen
Variablen, vorangegangenem Substanzgebrauch, bereits bestehenden psychischen Er-
krankungen (Degenhardt et al., 2018) und Stresserleben (Turley et al., 2019) bei der Ent-
stehung von PE diskutiert.

Angelehnt an das Eingangszitat unseres Probanden, das eine Reduktion von Can-
nabiskonsum nach PE beschreibt, haben Van Gastel und Kolleg*innen (2014) in einem
Sample von 705 jungen Erwachsenen im Alter von 18-27 Jahren untersucht, ob eine
Reduktion des Cannabiskonsums mit einer Abnahme von PE zusammenhangt. Sie konn-
ten ihre Hypothese bestatigen und zusatzlich zeigen, dass erhdhter Cannabiskonsum mit
mehr PE der positiven Dimension bei der Nachuntersuchung zusammenhing. Diese As-
soziation zwischen der Veranderung des Cannabiskonsums und der Veranderung der
Haufigkeit von PE beweist keinen kausalen Zusammenhang zwischen Cannabiskonsum
und PE, deutet aber stark auf eine bidirektionale Assoziation und eine Verringerung der
PE nach dem Absetzen von Cannabis hin. Diese Annahme wird durch den subjektiven
Bericht unseres Probanden aus der Einleitung gestitzt. Die sogenannte ,Cannabis Dis-
continuation Hypothesis“ postuliert, dass die aversiven Wirkungen des Cannabiskon-
sums, wie z.B. die Manifestation einer Psychose, bei Jugendlichen zur Verringerung des
Cannabiskonsum fuhren kdnnen (Sami et al., 2019; Van Gastel et al., 2014). Dabei wird
davon ausgegangen, dass durch einen selbstgewahlten Schutz vor dem Risiko eine dau-
erhafte psychotische Storung zu entwickeln, durch sog. Selbstselektion, der Can-
nabiskonsum reduziert wurde. Passend dazu, konnten Seidel und Kolleg*innen (2019)
zeigen, dass subjektive aversive Erfahrungen mit Cannabis das Absetzen des Konsums

vorhersagen. Konsum, der in den ersten drei Jahren nach Erstkonsum nicht zunahm, war
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ebenfalls pradiktiv fur das Absetzen von Cannabis in derselben Studie (Seidel et al.,
2019), was von den Autor*innen mit einer teilweisen Mediation durch aversive psychoti-
sche Erfahrungen erklart wurde.

Studie 1 dieser Arbeit widmet sich der Prufung der ,Cannabis Discontinuation Hypothe-
sis“ und wird weiter unten ausfuhrlich dargestellt. Im Folgenden wird zunachst naher auf
den Zusammenhang von Cannabiskonsum und neurokognitiven Fahigkeiten eingegan-

gen, welcher in Studie 2 untersucht wird.

1.3 Cannabis und neurokognitive Fahigkeiten

Neben dem Zusammenhang von Cannabiskonsum und psychotischen Symptomen, ist
der Einfluss auf neurokognitive Fahigkeiten bei regelmalligem Konsum im Erwachsenen-
alter gut belegt (Duperrouzel et al., 2020), worauf sich Studie 2 konzentriert. Untersuchte
Domanen der Neurokognition sind dabei Lernen und episodisches Gedachtnis, Aufmerk-
samkeit und Arbeitsgedachtnis, Entscheidungsfahigkeit und Risikobereitschaft sowie
Verhaltens-Inhibition (Crane et al., 2013). Bei Jugendlichen kann langfristiger Can-
nabiskonsum zu risikobereiterer und impulsiverer Entscheidungsfahigkeit fuhren (Solowij
et al., 2012), wobei die Studienlage dazu bisher nicht eindeutig ist (Crane et al., 2013;
Duperrouzel et al., 2020). Auch das Alter bei Erstkonsum scheint hierbei eine Einfluss zu
haben (Gruber et al., 2012). Das Eingangszitat unseres Probanden benennt, wie die Ent-
scheidungsfahigkeit in Bezug auf eine Reduktion des Konsums eine Rolle spielt, weshalb
wir uns bei den neurokognitiven Fahigkeiten in der vorliegenden Arbeit auf diese Domane
fokussiert haben. Unter Entscheidungsfahigkeit wird in neurokognitiven Studien in der
Regel ein komplexer Prozess verstanden, der beinhaltet Praferenzen zu entwickeln,
Handlungen auszuwahlen und durchzufuhren und das Ergebnis zu bewerten (Ernst &
Paulus, 2005). Entscheidungsfahigkeit wird u.a. mittels der Cambridge Guessing Taks
operationalisiert, die den Anteil von rationalen Entscheidungen zu risikoreicheren Ent-
scheidungen misst (Cambridge Cognition, 2019). Zur Entscheidungsfahigkeit bei Can-
nabiskonsum sind die Ergebnisse bislang inkonsistent (Becker et al., 2018; Duperrouzel
et al., 2020; Solowij et al., 2012). Longitudinale Untersuchungen fanden entweder keine
Veranderung (Pacheco-Colon et al., 2022) oder sogar eine verbesserte Entscheidungs-

fahigkeit bei Konsumierenden von Cannabis (Becker et al., 2018). Probleme bisheriger
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Studien in diesem Bereich waren kleine Stichprobengréfl3en, fehlende prospektive Stu-
diendesigns und unzureichende Generalisierbarkeit der Ergebnisse (Wendel et al.,
2021). Bei Patient*innen mit psychotischen Storungen gibt es zum einen Belege fur eine
eingeschrankte Entscheidungsfahigkeit (Woodrow et al., 2019), zum anderen beeinflusst
Cannabiskonsum die Entscheidungsfahigkeit negativ (Mata et al., 2008). Diese Ergeb-
nisse unterstreichen die Relevanz neurokognitiver Einschrankungen als Risikofaktor fur
die Manifestation einer psychotischen Erkrankung. Der Einfluss von Cannabiskonsum
auf das Psychoserisiko kdnnte daher Uber seinen schadigenden Einfluss auf neurokog-
nitive Fahigkeiten vermittelt sein, wobei letzterer bei Jugendlichen noch nicht ausreichend
evaluiert ist. In Studie 2 haben wir daher den Einfluss von Cannabiskonsum auf neuro-
kognitive Fahigkeiten, insbesondere Entscheidungsfahigkeit, bei Jugendlichen unter-
sucht.

1.4 Zielstellung

Zur Hypothesengenerierung der vorliegenden Arbeit wurden qualitative Interviews her-
angezogen, welche zum einen die ,Cannabis Discontinuation Hypothesis® und zum an-
deren den Einfluss Cannabiskonsums auf neurokognitive Fahigkeiten in den Fokus
brachten. Diese Arbeit soll daher einen Beitrag zum Verstandnis der Effekte psychoti-
scher Symptome auf das Konsumverhalten junger Erwachsener leisten. Um die ,Canna-
bis Discontinuation Hypothesis® zu prufen, haben wir auf der Grundlage der beschriebe-
nen Ergebnisse und des erwahnten subjektiven Berichts eines Probanden in Studie 1
untersucht, ob PE in einer nicht-klinischen Stichprobe junger Erwachsener zu einer Ver-
anderung im Cannabiskonsum fuhren, spezifisch ob PE eine selbstgewahlte Reduktion
von Cannabiskonsum hervorrufen knnen. Dies wurde anhand von Selbstauskunft fur
beide Malde erhoben. Dabei fur potenziell konfundierende Faktoren wie Alter bei Erstkon-
sum, dem Konsum anderer illegaler Drogen und soziookonomischen Status kontrolliert.
Ebenso soll der langfristige Einfluss von Cannabiskonsum auf kognitive Fahigkeiten ins-

besondere auf Entscheidungsfahigkeiten (decision making) untersucht werden.
Spezifisch sollen hierbei folgende Hypothesen untersucht werden:

1) Cannabiskonsum im Alter von 19 sagt Cannabiskonsum im Alter von 22 vorher.
2) Fruher Erstkonsum von Cannabis sagt eine Zunahme von Cannabiskonsum zwi-

schen 19 und 22 Jahren vorher.
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3) Die Haufigkeit von und die erlebte Belastung durch PE im Alter von 19 Jahren

6)

gehen mit einer Reduktion von Cannabiskonsum zwischen 19 und 22 Jahren ein-
her (,Cannabis Discontinuation Hypothesis®).

Aktueller Cannabiskonsum im Alter von je 19 und 22 Jahren hangt mit der Hau-
figkeit der PE zum jeweiligen Zeitpunkt zusammen.

Die Haufigkeit des Cannabiskonsums zwischen dem Alter von 14 und 19 Jahren
beeinflusst die Entscheidungsfahigkeit (decision making) im Jugendalter.

Fraher Erstkonsum von Cannabis fuhrt zu einer Verschlechterung von Tester-
gebnissen zur Entscheidungsfahigkeit im Jugendalter.

In explorativen Analysen untersuchten wir zusatzlich den Zusammenhang von

Stresserleben im Alter von 22 Jahren mit PE und Cannabiskonsum.
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2 Methodik

2.1 Stichprobe

Die Stichproben fur Studie 1 und Studie 2 wurden aus der Kohorte der longitudinalen,
Europaischen IMAGEN Studie gezogen (Schumann et al., 2010). Fur die IMAGEN-Studie
wurden Jugendliche im Alter von 14 Jahren (BL; N = 2214) an Schulen in acht verschie-
denen Stadten in Europa rekrutiert und bis dato in drei Nachuntersuchungen verfolgt. Die
erste Nachuntersuchung wurde im Alter von 16 Jahren durchgefuhrt (FU1; N = 1700),
eine zweite im Alter von 19 Jahren (FU2; N = 1515) und eine dritte im Alter von 22 Jahren
(FU3; N = 1280). Alle Teilnehmenden oder ihre Erziehungsberechtigten haben zu jedem
Untersuchungszeitpunkt vor Studienbeginn ihr schriftliches Einverstandnis zur Studie ge-
geben. Die Studie wurde von den Ortlichen Ethikkommissionen genehmigt (Antragsnum-
mern BL: 2007-024N-MA; FU2: JG11_2012 rev; FU3: EA1/041/16) und konform mit der

Deklaration von Helsinki durchgeflnhrt.

In Studie 1 wurden Daten aus der zweiten (FU2) und dritten (FU3) Nachuntersuchung
ausgewertet und Teilnehmende inkludiert, die im Alter von 19 Jahren berichtet hatten,
mindestens einmal in ihrem Leben Cannabis konsumiert zu haben. Im Rahmen des Sa-
tellit-Projektes ,Imagen Pathway” (gefordert von ERANID, 2015) wurde bei FU3 eine Sub-
Gruppe (n = 42) aus der Stichprobe ausgewahlt, mit der qualitative, ethnographische In-
terviews zur Erfahrung mit illegalem Drogenkonsum durchgefuhrt wurden, aus denen die
oben aufgefuhrten Zitate stammen. Die Interviews wurden von unabhangigen Assis-
tent*innen transkribiert. Wiederkehrende Themen in Bezug auf Cannabiskonsum wurden
von ethnographischen Forschern der Universitat von Amsterdam (Supervision: Prof. A-
nita Hardon, Fakultat fur Sozial- und Verhaltensforschung) mittels thematischer Analyse
nach Braun und Clarke (2006) extrahiert.

In Studie 2 wurden Daten des ersten Erhebungszeitpunkt (BL) und der zweiten Nachun-
tersuchung (FU2) verwendet. Es wurden alle Teilnehmenden eingeschlossen, die beim
ersten Erhebungszeitpunkt (BL) im Alter von 14 Jahren angaben, noch nie Cannabis kon-
sumiert zu haben und fur die Daten zu neurokognitiven Fahigkeiten, Substanzkonsum

und zum soziookonomischem Status (SES) fur BL und FU2 verfugbar waren (n = 804).
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2.2 Messverfahren
2.2.1 Studie 1

Cannabiskonsum wurde in beiden Studien mithilfe des European School Survey Project
on Alcohol and Drugs (ESPAD) (Hibell et al., 1997) in einem Online-Design erhoben. In
Studie 1 wurde die Haufigkeit vom Gebrauch im vergangenen Jahr je bei FU2 und FU3
mit folgender Formulierung erfragt: ,Wie oft WAHREND DER LETZTEN 12 MONATE
(wenn Uberhaupt) haben Sie Cannabis konsumiert?”. Die Antwortmoglichkeiten reichten
von 0 bis 6 analog zur Haufigkeit des Konsums: ,nie” (0), ,1 - 2 mal” (1), ,3 - 5 mal” (2);
,0 - 9 mal” (3); ,10 - 19 mal” (4); ,20 - 39 mal’ (5); ,40 mal oder ofter” (6). AulRerdem
wurde das Alter bei erstem Konsum von Cannabis bei FU2 erhoben. Fir Studie 1 wurde
die Haufigkeit des Konsums zwischen FU3 von der Haufigkeit bei FU2 subtrahiert und so
die Differenz zwischen dem Alter von 19 und 22 Jahren errechnet, wobei positive Werten
eine Zunahme und negative Werte eine Abnahme des Cannabiskonsums bedeuteten,
wahrend Null fur keine Veranderung stand. Die Veranderung des Cannabiskonsums zwi-
schen FU2 und FU3 wurde in Studie 1 als abhangige Variable verwendet.

Die in Studie 1 untersuchten psychoseahnliche Erfahrungen (PE) bzw. psychotischen
Symptome in nicht-klinischen Stichproben wurden mit dem Fragebogen ,Community As-
sessment of Psychic Experiences” (CAPE) erhoben (Stefanis et al., 2002). In diesem
Fragebogen wird in 42 Items die Selbstbeurteilung bezuglich PE Uber die Lebensspanne
erfragt. Die Validitat und Reliabilitat des CAPE ist fur verschiedene Sprachen nachgewie-
sen, er eignet sich daher fur Untersuchungen in internationalen Studien (Schlier et al.,
2015; Vermeiden et al., 2019). Wie eingangs ausgefuhrt, konnen PE auf drei Dimensio-
nen beschrieben werden: positiv, negativ und depressiv (Stefanis et al., 2002), denen die
ltems des Fragebogens je zugeordnet werden. Pro Symptom werden die Frequenz der
PE und die durch sie erlebte Belastung (engl: distress) erfragt. Der Bezug der PE zum
Cannabiskonsum wird nicht explizit benannt oder ausgeschlossen, weshalb die Werte im
CAPE sowohl Cannabis-induzierte PE, als auch PE ohne direkten Bezug zu Can-
nabiskonsum abbilden. Die Antwortmoglichkeiten zur Frequenz beinhalten die Optionen
,nie” (0), ,manchmal” (1), ,oft” (2) und ,fast immer” (3); die Optionen bzgl. der erlebten

Belastung sind ,keine” (0), ,ein wenig” (1), ,ziemlich viel” (2) und ,viel”’. Die ltemwerte
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wurden fur statistische Zwecke in 1 - 4 umkodiert und zu einem Gesamtscore (CAPETo-
tal) aufaddiert. Zusatzlich wurden pro Dimension ein Score zur Frequenz und zur erlebten
Belastung errechnet, indem die entsprechenden Items der jeweiligen Skala aufaddiert
wurden. Neben dem Gesamtscore CAPETotal, wurden die Subscores der positiven Di-
mension (CAPE - Frequenz: CAPEPosFreq; CAPE — erlebte Belastung: CAPEPosDis)
als abhangige Variable in der vorliegenden Studie verwendet. Um nicht beantwortete
ltems in den Summenwerten zu berlcksichtigen, wurde der Summenwert nach der An-
zahl beantworteter ltems gewichtet, woraus sich ein Wert zwischen 1 und 4 pro Pro-
band*in ergibt.

Andere relevante Mal3e bzgl. Drogenkonsum wurden bei FU2 und FU3 erhoben und als
Kovariaten in unsere Analysen inkludiert. Neben dem Geschlecht wurde das Alter bei
Erstkonsum, Konsum anderer illegaler Drogen (nie versus jemals) (erhoben mit dem ES-
PAD), Nikotinabhangigkeit (erhoben mit dem Fagerstromtest fir Nikotinabhangigkeit), so-
ziobkonomischer Status (SES) und das Vorliegen psychiatrischer Diagnosen (erhoben
mit dem DAWBA und mithilfe unabhangiger klinischer Ratings) als Kovariaten verwendet
(Daedelow et al., 2021) Das Rekrutierungszentrum wurde ebenfalls als Kovariate bertck-
sichtigt und aufsteigend nach der Anzahl von Bewohnern sortiert, welche als Proxy fur
Urbanicity (je mehr Bewohner, desto hoher die Urbanicity) verwendet wird. Urbanicity ist
ein Risikofaktor fur Psychose bei Erwachsenen in Industrielandern (Heinz et al., 2013),
der bereits bei Kindern auch mit PE in Zusammenhang gebracht wurde (Karcher et al.,
2021).

Im Rahmen von explorativen Analysen, die durch die Themen der ethnographischen In-
terviews angeregt wurden, wurde der subjektiv wahrgenommene Stress mit Hilfe der Per-
ceived Stress Scale (PSS) im Alter von 22 Jahren (FU3) erhoben, welcher in friheren
Studien ebenfalls mit PE in Verbindung gebracht wurde (Turley et al., 2019). Die PSS
erhebt durch Selbstbeurteilung den Grad, inwieweit Situationen als unvorhersehbar, un-
kontrollierbar oder belastend erlebt werden. Auf einer 5-Punkt Likert Skala (0 ,nie”; 1 ,fast
nie”; 2 ,manchmal’; 3 ,ziemlich oft”; 4 ,sehr oft”) wurden 10 Items erhoben. Der Gesamt-
score variiert zwischen 0 und 40, wobei hohere Werte mehr wahrgenommenen Stress

reprasentieren.

2.2.2 Studie 2
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In Studie 2 wurde Cannabiskonsum ebenfalls mit dem ESPAD erfragt. Hierbei wurde der
Konsum im vergangenen Monat bei Baseline (BL) und Follow-up 2 (FU2) mit folgender
Formulierung erfragt: ,Wie oft WAHREND DER LETZTEN 30 TAGE (wenn Uberhaupt)
haben Sie Cannabis konsumiert?”. Antwortmoglichkeiten reichten auch hier on O bis 6
analog zur Haufigkeit des Konsums: ,nie” (0), ,1 - 2 mal” (1), ,3 - 5 mal” (2); ,6 - 9 mal”
(3); ,10 - 19 mal” (4); ,20 - 39 mal” (5); ,40 mal oder oOfter” (6). AuRerdem wurde das Alter
bei Erstkonsum von Cannabis bei FU2 erhoben. Zur Untersuchung der Hypothese 5 wur-
den das Sample in drei Gruppen eingeteilt: eine Kontrollgruppe, die niemals in ihrem
Leben Cannabis konsumiert hat, und zwei Konsumentengruppen, definiert nach einer
Haufigkeit des Konsums von mehr (starker Konsum) oder weniger (leichter Konsum) als
20 mal im vergangenen Monat (Wendel et al., 2021). Zur Untersuchung der Hypothese 6
wurde das Sample je nach Alter bei Erstkonsum in zwei Gruppen eingeteilt: friher (vor
dem Alter von 16) versus spater (nach dem Alter von 16) Erstkonsum (Wendel et al.,
2021).

Neurokognitive Fahigkeiten wurden mit der computerbasierten Cambridge Neuropsycho-
logical Test Automated Battery (CANTAB) im Alter von je 14 und 19 Jahren erhoben
(Cambridge Cognition, 2019). Aufgrund der optionalen Durchfihrung mancher Subtests
abhangig vom durchfihrenden Rekrutierungszentrum, variiert die Anzahl der Tests Uber
die Rekrutierungszentren hinweg. Um den Einfluss anderer psychoaktiver Substanzen
auf die Testleistung moglichst gering zu halten, wurden die Teilnehmenden angehalten,
24 Stunden vor der Testung kein Koffein, Nikotin, Alkohol und andere Drogen zu konsu-
mieren (Wendel et al., 2021). Die einzelnen CANTAB-Subtests umfassten die Cambridge
Guessing Task (CGT) fur Entscheidungsfahigkeit und Risikobereitschaft, Pattern Recog-
nition Memory (PRM) als Mal3 fur das visuelle Kurzzeitgedachtnis, Rapid Visual Informa-
tion Processing (RVP), womit Daueraufmerksamkeit gemessen wurde, und Spatial Wor-
king Memory (SWM), was die Speicher- und Bearbeitungsfahigkeit raumlicher Informati-
onen im Arbeitsgedachtnis misst (Wendel et al., 2021). Da wir uns bei der Darstellung
der Ergebnisse auf die Variable Entscheidungsfahigkeit der CGT konzentrieren, wird le-
diglich diese Aufgabe kurz dargestellt. In der CGT wird den Studienteilnehmenden ein
Bildschirm prasentiert, auf dem zehn Boxen in einer Reihe dargestellt sind, von denen
einige rot und einige blau gefarbt sind. Sie werden instruiert, dass sich hinter einer der
Boxen ein gelber Token befindet und dass sie in dieser Aufgabe mdglichst viele Tokens

sammeln sollen, indem sie jeweils angeben, ob sich der Token hinter einer roten oder
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hinter einer blauen Box befindet. Die Anzahl roter und blauer Boxen variiert in jedem
Durchgang. In Durchgangen mit ungleicher Anzahl roter und blauer Boxen haben die
Teilnehmenden eine hohere Wahrscheinlichkeit, den Token zu erhalten, wenn sie die
Farbe mit der hoheren Anzahl an Boxen wahlen. Eine Entscheidung wird entsprechend
als rational eingeschatzt, wenn die haufiger vorkommende und somit wahrscheinlichere
Farbe vom Teilnehmenden ausgewahlt wird (Cambridge Cognition, 2019). Das Mal} der
Entscheidungsfahigkeit ist dabei als Anteil rationaler Entscheidungen an allen getroffe-
nen Entscheidungen definiert (Cambridge Cognition, 2019). Die Werte der CGT reichen
dementsprechend von 0 bis 1, wobei hohere Werte eine bessere Entscheidungsfahigkeit

implizieren (Wendel et al., 2021).

In Studie 2 wurden folgende madgliche Storvariablen als Kovariaten in die Analysen inklu-
diert: Rekrutierungszentrum, Geschlechtsidentifikation, genereller IQ (gemessen mit dem
Wechsler Intelligence Scale for Children IV (WISC-IV), Wendel et al., 2021), anderer ille-
galer Drogenkonsum, sowie Tabak-, Alkohol- und Drogengebrauch Uber die Lebens-
spanne, jeweils gemessen mit dem ESPAD (Hibell et al., 1997).

2.3 Statistische Datenanalyse
2.3.1 Studie 1

Die Originaldaten stehen auf dem IMAGEN-Server (www.imagen2.cea.fr) mit Zugangs-
beschrankungen zur Verfugung und wurden von dort abgerufen. Die statistischen Analy-
sen wurden mit dem ,Statistical Package for the Social Sciences” (SPSS) durchgefuhrt.
Das Signifikanzniveau wurde fur alle Berechnungen auf a = 0.05 und das Konfidenzinter-
vall auf 95% festgesetzt. Deskriptive Kennwerte fur die Pradiktoren (CAPETotal,
CAPEPosFreq & CAPEPosDis), Outcome-Variablen (Cannabiskonsum, Veranderungen
im Cannabiskonsum) und fur alle Kovariaten wurden fur alle kontinuierlichen Variablen
als Mittelwert (M) und Standardabweichung (SD) und fur alle anderen Variablen als Hau-
figkeiten angegeben. Fehlende Werte wurden fallweise ausgeschlossen und bezlglich
der Variable Cannabiskonsum wurde folgende Qualitatspruafung durchgefuhrt: Teilneh-
mende, die im Alter von 22 Jahren (FU3) angaben, nie Cannabis konsumiert zu haben,
wahrend sie im Alter von 19 Jahren (FU2) Cannabiskonsum berichteten, wurden aus dem

ursprunglichen Sample von 562 Proband*innen ausgeschlossen (n = 10). Im Rahmen



Methodik 17

deskriptiver Analysen wurden zum Vergleich der drei Konsumgruppen (Abnahme, unver-
andert, Zunahme) t-Tests fur die kontinuierlichen Variablen und x2-Tests fur kategoriale
Variablen durchgefuhrt.

Regressionen (ordinal und linear) wurden entsprechend unserer Hypothesen mit Can-
nabiskonsum oder Veranderung im Cannabiskonsum als Outcome-Variablen durchge-
fuhrt. Cannabiskonsum, Alter bei Erstkonsum, Werte fur CAPE Total, CAPEPosFreq und
CAPEPosDis wurden jeweils als unabhangige Variablen (Pradiktoren) im Modell inkludi-
ert. Die Pradiktorvariablen wurden a priori getestet, um zu gewahrleisten, dass die An-
nahme der Multikollinearitat nicht verletzt wurde (Daedelow et al., 2021). Zuerst unter-
suchten wir Modell (1) mit den Kovariaten Geschlechtsidentifikation und Rekrutierungs-
zentrum und anschlieRend Modell (Il) mit zusatzlich allen anderen Kovariaten. Post-hoc
Analysen wurden durchgefuhrt mit der Veranderung im Cannabiskonsum, dem Fre-
quenz- und dem Belastung-Score der positiven Subskala des CAPE als abhangige Vari-

ablen.
2.3.2 Studie 2

Wie in Studie 1 stehen die Originaldaten fur die Studie auf dem IMAGEN-Server
(www.imagen2.cea.fr) mit Zugangsbeschrankungen offentlich zur Verfugung und wurden
von dort abgerufen und es wurde das ,Statistical Package for the Social Sciences”
(SPSS) fur die statistischen Analysen genutzt. Das Signifikanzniveau wurde fur alle Be-
rechnungen auf a = 0.05 und das Konfidenzintervall auf 95% festgesetzt. Die Gruppen-
unterschiede der demografischen Variablen wurden fiir nominale Variablen mit Chi?-
Tests, fur normalverteilte Variablen mit unabhangigen t-Tests und fur schiefe Daten mit
Mann-Whitney-U-Tests berechnet. Fehlende Werte wurden paarweise ausgeschlossen.
Zur Berechnung der Gruppenunterschiede wurden fur jede der sechs CANTAB-Variablen
t-Tests im Alter von je 14 (BL) und 19 Jahren (FU2) durchgefuhrt, um bereits vorbeste-
hende Gruppenunterschiede zu identifizieren. Anschlieliend wurden einfaktorielle Kova-

rianzanalysen (analysis of covariance;, ANCOVA) inklusive Kovariaten berechnet.

Fur den Vergleich der longitudinalen Entwicklung der einzelnen Gruppen vom Alter 14
bis 19 Jahren, wurden anschlielfend ANCOVAs mit Messwiederholung (repeated mea-
sures ANCOVA, rmANCOVA) durchgefluhrt. Auch hier wurden die Kovariaten in die Ana-

lyse inkludiert. Dabei wurde die Interaktion von Gruppe und Zeitpunkt als Inner-Subjekt-
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Faktor, sowie die Gruppenzugehorigkeit als Zwischen-Subjekt-Faktor analysiert (Wendel
et al., 2021).
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3 Ergebnisse

3.1 Studie 1
3.1.1 Deskriptive Statistik

Von den 1434 Teilnehmenden an FU2 und FU3 der IMAGEN Studie, fur die Daten von
beiden Nachuntersuchungen verfugbar waren, gaben 562 Proband*innen im Alter von 19
Jahren an, mindestens einmal Uber die Lebensspanne Cannabis konsumiert zu haben.
Nach der Qualitatsprufung bzgl. der Angaben zum Cannabiskonsum fur beide Zeitpunkte,
wurden 552 Probanden in unsere Analyse eingeschlossen (221 aus GroRbritannien, 88
aus Frankreich und 243 aus Deutschland) (Tabelle 1). Von den 552 Probanden berichte-
ten fast alle (n = 549), von mindestens einer psychotischen Erfahrung jeglicher Form im
Alter von 19 Jahren. Das durchschnittliche Alter bei FU2 betrug 19,08 Jahre (SD = 0,78)
und reichte von 17 bis 21 Jahren; bei FU3 betrug es 22,59 Jahre (SD = 0,69) und reichte
von 20 bis 25 Jahre. Der zeitliche Abstand zwischen beiden Untersuchungszeitpunkten
betrug durchschnittlich 3,51 Jahre (SD = 0,74).

Tabelle 1: Stichprobenbeschreibung Studie 1 (n = 552) nach Geschlechtsidentifikation im Alter
von 19 und 22

Charakteristika Gesamitstichprobe n p 'Wea':f
N 552
Geschlechtsidentifikation weiblich ménnlich weiblich
/ménnlich
258 294

SES (M + SD) 5.94+.90 5.86+.93 215/244 .382
Ethnokulturelle Zugehorigkeit 258/294 .351

Zentral-europaisch 236 270

BIPOC 8 5

Asiatisch oder mixed* 7 13

Andere oder mixed* 7 6
Rekrutierungszentrum (n) 258/294 534

London 36 38

Paris 45 43

Berlin 29 22

Hamburg 33 47

Dresden 21 31
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Dublin 25 38
Nottingham 40 44
Mannheim 29 31
Alter bei Erstkonsum™** (M + SD) 15.94+1.59 15.84+1.71 143/217 .583
weiblich ménnlich weiblich/ p-Wert
mé&nnlich '
PE: CAPETotal .000
Alter 19 (M £ SD) 64.83£12.41 62.12+11.74 258/294
Alter 22 (M £ SD) 62.26£11.03 60.21+£11.19 254/289
PE: CAPEPosFreq .000
Alter 19 (M £ SD) 1.32+.24 1.32+.25 258/294
Alter 22 (M £ SD) 1.25+.22 1.26+.22 254/289
PE: CAPEPosDis .000
Alter 19 (M £ SD) 1.79+.48 1.59+.50 246/286
Alter 22 (M £ SD) 2.73+.49 2.50+.45 230/272
Cannabiskonsum im vergangenen Jahr .000
Alter 19 (ja/nein) 192/66 233/61 258/294
Alter 22 (ja/nein) 153/105 225/69 258/294
Anderer illegaler Drogenkonsum .000
Alter 19 (ja/nein) 89/169 110/184 258/294
Alter 22 (ja/nein) 140/118 185/109 258/294
Nikotinabhangigkeit .030
Alter 19 (M £ SD) .57+1.38 .70£.1.40 258/294
Alter 22 (M £ SD) .39+1.13 .64+1.42 258/294
Vorliegen einer Stérung*** .000
Alter 19 (ja/nein) 68/175 30/245 243/275
Alter 22 (ja/nein) 61/134 40/163 195/203

Anmerkung. Tabelle modifiziert nach Daedelow et al. (2021). N = Stichprobengrof3e; n = verfiigbare
StichprobengréRe. M = Mittelwert; SD = Standardabweichung; SES = soziodkonomischer Status, BI-
POC = Black, Indigenous People of Color; PE = psychoseahnlich Erfahrungen; CAPE Total = Haufigkeit
von PE; CAPEPosFreq = Haufigkeit von positiven PE; CAPEPosDis = erlebte Belastung durch positive
PE; *mixed aus dem Engl. Gibernommen fir Teilnehmende mit einem Elternteil oder mind. einem Grof3-
elternteil der entsprechenden ethnokulturellen Zugehérigkeit. **von Cannabis; ***klinisches Rating,
DSM-1V. 2Gemal einer One-Way ANOVA oder eines x? Tests um Unterschiede in °Gender oder °zwi-
schen Alter 19 (FU2) & Alter 22 (FU3) im gesamten Sample zu testen.

3.1.2 Veranderung des Cannabiskonsums zwischen 19 und 22 Jahren

In unserer Stichprobe von 552 Cannabiskonsumierenden berichteten 37,9 % aller Teil-

nehmenden ihren Cannabiskonsum von FU2 zu FU3 reduziert zu haben, etwa ein Drittel

(33,5%) zeigte keine Veranderung und 28,4% erhohten ihren Cannabiskonsum Uber den
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Zeitraum von 3 Jahren. Im Alter von 22 Jahren berichteten mehr Teilnehmende im ver-
gangenen Jahr kein Cannabis konsumiert zu haben (31,5%) als im Alter von 19 Jahren
(23%). Die Veranderung des Cannabiskonsum war normal verteilt (Abb. 1). Die Eigen-
schaften der Stichprobe, stratifiziert fur die drei Gruppen in der Veranderung des Kon-
sums (Abnahme, unverandert, Zunahme) sind in Tabelle 2 aufgefuhrt.

Geschlechts-
identifikation

weiblich
mannlich

120

100

80

Anzahl

60

40

20

Veranderung des Cannabiskonsums von Alter 19 zu 22 (ESPAD)

Abbildung 1: Veranderungen im Cannabiskonsum (bezogen auf Konsum im vergangenen Jahr)
von Alter 19 zu 22 stratifiziert fir Geschlechtsidentifikation. Veranderungen beziehen sich auf die
ESPAD Kategorien: nie (0); ein- oder zweimal (1); 3-5 mal (2); 6-9 mal (3); 10-19 mal (4); 20-39
mal (5); 40 mal oder mehr (6), modifiziert nach Daedelow et al. (2021)

Tabelle 2: Stichprobenbeschreibung Studie 1 (n = 552) stratifiziert nach Veranderung des Can-

nabiskonsums zwischen Alter 19 und 22: Abnahme, unverandert oder Zunahme

Veranderung des Cannabiskonsums zwischen 19 und 22 p-Wert @

Jahren
Abnahme unverandert Zunahme
n 209 185 158
Geschlechtsidentifika- ~ 110/99 81/104 67/81 .093

tion (weiblich/ménnlich)

Alter bei Erhebung 19 22 19 22 19 22 19 22
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CAPETotal (M + SD) 63.90+ 60.50+ 63.39% 62.97+ 62.69+ 59.66+ .638 .021
12.83 1048 12.13 12.53 11.16 11.46

CAPEPosFreq (M + SD) 1.33% 123+ 1.32% 1.28+ 1.31+ 1.24+ 811 .077
24 .19 .26 .25 .23 .23

CAPEPosDis (M £+ SD) 1.75% 2.64+ 1.63t 2.59+ 1.65+ 2.56+. .054 .294
52 52 A7 A7 50 47

Alter bei Erstkonsum*  15.78+  15.61x 15.14+ 1511 16.31x 16.36x .000 .000

(M + SD) 1.61 1.75 142 1.64 1.43 1.65

Cannabiskonsum im 209/0 95/114 125/60 125/60 91/67 158/0 .000 .000

vergangenen Jahr

(ja/nein)

Anderer illegaler 88/121  88/121 72/113 79/106 39/119 88/60 .002 .002

Drogenkonsum (ja/nein)

Nikotinabhangigkeit .69+ 49+ .70+ .56+ bS5t 51t .356 .885

(M £ SD) 1.49 1.23 1.37 1.33 1.29 1.27

SES (M £ SD) 5.94+ b 591+ b 5.82+ P 530 P
.86 1.00 .89

Vorliegen einer 41/158  39/106 35/138 38/98 7/56 22/124 373 .348

Stérung** (ja/nein)

Anmerkung. Tabelle modifiziert nach Daedelow et al. (2021), N = Stichprobengrof3e; M = Mittelwert; SD =
Standardabweichung; SES = soziodkonomischer Status; CAPE Total = Haufigkeit von PE, CAPEPosFreq =
Haufigkeit von positiven PE; CAPEPosDis = erlebte Belastung durch positive PE; *Erstkonsum von Cannabis;
**klinisches Rating, DSM-IV. @ GemaR der One-Way ANOVA oder x? Test, um auf mogliche Gruppenunter-
schiede zu testen; ® sozio6konmischer Status der Eltern wurde im Alter von 14 Jahren erhoben und fiir unsere

Analysen verwendet

In Ubereinstimmung mit unserer Hypothese 1 war Cannabiskonsum im Alter von 19 Jah-
ren pradiktiv fur Cannabiskonsum im Alter von 22 Jahren (ordinale logistische Regressi-
onsanalyse: Modell (1): 8 =0.536, SD = 0.042; Wald x*(1) = 160,050, p < 0,001) mit einem
geschatzten Odds Ratio von 1,7 (95% KI, 1,573 - 1,857). Das bedeutet, dass Can-
nabiskonsums im Alter von 19 Jahren die Wahrscheinlichkeit fur Cannabiskonsum im
Alter von 22 Jahren um das 1,7-fache im ESPAD erhoht. Geschlecht als Kovariate leistete
einen signifikanten Beitrag zum Modell (8 = 0.643, SD = 0.163; Wald x?(1) = 15.52, p <
.001) mit einem geschatzten Odds Ratio von fast 1,9 (95% KI, 1,382 - 2,621) fur mannli-
che Geschlechtsidentifikation, was bedeutet, dass mannliche Geschlechtsidentifikation
zum Anstieg des Cannabiskonsums zwischen beiden Zeitpunkten beitragt. In Modell (Il)
mit zusatzlichen Kovariaten zeigte auch Alter bei Erstkonsum und der Konsum anderer
illegaler Drogen einen signifikanten Zusammenhang mit der Veranderung im Can-

nabiskonsum zwischen beiden Zeitpunkten.
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3.1.3 Alter bei Erstkonsum und Veranderung des Cannabiskonsums

Bezuglich der Fragestellung, ob ein frihes Alter bei Erstkonsum auf einen Anstieg des
Cannabiskonsum zwischen Alter 19 und 22 hinweist, konnten wir in Modell (I) zeigen,
dass Alter des Erstkonsums pradiktiv fur die beobachtete Veranderung des Cannabiskon-
sums ist; hoheres Alter bei Erstkonsum begunstigt eine Zunahme des Konsums zwischen
dem Alter von 19 und 22 Jahren (8 = 0.180, SD = 0.057; Wald x?(1) = 9.92, p = .002).
Das Odds-Ration fur diesen Zusammenhang lag bei 1,2 (95 % KI, 1,070 - 1,340) (Abb.
2). Dieser Effekt war noch starker, wenn, wie in Studie 2, anstelle des vergangenen Jah-
res, der vergangene Monat als Referenzzeitraum fur den Cannabiskonsum fur die Ana-
lysen verwendet wurde (8 = 0.308, SD = 0.881; Wald x?(1) = 12.18, p = .000) (Abb.2,
rechts). Somit wurde unsere Hypothese 2, dass ein fruhes Alter bei Erstkonsum pradiktiv
fur einen spateren Anstieg des Cannabiskonsums ist, nicht bestatigt; unsere Ergebnisse
deuten sogar in die entgegengesetzte Richtung. Im Modell (II) mit zusatzlichen Kovaria-
ten trug der Konsum anderer illegaler Drogen wesentlich zum Anstieg des Cannabiskon-

sums innerhalb der drei Jahre bei (Tabelle 3).

Geschlechts-
identifikation

Alter bei Erstkonsum
Alter bei Erstkonsum

N0 3 I AR T F AL
; J'OIJIJHT“TIIN I{—IW:IN'J o

6 5 4 3 2 -4 0 1 2 3 4 5 6 5 4 3 2 A 0 1 2 3 4 5 6

Veranderung des Cannabisk im ver Jahr Veréanderung im Cannabisk im ver Monat
Abbildung 2: Nach Geschlechtsidentifikation geclusterte Boxplots fur Veranderungen im Can-
nabiskonsum bezogen auf das vergangene Jahr (links) und den vergangenen Monat (rechts) und
Alter bei Erstkonsum von Cannabis gemessen mit dem ESPAD, modifiziert nach Daedelow et al.
(2021)

Tabelle 3: Ordinale Regressionskoeffizienten (8) und p-Wert fir den Zusammenhang von Alter
bei Erstkonsum von Cannabis und Veranderung des Cannabiskonsums zwischen Alter 19 und
22 (Differenz der ESPAD Werte) fur Modell (I) und Modell (Il) (Hypothese 2)

Assoziation mit Veranderung

Modell Variable des Cannabiskonsums
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yij p-Wert

Modell (1) Alter bei Erstkonsum* .180 .002
Mannliche Geschlechtsidentifikation .268 .165
Rekrutierungszentrum -.456 — .19 .05-.93

Modell (1) Alter bei Erstkonsum* .195 .011
Mannliche Geschlechtsidentifikation .254 323
Rekrutierungszentrum -.391 - .617 179 — .684

Anderer illegaler Drogenkonsum .719 .023
Nikotinabhangigkeit -.073 400

SES -.159 207

Vorliegen einer Stérung** 290 .309

Anmerkung. Tabelle modifiziert nach Daedelow et al. (2021). *von Cannabis; **klinisches Rating,
DSM-IV; SES = soziotkonomischer Status; fiir Modell (1) sind alle Zusammenhange der Faktoren
mit Veranderung im Cannabiskonsum dargestellt; 8s mit einem p-Wert unter 0.05 sind in kursiv
dargestellt

3.1.4 Psychoseahnliche Erfahrungen mit 19 Jahren und Veranderung des Cannabiskon-

sums

In Modell (I) konnten wir keinen Zusammenhang zwischen PE im Alter von 19 Jahren und
einer Veranderung des Cannabiskonsums Uber die folgenden drei Jahre finden (Tabelle
4). Weder fur den Gesamtscore (CAPETotal), noch fur die CAPE-Subskalen (CAPEPos-
Freq; CAPEPosDis) konnte ein signifikanter Zusammenhang gezeigt werden, womit Hy-
pothese 3 nicht bestatigt wurde. Auch nach der Inklusion der zusatzlichen Kovariaten
(Alter bei Erstkonsum, Konsum anderer illegaler Drogen, Nikotinabhangigkeit und SES)
im Modell (Il) zeigte sich kein signifikanter Einfluss der PE auf eine Veranderung des
Konsums, womit unsere Hypothese 3 nicht bestatigt werden konnte. Die ausfuhrlichen
Ergebnisse fur Modell (II) sind in Daedelow et al. (2021) zu finden.

Tabelle 4: Ordinale Regressionskoeffizienten (8) und p-Wert fiir den Zusammenhang von CAPE
im Alter von 19 Jahren und Veranderung des Cannabiskonsums (Differenz der ESPAD Werte)
fur Modell (I) (Hypothese 3)

Assoziation mit Veranderung

Modell Variable des Cannabiskonsums
Pradiktor: p-Wert,
CAPETTotal d

Modell (1) CAPETotal -.003 .668
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Mannliche Geschlechtsidentifikation .264 .086
Rekrutierungszentrum -475 - .285 .10 —.638

Pradiktor:

CAPEPosFreq

Modell (1) CAPEPosFreq -.122 .686
Mannliche Geschlechtsidentifikation 271 .075
Rekrutierungszentrum -.407 — .391 203 - .737

Pradiktor:

CAPEPosDis

Modell (1) CAPEPosDis -.257 101
Mannliche Geschlechtsidentifikation A73 275
Rekrutierungszentrum -410 - .343 153 —.269

Anmerkung. Tabelle modifiziert nach Daedelow et al. (2021). CAPE Total = Haufigkeit von PE,
CAPEPosFreq = Haufigkeit von positiven PE; CAPEPosDis = erlebte Belastung durch positive PE;
Bs mit einem p-Wert unter 0.05 sind in kursiv dargestellt

3.1.5 Psychoseahnliche Erfahrungen und Cannabiskonsum mit 19 und 22 Jahren

Weiterhin haben wir untersucht, welchen Einfluss der aktuelle Cannabiskonsum im Alter
von 19 oder 22 Jahren auf aktuelle PE im entsprechenden Alter hat. In Modell (I) konnten
wir im Alter von 19 Jahren keine Assoziation finden, wahrend im Alter von 22 Jahren der
CAPETotal-Score (PE) positiv mit der Haufigkeit des Cannabiskonsums in Modell () zu-
sammenhing (8 = 0.700, SD= 0.212; Wald x?(1) = 10.812, p = .001), was Hypothese 4
fur das Alter von 22 Jahren bestatigt. Nach Einbeziehung der zusatzlichen Kovariaten in
die Analyse (Modell Il), waren psychiatrische Diagnosen und SES signifikant mit dem
CAPETotal-Score assoziiert, Cannabiskonsum hingegen nicht mehr (Tabelle 5), was sich

mit den Analysen fur das Alter von 19 Jahren deckt.

Tabelle 5: Regressionskoeffizienten () und p-Werte fir den Zusammenhang von CAPETotal,

und aktuellem Cannabiskonsum fir je Modell (I) und Modell (Il) (Hypothese 4)

Modell Variable Assoziation mit CAPETotal

Pradiktor: Cannabiskonsum im Alter von 19 yij p-value

Modell (I) Cannabiskonsum im Alter von 19 422 .079
Mannliche Geschlechtsidentifikation -3.133 .002
Rekrutierungszentrum -.2.490 - .820 .231 —-.689

Modell (ll) Cannabiskonsum im Alter von 19 .055 .887
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Mannliche Geschlechtsidentifikation =779 576
Rekrutierungszentrum -4.467 — .342 .011 - .951
Alter bei Erstkonsum* -.503 .256
Anderer illegaler Drogenkonsum 1.040 501
Nikotinabhangigkeit .351 426
SES 467 .509
Vorliegen einer Stérung (klinisches 13.931 .000
Rating, DSM-1V)

Pradiktor: Cannabiskonsum im Alter von 22

Modell (I) Cannabiskonsum im Alter von 22 .700 .001
Mannliche Geschlechtsidentifikation -2.728 .006
Rekrutierungszentrum .228-5.241 .009 -.910

Modell (ll) Cannabiskonsum im Alter von 22 .092 774
Mannliche Geschlechtsidentifikation -1.085 439
Rekrutierungszentrum -3.013 - 4.781 .042 — .267
Alter bei Erstkonsum* -.275 .502
Anderer illegaler Drogenkonsum 2.248 194
Nikotinabhangigkeit .968 .047
SES -1.383 .048
Vorliegen einer Stérung (klinisches 13.237 .000

Rating, DSM-1V)

Anmerkung. Tabelle modifiziert nach Daedelow et al. (2021). *von Cannabis; SES = soziodkono-
mischer Status. Fir Modell (Il) sind alle Zusammenhange der Faktoren mit CAPETotal und aktu-
ellen Cannabiskonsum je im Alter von 19 und 22 dargestellt. Bs mit einem p-Wert unter 0.05 sind
in kursiv dargestellt

3.1.6 Explorative Analysen

In explorativen Analysen zum Zusammenhang von Stresserleben und PE und Stresser-

leben und Cannabiskonsum beobachteten wir eine positive Korrelation fur Stresserleben
im Alter von 22 Jahren und dem CAPE Total-Score (r(539) = 0,48, p < .001), der Subskala
fur die Haufigkeit positiver PE (CAPEPosFreq) (r(539) = 0.305, p < .001) und der Sub-
skala fur die erlebte Belastung durch positive PE (CAPEPosDis) (r(539) = 0,308, p <

0,001) (Abb.3). Stresserleben und aktueller Cannabiskonsum im Alter von 22 Jahren

zeigten keinen signifikanten Zusammenhang (r; = —0.026, p = .428).
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3.2 Studie 2

3.2.1 Deskriptive Statistik

Fur die Untersuchung der Hypothese 5 wurde das Sample in drei Gruppen eingeteilt:
Kontrollgruppe ohne Cannabiskonsum, starker versus leichter Cannabiskonsum (mehr
als 20 Mal im vergangenen Monat versus weniger als 20 Mal im vergangenen Monat;
Tabelle 6). Diese drei Gruppen unterschieden sich nicht hinsichtlich der verschiedenen
demographischen Variablen, aber Cannabiskonsumierende waren vornehmlich mannlich
(x %(2, n = 804) = 42.43, p < .001, ¢> - 0.23.). Starke Konsumierende zeigten einen ho-
heren Cannabiskonsum im vergangenen Monat (U = 0.00, Z =-9.85, p <.001, d = 1.67),
und Uber die Lebensspanne (U = 1409.00, Z = -5.80, p < .001, d = 0.78) verglichen zu
den beiden anderen Gruppen. Ebenso begannen sie signifikant friher mit dem Konsum
als leichte Konsumierende ({(215) = 2.86, p = .005, d = 0.52) und konsumierten mehr
andere illegale Drogen (U = 1990.50, Z = -3.99, p < .001, d = 0.52). Beide Konsumgrup-
pen hatten ebenso einen hoheren Alkohol- (H = 160.01, p < .001, d = 0.99) und Tabak-
konsum (H = 298.42, p < .001, d =1.53) verglichen zur Kontrollgruppe.

Tabelle 6: Stichprobenbeschreibung Studie 2 (n = 587) stratifiziert nach Cannabiskonsum (Hypo-
these 5)

Variable Cannabiskonsum im Alter von 19 Jahren p- Effekt-
Wert  starke
Kein Kon-  Leichter Kon-  Starker Kon-
sum sum sum

n 587 181 36
Geschlechtsidentifikation 360 / 227 74 /107 7129 .001° Q=
(weiblich/ménnlich) 0.23
glQ 0.18 (0.78) 0.29 (0.74) 0.02 (0.89) .091° d=0.16
SES** 9.40 (1.63) 9.25 (1.63) 9.00 (2.04) 248° d=0.11
Alter bei Erstkonsum* - 15.64 (0.48) 15.39 (0.49) .005° d=0.52
Cannabiskonsum im ver- - 2.00 5.00 .001% d=1.67
gangenen Monat [1.00 — 3.00] [6.00 - 6.00]
Cannabiskonsum (Le- - 5.00 6.00 .001% d=0.78
bensspanne) [4.00 — 6.00] [6.00 — 6.00]
Anderer illegaler Drogen- - 0.00 2.50 .001% d=0.52

konsum [0.00-2.00] [0.00-10.75]
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Alkoholkonsum (Lebens- 5.00 6.00 6.00 .001° d=0.99
spanne) [3.00 - 6.00] [6.00-6.00] [6.00 —6.00]

Tabakkonsum 0.00 6.00 6.00 .001° d=1.53
(Lebensspanne) [0.00 -2.00] [4.00-6.00] [6.00 —6.00]

Anmerkung. Tabelle adaptiert aus Wendel et al. (2021). (SD) = Mittelwert; [/QR] = Median. SES = so-
ziobkonomischer Status; * von Cannabis; **héhere Werte indizieren besseren SES. Verwendete statis-
tische Tests: 2 x?Test, "ANOVA, “t-Test fiir unabhangige Stichproben, ‘Mann-Whitney-U Test, and

eKruskal-Wallis Test. Statistische Kennwerte mit einem p-Wert unter 0.05 sind in kursiv dargestelit.

Zur Untersuchung der Hypothese 6 wurde die Stichprobe in drei Gruppen geteilt: eine

Kontrollgruppe ohne Cannabiskonsum und je eine Gruppe mit frihem versus spatem

Erstkonsum (Tabelle 7). Die frihen Erstkonsumierenden zeigten hoheren Konsum im
vergangenen Monat (U = 4346.00, Z = -2.96, p = .003, d = 0.39) und Uber die gesamte
Lebenspanne (U = 3666.50, Z =-4.74, p < 0.001, d = 0.39) verglichen zu beiden anderen
Gruppen. Ebenso konsumierten sie mehr andere illegale Drogen (U = 4637.00, Z =-2.43,

p = .015, d = 0.31). Beide Cannabiskonsumgruppen zeigten einen signifikant hoheren
Konsum von Alkohol (H = 162.34, p < 0.001, d = 1.00) und Tabak (H =297. 99, p < 0.001,

d = 1.53).

Tabelle 7: Stichprobenbeschreibung Studie 2 (n = 804) stratifiziert nach Alter bei Erstkonsum

(Hypothese 6)
Variable Gruppe nach Alter bei Erstkonsum von Can- p-Wert  Effekt-
nabis starke
Kein Konsum  Friher Erst-  Spater Erst-
konsum konsum
(<16 Jahre) (216 Jahre)
n 587 87 130
Geschlechtsidentifikation 360 / 227 31/56 50/80 .001? ¢ =0.22
(weiblich/ménnlich)
glQ 0.18 (0.78) 0.18 (0.81) 0.29 (0.75) 320> d=0.11
SES** 9.40 (1.63) 9.00 (1.77) 9.35 (1.70) 107° d=0.16
Alter bei Erstkonsum* - 3.00 2.00 .003° d=0.39
[1.00 - 5.00] [1-00 -4.00]
Cannabiskonsum im ver- - 6.00 5.00 .001° d=0.62
gangenen Monat [6.00-6.00] [4.00-6.00]
Cannabiskonsum (Le- - 1.00 0.00 .015° d=0.31
bensspanne) [0.00-6.00] [0.00-2.00]
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Anderer illegaler Drogen- 5.00 6.00 6.00 .001% d=1.00
konsum [3.00-6.00] [6.00-6.00] [6.00-6.00]
Alkoholkonsum (Lebens- 0.00 6.00 6.00 .001% d=1.53
spanne) [0.00-2.00] [6.00-6.00] [4.00-6.00]

Anmerkung. Tabelle adaptiert aus Wendel et al. (2021). (SD) = Mittelwert; [/QR] = Median. SES = sozio-
O6konomischer Status; * von Cannabis; **h6here Werte indizieren besseren SES. Verwendete statistische
Tests: 2 x? Test, "PANOVA, °t-Test flir unabhéngige Stichproben, ‘Mann-Whitney-U Test, and ®Kruskal-
Wallis Test. Statistische Kennwerte mit einem p-Wert unter 0.05 sind in kursiv dargestellt.

3.2.2 Cannabiskonsum und neurokognitive Fahigkeiten zwischen 14 und 19 Jahren

Bezulglich der neurokognitiven Fahigkeiten zeigten die drei nach Ausmalf} des Konsums
unterschiedenen Gruppen keinen Unterschied im Alter von 14 Jahren (BL) in der Domane
CGT Entscheidungsfahigkeit. Im Alter von 19 Jahren (FU2) zeigte sich ein signifikanter
Unterschied fur die Variable CGT Entscheidungsfahigkeit (F(2, 619) =1.78, p = .003, d =
0.27). Dabei waren die leichten Konsumierenden verglichen zur Kontrollgruppe besser
(Post hoc paarweiser Vergleich mit Bonferroni: p = .006, M,4,. = -0.03, 95 % KI = -0.05,
0.01). Tabakkonsum Uber die Lebensspanne war ebenso signifikant im Model (F(l, 619)
=24.78, p < .001, d = 0.40).

Longitudinale Analysen zeigen einen signifikanten Effekt fur die mit der CGT gemessene
Entscheidungsfahigkeit fur Gruppenzugehorigkeit Uber die Zeit hinweg (F(2, 619) = 3.74,
p =.024, d = 0.22), welcher auf dem Unterschied zwischen der Kontrollgruppe und der
Gruppe mit leichtem Konsum beruht (Abb.3). Dagegen wurden sowohl der Unterschied
zwischen der Kontrollgruppe und der Gruppe mit starkem Konsum, als auch der zwischen
leichten und starken Konsumierenden nicht signifikant. Die Ergebnisse deuten darauf hin,
dass Studienteilnehmende mit leichtem Cannabiskonsum im Alter von 19 eine bessere
Entscheidungsfahigkeit in der CGT verglichen zur Kontrollgruppe zeigen, wahrend dieser
Unterschied im Alter von 14 nicht bestand. Die Hypothese 5 zur Verschlechterung der
neurokognitiven Fahigkeiten in Zusammenhang mit dem Ausmal} des Cannabiskonsums
im Jugendalter konnte somit in unserer Stichprobe nicht bestatigt werden. Eine ausfuhr-
liche Darstellung der Ergebnisse fur alle Subtests der CANTAB Batterie findet sich bei
Wendel et al. (2021).
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Abbildung 3: Entscheidungsfahigkeit in der Cambridge Guessing Task (CGT) zur Baseline (BL,
Alter 14) und zum Follow-Up (FU2, Alter 19) stratifiziert nach Frequenz des Cannabiskonsums
im Alter von 19, Leistung bei der Entscheidungsfindung (geschatzte Mittelwerte + 95 % Konfiden-
zintervall) zu BL (Alter 14) und FU2 (Alter 19), adjustiert fir die folgenden Kovariaten: Rekrutie-
rungszentrum, Geschlechtsidentifikation, Alkoholkonsum (Lebensspanne), Tabakkonsum (Le-
bensspanne), Konsum anderer illegaler Drogen und CGT zur BL. Die y-Achse stellt den Anteil
der Versuche in der CGT dar, bei denen der/die Teilnehmer*in das wahrscheinlichere Ergebnis
gewahlt hat, modifiziert nach Wendel et al. (2021)

3.2.3 Alter bei Erstkonsum und neurokognitive Fahigkeiten

Bezuglich der neurokognitiven Fahigkeiten zeigten die drei Gruppen (kein Konsum bzw.
Konsum vor versus nach dem 16. Lebensjahr) im Alter von 14 Jahren, also generell vor
dem Erstkonsum von Cannabis, keinen Unterschied in der Entscheidungsfahigkeit ge-
messen mit der CGT. Im Alter von 19 Jahren hingegen zeigte sich ein signifikanter Un-
terschied in der Entscheidungsfahigkeit (F(2, 619) = 4.32, p = .014, d = 0.24) zwischen
der Kontrollgruppe und der Gruppe mit spatem Erstkonsum. Dabei waren die spaten Erst-
konsumenten verglichen zur Kontrollgruppe besser (Post hoc paarweiser Vergleich mit
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Bonferroni: p = .011, M4 =-0.03, 95 % K/ =-0.05, -0.01). Tabakkonsum Uber die Lebens-
spanne hatte ebenso einen signifikanten und positiven Effekt im Model (F(l, 619) = 24.78,
p <.001, d = 0.40).

In den longitudinalen Analysen mit Korrektur fur individuelle Testleistungen zur Entschei-
dungsfahigkeit im 14. Lebensjahr zeigte sich ein signifikanter Effekt fur Entscheidungsfa-
higkeit mittels CGT fur die Gruppenzugehdrigkeit von BL (Alter 14) zu FU2 (Alter 19) (F(2,
619) = 3.95, p = .020, d = 0.23), der auf dem Unterschied zwischen der Kontrollgruppe
und der Gruppe mit spatem Erstkonsum beruht (Abb.4). Sowohl der Unterschied zwi-
schen Kontrollgruppe und der Gruppe mit frihem Erstkonsum (p = .083, M4 = -0.03, 95
% KI=-0.06, 0.00), als auch der zwischen den Gruppen mit frihem und spatem Erstkon-
sum wurde nicht signifikant (p = 1.00, M4 = 0.00, 95 % K/ =-0.03, 0.03). Die Ergebnisse
deuten darauf hin, dass Studienteilnehmende mit spatem Erstkonsum eine bessere Ent-
scheidungsfahigkeit in der CGT im Alter von 19 Jahren verglichen zur Kontrollgruppe
zeigen, auch wenn man fur Entscheidungsfahigkeit im Alter von 14 Jahren kontrolliert.
Die Hypothese 6 zur Verschlechterung der neurokognitiven Fahigkeiten bei Cannabis-
konsumierenden mit frihem Erstkonsum konnte somit in unserer Stichprobe nicht besta-
tigt werden. Unsere Ergebnisse deuten auf eine bessere Leistungsfahigkeit der Gruppe

mit spatem Erstkonsum hin.
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p =.005
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Abbildung 4: Entscheidungsfahigkeit in der Cambridge Guessing Task (CGT) zur Baseline (BL,
Alter 14) und zum Follow-Up (FU2, Alter 19) stratifiziert nach Alter des Erstkonsums von Canna-
bis, Leistung bei der Entscheidungsfindung (geschatzte Mittelwerte £ 95 % Konfidenzintervall) zu
BL (Alter 14) und FU2 (Alter 19) adjustiert fur die folgenden Kovariaten: Rekrutierungszentrum,
Geschlechtsidentifikation, Alkoholkonsum (Lebensspanne), Tabakkonsum (Lebensspanne),
Konsum illegaler Drogen und CGT zur BL, die y-Achse stellt den Anteil der Versuche in der CGT
dar, bei denen der/die Teilnehmer*in das wahrscheinlichere Ergebnis gewahlt hat, modifiziert
nach Wendel et al. (2021)
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4. Diskussion

Die vorliegende Arbeit untersucht den Einfluss von PE auf die Veranderung von Can-
nabiskonsum im jungen Erwachsenenalter, damit einhergehende Konsummuster und
den Zusammenhang von Cannabiskonsum im Jugendalter mit der neurokognitiven Vari-

able der Entscheidungsfahigkeit.

4.1 Studie 1

In Studie 1 wurde langsschnittlich an 552 jungen Erwachsenen aus der Allgemeinbeval-
kerung untersucht, ob Cannabiskonsum und seine Veranderungen zwischen dem Alter
von 19 und 22 Jahren mit PE assoziiert sind, und welche Rolle das Alter bei Erstkonsum
in diesem Zusammenhang spielt. Wir konnten zeigen, dass Cannabiskonsum im Alter
von 19 Jahren positiv mit Cannabiskonsum am folgenden Untersuchungszeitpunkt (22
Jahre) zusammenhangt (Daedelow et al., 2021). Entgegen unserer Hypothese war spa-
terer (nicht friherer) Erstkonsum mit einer Zunahme des Cannabiskonsums im frihen
Erwachsenenalter (zwischen dem Alter von 19 und 22 Jahren) assoziiert. Damit konnte
die ,Cannabis Discontinuation Hypothesis” (Sami et al., 2019; Van Gastel et al., 2014),
die besagt, dass PE eine Reduzierung des Cannabiskonsums vorhersagen, nicht besta-
tigt werden. Unsere Ergebnisse zeigen aullerdem, dass die Frequenz des Cannabiskon-
sums im Alter von 22 Jahren positiv mit PE zum selben Zeitpunkt assoziiert ist; ein Zu-
sammenhang, der sich nach Inklusion von psychiatrischen Diagnosen und SES als Kova-
riaten in unsere Analysen nicht als robust erwies. Andere psychiatrischen Diagnosen er-

klarten sowohl im Alter von 19 und 22 das Auftreten von PE besser als Cannabiskonsum.

Die Beobachtung, dass die Haufigkeit von Cannabiskonsum im Alter von 19 Jahren mit
der Haufigkeit von Cannabiskonsum 3 Jahre spater in Verbindung gebracht werden kann,
wird durch andere Studienergebnisse gestutzt (Boden et al., 2020). Im Allgemeinen ist
ein Anstieg der Haufigkeit des Cannabiskonsums in der Pubertat und dartber hinaus im
jungen Erwachsenenalter zu beobachten (Boden et al., 2020; Melchior et al., 2008), was
unsere Studienergebnisse bestatigen. Ab dem Alter von 19 Jahren zeigt sich in unserem
Sample eine Zunahme (n = 158) und eine Abnahme des Konsums (n = 209), aber auch
konstanter Cannabiskonsum (n = 185) Uber die drei Jahre hinweg. Unsere Daten deuten
damit auf verschiedene Trajektorien von Cannabiskonsum hin. Dabei ist zu beachten,
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dass eine Zunahme im Cannabiskonsum nicht mit hohem Konsum und eine Abnahme

nicht mit geringem Konsum gleichzusetzen ist.

Bezlglich des Alters beim Erstkonsum von Cannabis und einer Veranderung im Konsum
im jungen Erwachsenenalter haben wir entgegen unserer Hypothese 2 festgestellt, dass
ein positiver Zusammenhang der beiden Variablen vorliegt, was bedeutet, dass, je spater
Proband*innen mit Cannabiskonsum beginnen, desto hoher ist die Wahrscheinlichkeit,
dass sie einen Anstieg ihres Konsums im jungen Erwachsenenalter zeigen. Umgekehrt
ist ein friherer Erstkonsum mit einer Abnahme zwischen dem Alter von 19 und 22 Jahren
assoziiert. Wahrend wir eine direkte Assoziation von Alter bei Erstkonsum und einem
Anstieg des Cannabiskonsums vermuteten, stellen unsere Ergebnisse diese Hypothese
in Frage. Sie legen nahe, dass sich Cannabiskonsummuster mit verschiedenen Verlaufen
und moglicherweise unterschiedlichen Risikofaktoren in der Adoleszenz und im jungen

Erwachsenenalter ausbilden (Scholes-Balog et al., 2016).

Laut Scholes-Balog et al. (2016) wird der Erstkonsum vor dem 16. Lebensjahr als fruher
Beginn eingestuft und ist in der Regel mit anhaltendem Konsum wahrend der gesamten
Adoleszenz (1x/Monat) assoziiert, wahrend Jugendliche, die spater (nach dem Alter von
15 Jahren) beginnen, Cannabis seltener konsumieren (3—5x/Jahr). In unserer Studie ver-
ringert sich bei fruihen Erstkonsumierenden der Cannabiskonsum allerdings zwischen 19
und 22, was die Hypothese einer eher anhaltenden Nutzung von sogenannten ,Early-
onset“-Nutzenden um eine neue Perspektive erweitert. Der Zusammenhang bezuglich
des Alters bei Erstkonsum und der Veranderung im Cannabiskonsum bezieht sich somit
auf die Studienteilnehmenden, die eine Veranderung zwischen beiden Zeitpunkten be-
richten, also nicht auf Teilnehmende, die z.B. an beiden Zeitpunkten keinen Konsum oder
Konsum von uber 40 Mal pro Jahr berichten. Dies deutet also daraufhin, dass es neben
der Gruppe von jungen Erstkonsumierenden, die einen problematischen Konsum entwi-
ckeln, ebenso junge Erstkonsumierende gibt, die ihren Konsum zwischen dem Alter von
19 und 22 Jahren verringern. ,Late-onset”-Konsumierende, die in unserer Studie ihren
Konsum im frihen Erwachsenenalter erhohten, konnten demnach trotz des Anstiegs we-
niger schadliche Folgen (wie z.B. PE) des Konsums entwickeln, als ,Early-onset“-Konsu-
mierende (Epstein et al., 2015).
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Da unsere Stichprobe seit dem 14. Lebensjahr in drei Folgeuntersuchungen beobachtet
wurde (Schumann et al., 2010), es ist ebenso moglich, dass unsere Ergebnisse teilweise
einen Selektionsbias im Design dieser Langsschnittstudie widerspiegeln. Sogenannte
,Drop-Outs”, also Teilnehmende, die Uber den Verlauf der Studie ihre Teilnahme abbre-
chen, konsumieren mit hoherer Wahrscheinlichkeit Drogen und geben tendenziell einen
hoheren durchschnittlichen Drogenkonsum zu Studienbeginn an, als solche, die die Stu-
die nicht abbrechen (Snow et al., 1992). Dadurch ist denkbar, dass der Konsum in unse-
rer Stichprobe im Alter von 22 Jahren (FU3) zu einer Unterschatzung des Konsums in
der Population fuhrt. Lage eine Unterschatzung des Konsums vor, ware innerhalb der
noch erreichten Stichprobe (,non-drop out sample®) eine Zunahme des Konsums aus
Grunden wie der erlebten Selbstwirksamkeit oder groRerer erlebter Kontrolle bzgl. des
eigenen Drogenkonsums in der spateren Adoleszenz eine mogliche Erklarung (Feustel,
2019). Die Ergebnisse unserer Studie 2, die eine erhohte Entscheidungsfahigkeit bei
leichten Konsumierenden fand, kdnnen mit diesem Erklarungsmodell in Einklang ge-

bracht werden.

Entgegen anderer Ergebnisse (Van Gastel et al., 2014) konnten wir keinen Zusammen-
hang zwischen PE im Alter von 19 und einer Veranderung des Cannabiskonsums wah-
rend dieses Beobachtungszeitraums finden (Hypothese 3), weshalb unsere Daten die
,Cannabis Discontinuation Hypothesis” nicht bestatigen (Sami et al., 2019; Van Gastel et
al., 2014). Dafur gibt es verschiedene Erklarungen: Explorative Untersuchungen unseres
Datensatzes der Studie 1 zeigen, dass eine grol3e Anzahl (n = 67) der starken Konsu-
mierenden im Alter von 19 auch im Alter von 22 weiterhin einen starken Konsum zeigen
(mehr als 40 mal im vergangenen Jahr). Ebenso wie die Kontrollgruppe ohne Konsum
zeigen sie damit keine Veranderung im Konsum zwischen beiden Zeitpunkten. Damit
konnte bei den starken Konsumierenden ein sogenannter ,Decken-Effekt* beim ESPAD
aufgetreten sein, der verhindert, dass ein noch hoherer Konsum und ein Zusammenhang
mit PE, also die Entwicklung in einen noch schadlicheren Gebrauch im jungen Erwach-
senenalter, aufgedeckt wird. Um dem in zukunftigen Studien entgegenzuwirken, konnte
ein anderer Referenzzeitraum in Bezug auf den Cannabiskonsums oder Messmethoden
von Nutzen sein, die einen Ruckschluss auf die tatsachliche Menge des konsumierten
Cannabis (z.B. konsumierte Gramm an Cannabis, THC-Gehalt im Haar ermittelt durch

Haaranalysen), und nicht nur die Frequenz, zulassen.
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Eine weitere Erklarung fur den ausbleibenden Effekt von PE auf eine Reduktion des Can-
nabiskonsums in unserem Sample ware, dass bei den starken Konsumierenden an bei-
den Zeitpunkten der Anteil von Teilnehmenden mit einer Abhangigkeit oder Substanzge-
brauchsstorung hoher ist und eine selbst-gewahlte Reduktion des Konsums fur diese
Teilnehmenden nicht (mehr) ohne grol3e subjektive Einschrankungen oder Hilfe moglich
ist. Denkt man an das Zitat unseres Probanden aus der Einleitung, kann man sich vor-
stellen, dass der Schritt der Reduktion schwerer fallt, wenn man mit den Symptomen
einer Abhangigkeitserkrankung, wie ,Craving” oder Entzugserscheinungen, zu kampfen
hat.

Dazu passend sind die Ergebnisse fur Hypothese 4, die zeigen, dass die Haufigkeit von
aktuellen PE besser durch das Vorliegen anderer psychiatrischer Diagnosen als durch
Cannabiskonsum (oder mannliches Geschlecht) erklart wird. Eine weitere Erklarung fur
die Ergebnisse der Hypothese 4 wére eine genetische Uberlappung von verschiedenen
psychischen Storungen (Witt et al., 2017) oder gemeinsame Umweltfaktoren, die das Ri-
siko sowohl fur Cannabiskonsumstorung, als auch andere psychische Stérungen erho-
hen konnen (Heinz et al., 2013). Die Tatsache, dass wir keinen Zusammenhang zwischen
Cannabiskonsum und aktuellen PE beobachten haben (Hypothese 4), konnte u.a. wegen
der Drop-Out-Rate auf eine geringe mittlere klinische Belastung unserer Stichprobe hin-
deuten. Der Anteil von Teilnehmenden, die an beiden Zeitpunkten kein oder nur 1-2 Mal
im vergangenen Jahr konsumiert haben, machte in unserem Sample n = 123 aus und
damit mehr als ein Funftel des Gesamtsamples. Verglichen mit anderen Studien
(Barragan et al., 2011), war der Score fur PE in unserem Sample eher niedrig (M = 68,3,
SD = 13,4), wodurch aufgrund der eingeschrankten Varianz signifikante Assoziationen
mit Cannabiskonsum begrenzt waren. Eine getrennte Betrachtung der Konsummuster
von nicht versus starken Konsumierenden in zukunftigen Studien kdnnte diesem Problem

entgegenwirken.

Einer unserer Befunde aus den explorativen Analysen von Studie 1 ist der positive Zu-
sammenhang der Haufigkeit von PE und Stresserleben im Alter von 22 Jahren. Dafur gibt
es zwei Erklarungen: Stressexposition kann zum einen zur Manifestation psychotischer
Erfahrungen beitragen (Heinz et al., 2020) oder das subjektive Stresserleben kann auf
eine allgemein erhohte Vulnerabilitat fur psychische Erkrankungen hindeuten (Fusar-Poli



Diskussion 37

et al., 2017). So konnten wir in einer anderen Studie mit Daten der IMAGEN Studie be-
obachten, dass neurobiologisch plausible Kandidatengene wie FKBPS mit Kindheits-
trauma interagieren (Wesarg et al., 2021), was wiederum die Vulnerabilitat fir Suchter-
krankungen und Psychosen erhoht (Varchmin et al., 2021). Da unsere Daten zum sub-
jektiven Stresserleben nur korrelativer Natur sind, muss die Direktionalitat dieser Interak-
tion in Folgeuntersuchungen der IMAGEN Studie weiter untersucht werden. Einen Zu-
sammenhang zwischen Stresserleben und Cannabiskonsum konnten wir hingegen nicht
finden. Die Hypothese, dass Cannabis als Selbstmedikation zur Stressreduktion genutzt
wird, Cannabiskonsum demnach also mit geringem Stresserleben einhergeht, konnten
wir in den explorativen Analysen im gesamten Sample nicht finden (Mané et al., 2015).
Es ist jedoch nicht ausgeschlossen, dass diese Erklarung auch bei einem Teil unserer
Proband*innen greift.

4.2 Studie 2

Da Studie 1 ein zielgerichtetes Reduzieren des Cannabiskonsums bei potenziell aversi-
ven Folgen (psychoseahnlichen Erfahrungen) untersuchte und hier keinen signifikanten
Hinweis darauf fand, dass solche Folgen den Konsum reduzieren, untersuchte Studie 2
zielgerichtetes Verhalten mit Bezug auf die Entscheidungsfahigkeit. Diese Studie 2 bein-
haltete Teilnehmende der gleichen IMAGEN Kohorte im Alter von 14 und 19, die mit der
kognitiven Testbatterie CANTAB untersucht wurden. Wir konnten einen signifikanten
langfristigen Zusammenhang zwischen dem Cannabiskonsum und der Entscheidungsfa-
higkeit, gemessen mit der Cambridge Guessing Task (CGT), feststellen: Bei einer Unter-
scheidung des Samples nach Haufigkeit des Konsums zeigte sich, dass Konsumierende
mit leichtem Konsum verglichen zur nicht-konsumierenden Kontrollgruppe ihre Entschei-
dungsfahigkeit verbesserten, wohingegen die Leistung in der Kontrollgruppe von Alter 14
bis 19 ungefahr gleichblieb. Auch bei Unterscheidung nach Alter bei Erstkonsum (vor
versus nach dem 16. Lebensjahr) zeigte sich eine verbesserte Testperformanz der
Gruppe mit spaterem Erstkonsum verglichen zur nicht-konsumierenden Kontrollgruppe.
Unsere Ergebnisse deuten somit darauf hin, dass die neurokognitive Entscheidungsfa-
higkeit bei Cannabiskonsum nicht per se beeintrachtigt ist, insbesondere wenn Cannabis
in MafRen und erst nach dem 16. Lebensjahr konsumiert wird (Wendel et al., 2021). Wie
auch in Studie 1 legt dies nahe, dass das Alter des Erstkonsums flur die Auswirkungen
von Cannabis auf neurokognitive Fahigkeiten eine Rolle spielt. Wir fanden aber auch bei



Diskussion 38

frithem Beginn vor dem 16. Lebensjahr und bei erhohtem Konsum keine signifikanten
Belege fur die Annahme, dass Cannabiskonsum zu einer Abnahme der neurokognitiven
Fahigkeiten fuhrt.

Die Ergebnisse unserer zweiten Studie stehen in Kontrast mit anderen Studien (Clark et
al., 2009; Solowij et al., 2012), die risikobereitere und impulsivere Entscheidungsfahigkeit
bei Cannabis-konsumierenden Jugendlichen und jungen Erwachsenen im Vergleich zu
Kontrollpersonen fanden. Dabei gilt jedoch zu beachten, dass diese Studien nur relativ
kleine Stichproben aufweisen und nicht fur bereits bestehende Unterschiede in neuro-
kognitiven Fahigkeiten kontrollieren. Unsere Ergebnisse sind konsistent mit denen von
Becker und Kolleg*innen (2018), die verbesserte Entscheidungsfahigkeit bei erwachse-
nen, jungen Cannabiskonsumierenden verglichen zur nicht konsumierenden Kontroll-
gruppe nach 2 Jahren Follow-up fanden. Daruber hinaus geben unsere Ergebnisse Hin-
weise darauf, dass ein geringer Cannabiskonsum mit spatem Beginn vorteilhaft sein kann
gegenuber fruihem und erhdhtem Konsum, und mdglicherweise sogar zu einer Wieder-
herstellung von kognitiven Defiziten beitragen konnte (Becker et al., 2018; Jacobus et al.,
2015).

Auch die Passage aus dem Eingangszitat (,Taking a break has stopped that so | think
that was a good decision®, Daedelow et al., 2021) thematisiert die Entscheidungsfahigkeit
der Probanden in Bezug auf den Konsum. Die verbesserte Entscheidungsfahigkeit bei
leichten Cannabiskonsumierenden konnte darauf hinweisen, dass diese ihren Konsum
besser kontrollieren konnen als starke Konsumierende. Eine Studie zu Entscheidungsfa-
higkeit und Cannabiskonsum fand einen Moderationseffekt der Entscheidungsfahigkeit
auf die negativen Konsequenzen des Cannabiskonsums (Gonzalez et al., 2015) und
zeigte, dass eine eingeschrankte Entscheidungsfahigkeit zu mehr negativen Konsequen-
zen des Cannabiskonsums fuhrt. Fur die Interpretation unserer Ergebnisse konnte dies
bedeuten, dass eine erhohte Entscheidungsfahigkeit bei den leichten Konsumierenden
zu weniger Problemen durch Cannabiskonsum fuhren konnte. Gerade mit der anstehen-
den Legalisierung von Cannabis in Deutschland riuckt die Frage des Alters bei Konsum-
beginn und des Ausmalles des Konsums in den Fokus notwendiger Untersuchungen zu

den Auswirkungen des Cannabiskonsums.
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4.4 Limitationen

Eine der Hauptlimitationen von Studie 1 und 2 ist, wie bereits oben erwahnt, dass eine
substanzielle Anzahl der Teilnehmenden (n = 934 von BL zu FU3) Uber die Beobach-
tungszeitpunkte hinweg selektiv die Studie abgebrochen haben. Dies kdnnte die statisti-
sche Power bei der Erkennung eines Effekts des Cannabiskonsums auf PE reduziert
haben. Auch die Tatsache, dass die Daten zum Cannabiskonsum per Selbstauskunft im
Onlineformat erhoben wurden, konnte die Angaben bzgl. illegaler Drogenkonsum ein-
schlieBlich des Cannabiskonsums in beiden Studien verzerrt haben. Aktuelle Studien ha-
ben allerdings gezeigt, dass webbasierte Fragebogen ein geeignetes Instrument fur wis-
senschaftliche Forschung sind und Verzerrungen in Bezug auf Drogenkonsum nicht sys-
tematischer Natur seien (Martin-Willett et al., 2020). Da es aufgrund von nationalen Un-
terschieden in der Drogenpolitik und in der kulturellen und gesellschaftlichen Bedeutung
des Cannabiskonsums zwischen den Rekrutierungszentren Unterschiede gab, und da in
beiden Studien der Anteil von Konsumierenden anderer illegaler Drogen bei den Canna-
biskonsumierenden vergleichsweise hoch war, wurden beide Variablen als Kovariaten in

unsere Analysen mit aufgenommen.

Eine weitere Limitation, spezifisch fur Studie 1, ist, dass der CAPE-Fragebogen auch PE
erfasst, die nur schwer von den akuten Rauschwirkungen von Cannabis zu unterscheiden
sind. Auch hierbei gibt es jedoch einige Hinweise darauf, dass hohe CAPE-Werte, auch
wenn sie durch akute Cannabisintoxikation auftreten, eine generelle Anfalligkeit fur Psy-
chosen widerspiegeln (Genetic Risk and Outcome in Psychosis (GROUP) Investigators,
2011). Ebenso ist als Limitation der Studie 1 wie bereits erwahnt, der ,Decken-Effekt” des
ESPAD zu nennen, der moglicherweise eine Zunahme im Konsum bei den starken Kon-

sumierenden verschleiert hat.

Eine Limitation der Studie 2 besteht darin, dass die CANTAB Tests an beiden Zeitpunkten
durchgefuhrt wurde und damit ein Lerneffekt bei den Teilnehmenden auch nach 5 Jahren
(zw. Alter von 14 und 19) nicht auszuschlieRRen ist. Eine niedrige Test-Retest-Reliabilitat
von CANTAB wurde berichtet (Levaux et al., 2007), weshalb wir in den Analysen fur die

Testleistung zum ersten Testzeitpunkt kontrolliert haben.
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5. Schlussfolgerungen

Wir beobachteten, dass Cannabiskonsum im frihen Erwachsenenalter ansteigt, wobei
ein Anstieg im jungen Erwachsenenalter positiv mit einem relativ spaten Beginn des Kon-
sums nach dem 16. Lebensjahr assoziiert war. Dies unterstutzt die Annahme, dass die
Verlaufe von Cannabiskonsum in der Allgemeinbevolkerung und bei Konsumierenden mit
leichtem Konsum divers sind und spater Konsumbeginn nicht notwendigerweise mit ei-
nem spateren geringeren Konsum verbunden ist (Coffey & Patton, 2016). Wir haben kei-
nen Zusammenhang zwischen psychoseadhnlichen Erfahrungen (PE) und nachfolgen-
dem Cannabiskonsum gefunden und konnten daher die Hypothese, dass belastende
oder andere PE zu einer Reduktion des eigenen Cannabiskonsum fuhren (Van Gastel et
al., 2014), in unserem Sample nicht bestatigen. Interessanterweise war Stresserleben im
Alter von 22 Jahren mit PE assoziiert (nicht aber mit Cannabiskonsum), was die Bedeu-
tung des Stresserlebens als generellen Risikofaktor fur Psychosen betont (Fusar-Poli et
al., 2017) und weitere Studien zu Stresseffekten auch unabhangig von Cannabiskonsum
bei der Manifestation psychotischer Erfahrungen betont. Ebenso konnten wir keinen Hin-
weis darauf finden, dass Cannabiskonsum im Jugendalter zu einer Verschlechterung der
kognitiven Entscheidungsfahigkeit fuhrt. Unsere Ergebnisse zeigen, dass in der Gruppe
der leichten und relativ spat beginnenden Konsumierenden sogar eine relativ bessere
Entscheidungsfahigkeit gegeben war als bei Personen, die nie konsumiert hatten. Zu-
kunftige Studien sollten hier moglicherweise interagierende Faktoren im genetischen und
im Umweltbereich einbeziehen. Generell legen unsere Ergebnisse nahe, dass unter-
schiedliche Interventionen bzgl. der Konsumgruppen hilfreich sein konnen (Nelson et al.,
2015), da sich Konsumverlaufe und kognitive Fahigkeiten zwischen Personen, die nie-
mals Cannabis gebraucht haben, und solchen mit leichtem versus schwerem und frihem
versus spaten Konsum unterscheiden. Zudem ist eine detaillierte und differenzierte Auf-
klarung zu den Effekten und Langzeitfolgen von Konsummustern bei Cannabis bei Lega-
lisierung in Deutschland zu empfehlen, um auch leichte Konsumierende im frihen Er-
wachsenenalter praventiv vor hdherem Konsum und der Entwicklung einer Cannabisge-
brauchsstorung zu schitzen. Folgende Untersuchungen sollten daher die Trajektorien
des Konsums berucksichtigen und alle Gruppen mit steigendem Konsum unabhangig von
Alter bei Erstkonsum differenziert betrachten, um weitere bio-psycho-soziale Risikofakto-
ren zu identifizieren. Die Legalisierung ist intendiert als Schritt in einen sicheren und of-

fenen Umgang mit Substanzen wie Cannabis und ermdglicht diesbezugliche Forschung
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und darauf beruhende evidenzbasierte Interventionen und Praventionsprogramme, die
besonders vulnerable Gruppen effektiv adressieren. Auch das Eingangszitat unseres
Probanden lasst darauf schlieRen, dass es unterschiedliche Bedarfe fur gezielte Inter-

ventionen zur Kontrolle von Cannabiskonsum bei den jeweiligen Konsumierenden gibt.
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