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Vorwort zur 2. Auflage

Fir die 2. Auflage wurde das Buch griindlich iiberarbeitet und durch anschauliche Bilder
erginzt. Aus didaktischen Griinden wurde die Reihenfolge mancher Kapitel gedndert. Die
neuesten Leitlinien, Metaanalysen und Originalstudien zur Therapie psychiatrischer Er-
krankungen wurden bei der Erstellung beriicksichtigt. Zahlreiche neue Erkenntnisse wur-
den eingearbeitet. Dabei wurde aber darauf geachtet, den Umfang des Buches nicht anwach-
sen zu lassen. Neue Priifungsfragen fiir das Staatsexamen wurden beriicksichtigt. Der Inhalt
wurde sowohl von wissenschaftlich als auch klinisch orientierten Experten fiir die jeweili-
gen Fachgebiete tiberpriift.

Wir danken Herrn Prof. Alexander Mohr, Abteilung Neuroradiologie, Universititsmedi-
zin Gottingen, Frau Isabell Braune und Herrn Prof. Johannes Meller, Abteilung Nuklear-
medizin, Universitdtsmedizin Gottingen, Frau Dr. Jana Zschiintzsch, Abteilung Neurologie,
Universititsmedizin Géttingen und Frau Sophie Michaelis, Frau Sophia Kammer Abteilung
Psychiatrie und Psychotherapie, Universititsmedizin Gottingen und Frau Dr. Cora Weiss,
Abteilung Kinder- und Jugendpsychiatrie und -psychotherapie, Universititsmedizin G6ttin-
gen fiir die Mithilfe bei der Erstellung des Buches und das freundliche Uberlassen von Ab-
bildungen.

Borwin Bandelow, Oliver Gruber und Peter Falkai
Gottingen im Frithjahr 2012
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Vorwort zur 1. Auflage

Dieses Buch ist fiir Studenten der Medizin ebenso gedacht wie fiir Arzte bei der Vorberei-
tung auf die Facharztpriifung, wobei auch die in der Psychiatrie titigen Arzte und Psycho-
logen sowie Menschen in Pflegeberufen das Buch mit Gewinn lesen werden. Die Idee dabei
war es, das notwendige Wissen in moglichst kompakter Form und in knapper Sprache dar-
zustellen mit dem Ziel, das systematische Lernen des Stoffes maximal zu erleichtern. Dabei
wurde dennoch darauf Wert gelegt, das notwendige Wissen vollstindig und detailgenau ab-
zubilden. Das Buch soll einerseits die im klinischen Alltag notwendigen praktischen Kennt-
nisse vermitteln, die in miindlichen Priifungen im Vordergrund stehen. Andererseits wurde
auch der Wissensstoft beriicksichtigt, der fiir die Beantwortung der Multiple-Choice-Fragen
in den drztlichen Priffungen notwendig ist.

Die neuesten Erkenntnisse aus der psychiatrischen Forschung, einschliefllich neurobiologi-
scher Hintergriinde psychiatrischer Erkrankungen, wurden bei der Erstellung des Lehrbu-
ches berticksichtigt. Anerkannte Leitlinien zur Behandlung psychiatrischer Erkrankungen
wurden als Grundlage fiir Therapieempfehlungen verwendet.

Realitdtsnahe Fallberichte sollen das Stoffgebiet lebendig illustrieren. Kinder- und jugend-
psychiatrische Krankheitsbilder sind enthalten, ebenso wie ein kurzer Uberblick iiber psy-
chotherapeutische Verfahren.

Dabei wurde darauf Wert gelegt, dass nur aktiv Lehrende der Klinik fiir Psychiatrie und
Psychotherapie der Universititsmedizin Gottingen und ihrer lokalen Kooperationspartner
als Autoren aufgenommen wurden. Die Autoren haben es sich zum Ziel gesetzt, diesem
Kompaktlehrbuch zweijahrlich revidierte Fassungen folgen zu lassen, um stets das aktuelle
Wissen unseres Faches abzubilden.

Cora Weiss sei fiir die kritische Durchsicht des Manuskripts aus der Sicht einer Medizin-
studentin gedankt.

Borwin Bandelow, Oliver Gruber und Peter Falkai
Gottingen im Sommer 2008
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2 Kapitel 1+ Einflihrung

11 Haufigkeit psychischer
Erkrankungen

Psychische Krankheiten sind héufig. In représenta-

tiven Erhebungen wurden folgende Haufigkeiten in

der Allgemeinbevolkerung gefunden (@ Abb. 1.1).
In einer psychiatrischen Klinik findet man

meist eine andere Verteilung: Die Angsterkrankun-

gen sind beispielsweise eher selten in stationirer

Behandlung, da sie meist ambulant behandelt wer-

den. In folgender absteigender Haufigkeit werden

z. B. in der Universitatsklinik fiir Psychiatrie und

Psychotherapie in Gottingen Patienten behandelt:

1. Depressionen/Manien/bipolare Stérungen

2. Alkohol- und andere Suchterkrankungen

3. Schizophrenie

4. Anpassungsstorungen (Reaktionen auf schwe-
re Belastung)

5. Demenzen und andere hirnorganische Psycho-
syndrome

6. Schlafstérungen

7. Personlichkeitsstérungen

8. Angst- und Zwangsstérungen

12 Psychiatrische Klassifikation

Vor der Einfithrung von Klassifikationssystemen
waren die Diagnosen in der Psychiatrie sehr vage
und international nicht vergleichbar. Diese Syste-
me enthalten klare Definitionen der Diagnosen,
wobei Checklisten fiir eine Mindestzahl von er-
forderlichen Symptomen verwendet werden. Offi-
ziell wird in den deutschsprachigen Landern das
ICD-10  (International
Classification of Diseases, 10. Version) verwendet.
In diesem Buch sind die ICD-10-Kodierungen hin-
ter den Hauptdiagnosen angegeben. Im Bereich der

WHO-Diagnosesystem

Forschung wird aber vorrangig das sehr dhnliche
amerikanische DSM-IV-TR (Diagnostic and Statis-
tical Manual of Mental Disorders, Text Revision)
verwendet. Derzeit wird die neue Version DSM-V
erstellt.

0 Psychiatrische Erkrankungen werden heu-
te haufig als »Stérungen« bezeichnet. Dies
entstand durch die deutsche Ubersetzung
des englischen Begriffs »disorder«. Er ist

etwas ungliicklich, da ein Begriff wie »ge-
stort« im Gegensatz zu »disorder« abwer-
tend klingt.

13 Atiologie psychischer Stérungen

0 Fast alle psychischen Erkrankungen ent-
stehen nicht durch eine einzige Ursache;
meist sind organische und psychosoziale
Ursachen beteiligt.

Umfragen in der Bevolkerung ergaben, dass die
meisten Menschen umweltbedingte Ursachen (fal-
sche Erziehung, unfreundliche Umgebung) von
psychischen Krankheiten eher annehmen als gene-
tische oder organische Ursachen.

1.3.1 Organische Ursachen fiir

psychische Storungen

Genetisch

Fetal

Perinatal

Infektion mit ZNS-Beteiligung
Raumforderungen (z. B. Hirntumor, Hirnme-
tastasen, paraneoplastisch)

Hirntrauma

Intoxikation

Degenerativ

Mangelernihrung (z. B. Vitaminmangel)
Vaskuldre Erkrankungen (z. B. zerebrale Mak-
ro- und Mikroangiopathie)

Metabolische Erkrankungen (z. B. Hypothy-
reose und andere endokrine Storungen)
Immunologische Erkrankungen (z. B. Lupus
erythematodes)

Neurobiologische Ursachen (z. B. Storungen
von Neurotransmitter-Systemen)

Viele psychische Erkrankungen werden mit Sto-
rungen von Neurotransmittersystemen in Verbin-
dung gebracht (8 Tab. 1.1).

Neurotransmitter sind »Botenstoffe«, die fiir
die Ubertragung der elektrischen Erregung von
einer Zelle auf eine andere zustindig sind. Sie
haben vielfiltige Funktionen, und die einzelnen
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en

14.5

Affektive Stérungen 95
(Depression, Manie) ’
Alkoholmissbrauch/-
8.5
abh.

Intellektuelle

- 2‘7
(einschl. Demenz)

Behinderung

Drogenmissbrauch/- 20
abh. ’
Schizophrenie ' 1.1

O Abb. 1.1
Regier et al. 1993; Grant et al. 2004; Kessler et al. 2005)

B Tab.1.1 Zusammenhang von Krankheitsbildern
und Neurotransmittersystemen

Krankheitsbilder Neurotransmittersysteme

Schizophrenie Dopamin, Glutamat

Depression Serotonin, Noradrenalin
Angststérungen Serotonin

Zwangsstorung Serotonin, Dopamin
Demenzen Acetylcholin
Suchterkrankungen  Endogene Opioide, Dopamin

Neurotransmittersysteme weisen bei verschiede-
nen Erkrankungen Stérungen auf: So wird z. B.
Dopamin mit Schizophrenie, Zwangsstérungen,
M. Parkinson, dem hyperkinetischen Syndrom bei
Kindern sowie Suchterkrankungen in Verbindung

Ein-Jahres-Prévalenz psychischer Stérungen (DSM-IV) in epidemiologischen Untersuchungen in [%]. (Mod. nach

gebracht. Das legt nahe, dass bei diesen Krankhei-
ten nicht alle Dopaminsysteme, sondern jeweils
unterschiedliche, abgegrenzte Systeme betroffen
sind. Die Neurotransmittersysteme sind nicht un-
abhingig voneinander: Noradrenalin kann in Do-
pamin umgewandelt werden und umgekehrt. So
kann die Storung eines Systems die Storung eines
anderen nach sich ziehen.

13.2 Psychogene und psychosoziale
Ursachen fiir psychische
Storungen

Kindheitstrauma (z. B. Tod der Mutter, sexuel-
ler Missbrauch)

Erziehungsstile (z. B. distanziert, tiberfiirsorg-
lich)
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Milieu (z. B. niedrige soziale Schicht, Ghetto)
Aktuelle traumatische und traumatisierende
Lebensereignisse (z. B. Tod eines Kindes oder
des Ehepartners, Opfer eines Gewaltverbre-
chens, Opfer einer Geiselnahme, Verwicklung
in einen Massenunfall, Verwicklung in eine
Naturkatastrophe, Kriegsteilnahme, etc.)
Soziales Umfeld (z. B. chronischer Partner-
konflikt)

Lerntheoretisch: Fehlkonditionierungen
Psychoanalytisch: Fehlgeleitete Abwehrmecha-
nismen werden angenommen
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21 Psychiatrischer
Aufnahmebefund

Zum psychiatrischen Aufnahmebefund @ Abb. 2.1.

211 Allgemeine Tipps zum Umgang

mit Patienten

Den Patienten zuerst immer nach den aktu-
ellen Beschwerden fragen, erst dann die voll-
stindige Anamnese abarbeiten.

Den Patienten konkret nach einem Behand-
lungsziel fragen.

Keine unhaltbaren Versprechungen hinsicht-
lich der Heilungschancen und der Therapie-
dauer abgeben, aber dennoch positive Grund-
stimmung beibehalten.

Nicht mit der Tiir ins Haus fallen - z. B. im
ersten Gesprich keine Fragen zur Sexualitit,
keine Bemerkungen iiber die Chronizitit einer
Erkrankung, keine vorschnellen folgenschwe-
ren Diagnosen.

Fremdworter vermeiden.

Dem Patienten Gelegenheit geben, seine
Meinung tiber die Qualitét der Betreuung zu
dufSern.

Auch gegeniiber Patienten, die unrechtmi-
liges oder unsoziales Verhalten zeigen, eine
neutrale Haltung einnehmen.

Hinsichtlich der eigenen Person neutral blei-
ben, d. h. dem Patienten gegeniiber nichts tiber
eigene Gefiihle oder Lebensumsténde preis-
geben.

Niemals Patienten duzen.

Niemals folgenschwere Ratschlage auflerhalb
des Therapiekonzepts geben (»Sie sollten sich
von Threm Mann jetzt endlich trennen!« oder:
»Warum kiindigen Sie nicht?«).

Niemals abwertende Urteile {iber Kollegen
abgeben, vor allem, wenn man den Sachverhalt
nur von einer Seite dargestellt bekommt.
Schweigepflicht beachten (gilt {ibrigens auch
gegeniiber Arzten anderer Kliniken, auch
gegeniiber Eltern bei tiber 17-Jdhrigen und
natiirlich auch gegeniiber Arbeitgebern).

In den Krankenunterlagen unvorteilhafte sub-
jektive Einschdtzungen und krankende Bemer-

kungen iiber die Patienten vermeiden. Nach
neuerer Rechtsprechung miissen alle Unterla-
gen dem Patienten zuginglich sein, selbst wenn
therapeutische Bedenken gegeniiber einer
Offenlegung psychiatrischer Befunde bestehen.

21.2 Gliederung der
Krankengeschichte

Eine psychiatrische Untersuchung muss immer in-
dividuell erfolgen; die folgende Checkliste soll nur
als Gedachtnisstitze dienen.

Aufnahmemodus (nach Angaben des
Patienten, der Angehorigen und des
Aufnahmearztes)
Aufnahmegrund
Selbsténdig zur Aufnahme gekommen, von
Verwandten oder Bekannten gebracht?
Freiwilligkeit und Rechtsgrundlage der Auf-
nahme
Eventuelle Sprachprobleme
Intoxikationsgrad
Korperliche Verletzungen (Selbstbeschiddigun-
gen, Suizidversuche, Misshandlung)
Erwartungen des Patienten bei der Aufnahme
(»Behandlungsziel«)

Familienanamnese
Psychosoziale Situation der Eltern, Grofieltern,
Geschwister, Familienatmosphare; Adoptiv-
status?
Wesentliche psychische und somatische Er-
krankungen in der Familie: Suizidversuche,
psychische Krankheiten, Aufenthalte in psy-
chiatrischen Kliniken, Suchterkrankungen,
Hinweise fiir Diabetes, Malignome, Geféf3er-
krankungen, Allergien, Anfallsleiden usw.
Todesursachen der Grofleltern und der bereits
verstorbenen Angehorigen, Todesfélle nahe
stehender Personen.

Biografische Anamnese
Schwangerschaft (ehelich, erwiinscht?), Ge-
burt, Entwicklung des Patienten, von wem
aufgezogen?
Heimunterbringung/Pflegefamilie?
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B Abb.2.1 Erhebung des psychiatrischen Aufnahmebe-
fundes

Geburtsort, Wohnorte

Ethnische Herkunft und Sprachkenntnisse
Schule, Bildungsweg, Priifungen, Beruf,
Arbeitsverhiltnisse und Tétigkeiten
Wirtschaftliche Situation
EheschliefSungen, Partnerschaften, Scheidun-
gen und Kinder

Konflikte mit dem Gesetz
Kriegsteilnahme
Berentung/Pensionierung

Frithere und aktuelle Hobbies

Einstellung (zur eigenen Person, zu politischen

und weltanschaulichen Fragen, Religion)

Psychiatrische und somatische
Krankheitsanamnese des Patienten
selbst
Jetzige Erkrankung
Frithkindliche Entwicklungsstérungen (kom-
plizierte Geburt, Gedeihstérungen, wie lange
gestillt, wann Sprechen und Laufen gelernt,
Schlafwandeln, Stottern, epileptische Anfille)
Frithere Erkrankungen
Chronische Infektionen
Unfille
Behinderungen
Berufskrankheiten (einschl. Intoxikationen)
Psychiatrische Vorbehandlungen und Hospi-
talisierungen (Arztbriefe anfordern, hierfiir
Schweigepflichtentbindung notwendig)
Operationen
Suizidversuche
Essstorungen

: 2

Sucht: Alkohol (Frequenz, Menge), Rauchen,
Schlafmittel, Schmerzmittel, illegale Drogen
Bisherige Therapien (immer fragen: »Was hat
geholfen?«)

Psychotherapien (Behandlungsziele, Therapie-
richtung, Frequenz, Dauer)

Arzneimittel (Namen, Dosis, Frequenz, Dauer;
insbesondere Frage nach Psychopharmaka ein-
schlieSlich Beruhigungs- und Schlafmitteln,
Schmerzmitteln, Abfithrmitteln, Antikonzepti-
va, Antikonvulsiva)

o = Die genaue Medikamentenanamnese

ist besonders wichtig, wenn mehrere
friihere Behandlungsversuche geschei-
tert waren.

= Haufig werden Medikamente wie Anti-
depressiva nicht lange genug genommen
(z. B. wird das Antidepressivum wegen
mangelnder Wirksamkeit nach 3 Tagen
abgesetzt, obwohl die Wirkung erst nach
14 Tagen eintreten kann). Auch werden in
der Priméarversorgung oft viel zu niedrige
Dosen von Antidepressiva verordnet.

Fremdanamnese

Die Fremdanamnese erfordert in der Regel das
Einverstandnis des Patienten und wird in An-
wesenheit des Patienten erhoben.

Die Angaben der Ehepartner, Kinder u. a.
konnen u. U. erheblich von den Angaben des
Patienten differieren.

Ggf. Hausarzt kontaktieren.

Aktueller psychopathologischer Befund

Zu erheben aus Exploration, Fremdanamnese
und Verhaltensbeobachtung

Orientierungs- und Bewusstseinsstorungen
Ansprache (freundlich-zugewandt, kooperativ,
abweisend, misstrauisch)

Kommunikationsstil (einsilbig, antwortet nicht
konkret auf Fragen, weitschweifig, detailreich,
umstandlich)

Affektivitat (gedriickte oder auffillig heitere
Stimmung)

Suizidalitit (Lebenstiberdruss, konkrete Plane)
Antrieb, Psychomotorik und Motorik
Ich-Stérungen
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Denkstorungen (formale, inhaltliche)
Gedichtnis und Konzentration
Halluzinationen

Angst (Phobie, unbestimmte Angst, psychoti-
sche Angst?)

Vegetative Storungen einschlieSlich Schlafsto-
rungen, Sexualitdt, Miktion, Stuhlgang, Appe-
tit, Kérpergewicht, allgemeines Befinden
Leidensdruck, Krankheitsgefithl und Krank-
heitseinsicht

Selbstkritik

Grad der Selbstindigkeit (z. B. bettlagerig,
muss angekleidet werden, isst alleine etc.)

Fallbeispiele fiir psychopathologische Kurz-
befunde

»Der Patient ist bewusstseinsklar und orientiert. Er
hat jedoch akustische Halluzinationen (redet mit
nicht vorhandenen Personen) und paranoide Ideen
(glaubt, man konne seine Gedanken héren; glaubt,
in die Wand seien Mikrophone eingebaut).«

»Der Patient ist deutlich benommen. Er ant-
wortet langsam, versteht Fragen erst im 2. Versuch,
muss fur die Antwort lange Uberlegen. Er ist zeit-
lich einigermalen orientiert (weil3, dass Juli 2012 ist,
glaubt aber, es sei Weihnachten). Er ist zur Situation
orientiert, verlauft sich aber mehrfach auf der Sta-
tion.«

22 Korperliche Untersuchung

Zur korperlichen Untersuchung 8 Abb. 2.2.
Neurologische und internistische Untersu-
chung
Aspekt: Zeichen der Alkoholabhingigkeit,
Schnittverletzungen der Unterarme, Injek-
tionseinstiche, Tdtowierungen, mangelnde
Korperpflege?

Gewicht, KorpergrofSe, Blutdruck, Pulsfre-
quenz

23  Apparative und
testpsychologische Diagnostik

Bildgebung (MRT, CCT, SPECT): Suche nach
Tumor, Blutung, Hirninfarkt, Hirndruck, Abs-
zess, Atrophien oder Fehlbildungen

B Abb.2.2 Neurologische Untersuchung

EEG (Allgemeinverdnderungen, epilepsiety-
pische Muster, Verdnderungen durch Medika-
mente wie Neuroleptika, v. a. Clozapin, Anti-
depressiva oder Benzodiazepine)

Evozierte Potenziale (z. B. bei V. a. multiple
Sklerose)

Doppleruntersuchung (Verengung der Gefifle
zum Gehirn?)

Lumbalpunktion (entziindliche Prozesse wie
multiple Sklerose, tumordse Prozesse)
Testpsychologie (s. unten)

EKG (insbesondere in Hinblick auf eine The-
rapie mit Antidepressiva, Antipsychotika,
Lithium oder Carbamazepin; auf QT -Zeit-
Verldngerung bei bestimmten Medikamenten
achten)

Polysomnografie bei Schlafstorungen (nur in
spezialisierten Zentren)
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24 Laborbefunde 2.6 Beurteilung und Mitteilung des
Befundergebnisses
Blutbild
Elektrolyte Vorldufige Diagnose mit Differenzialdiagnose

Gerinnung (wg. Lumbalpunktion!)
Leber- und Gallenwerte

Kreatinin

Blutzucker

Blutfette

Schilddriisenwerte

ggf. Schwangerschaftstest

ggf. Drogenscreening (Urin oder Blut)
u. a.

Testpsychologie

Fremdbeurteilungsskalen zur Feststellung
des Schweregrades und Uberpriifung des
Therapieerfolgs. International anerkannt sind
folgende Instrumente:

fiir alle Stérungen: Clinical Global Impres-

sion Scale (CGI)

Depression: Hamilton Depression Scale

(HAMD); Montgomery-Asberg Depression

Rating Scale (MADRS)

Manie: Young Mania Rating Scale (YMRS)

Schizophrenie: Positive and Negative Symp-

toms Scale (PANSS)

Panikstérung: Bandelow-Panik- und Ago-

raphobia-Skala (PAS)

generalisierte Angststorung: Hamilton An-

xiety Scale (HAMA)

soziale Phobie: Liebowitz Social Anxiety

Scale (LSAS)

Zwangsstorung: Yale-Brown Obsessive-

Compulsive Scale (Y-BOCS)

Demenz: Mini-Mental-Status-Test

(MMST), Alzheimer’s Disease Assessment

Scale - cognitive subscale (ADAS-Cog)
Selbstbeurteilungsskalen: Zahlreiche Verfah-
ren existieren, z. B.:

Beck Depression Inventory (BDI)
Intelligenztests: z. B. Hamburg-Wechsler-In-
telligenztest fiir Erwachsene bzw. Kinder (HA-
WIE/HAWIK-III)

Tests zur Messung von Konzentrationsleistun-
gen (z. B. d2-Test)

Erérterung der Pathogenese
Behandlungsplanung: Therapievorschlag, pro-
gnostische Erorterung, sozialpsychiatrische
Mafinahmen (z. B. Heimunterbringung etc.)
Der Arzt wird den Patienten zeitnah ber die
Verdachtsdiagnosen informieren, aber bei der
Mitteilung chronischer Erkrankungen behut-
sam vorgehen und auf gute Behandlungsmog-
lichkeiten hinweisen
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31 Organische Psychosyndrome im
Uberblick

Schnelleinstieg
Oberbegriff fir ein Syndrom, das durch verschie-
denste organische Hirnschadigungen wie Tumo-
ren, degenerative Prozesse, Intoxikationen usw.
entsteht. Die Symptomatik ist unspezifisch - also
bei allen méglichen Schadigungen sehr dhnlich -,
sodass aus den klinischen Symptomen meist nicht
direkt auf die Ursache geschlossen werden kann.
Im Vordergrund stehen Orientierungs- und Ge-
dachtnisstérungen.

Therapie: Ausschaltung der Ursache, sympto-
matische Therapie (z. B. Antipsychotika).

Die Symptomatik wird auch dadurch bestimmt, ob
die Schéadigung diffus (z. B. Meningitis) oder lokal
(Tumor) ist. Auflerdem wird zwischen akutem und
chronischem Verlauf unterschieden:
Akutes organisches Psychosyndrom :

Die Storung tritt innerhalb von Stunden bis

Wochen ein.

Meist reversibel, wenn die Grunderkran-

kung behandelt werden kann.

Hierzu gehoren die verschiedenen Formen

des Delirs.

Es gibt akute organische Psychosyndrome

mit oder ohne Bewusstseinsstorung.

Chronisches organisches Psychosyndrom :

Die Storung tritt innerhalb von Monaten

bis Jahren schleichend auf.

Meist irreversibel.

Keine Bewusstseinsstorung.

Hierzu gehoren die verschiedenen Formen

von Demenzen.

0 Der Begriff »organisch« bedeutet nicht,
dass Krankheiten, die als »psychogen« be-
zeichnet werden, nicht auch — zumindest
teilweise - durch zerebrale Veranderungen
mit bedingt sind.

3.1.1 Ursachen

Beispiele fiir die Verursachung akuter und chroni-
scher organischer Psychosyndrome @ Tab. 3.1.

3.1.2 Symptomatik und Diagnostik

Bewusstseinsstorungen

Der Schweregrad einer Bewusstseinsstorung wird

wie folgt eingeteilt:
Benommenbheit: verlangsamt, schwerbesinn-
lich
Somnolenz: starke Schléfrigkeit, aber leicht
erweckbar (z. B. durch Rufen des Namens)
Sopor: nur durch starke Reize erweckbar (z. B.
durch Kneifen)
Koma: bewusstlos, nicht erweckbar. (Pupillen-
reaktion, Korneal- und Muskeleigenreflexe
fehlen im tiefen Koma)

Orientierungsstorungen

Schnelleinstieg

Eine Orientierungsstorung ist ein sehr leicht tGber-
prifbares Symptom eines organischen Psychosyn-
droms, mit dem man sich rasch ein Bild Gber das
AusmalB einer Storung verschaffen kann (zeitlich,
ortlich, zur Person, situativ — »ZOPS«).

Zeitlich: »Welches Datum haben wir heute?«
Wenn das Datum auf 1-2 Tage nicht genau
benannt werden kann, ist dies noch nicht pa-
thologisch. Ist der Patient nicht in der Lage,
das Datum zu nennen, kann die Frage weiter
gefasst werden (»Haben wir eher Anfang oder
Ende April?« »Welche Jahreszeit haben wir?«).
Ortlich: »Wo befinden wir uns hier?«
Situativ: »Wissen Sie, warum Sie jetzt im
Krankenhaus sind?«

Zur Person: »Wie heiflen Sie?« Fehlen der
Orientiertheit zur Person lisst auf eine beson-
ders schwere Schadigung schliefSen.

Gedachtnisstorungen
Amnesie Volliger Gedéchtnisverlust fiir eine ge-
wisse Zeit, Erinnerungsliicke.

© Anterograde Amnesie: betrifft Gescheh-
nisse nach dem Ereignis, z. B. nach einem
Schadel-Hirn-Trauma, retrograde Amnesie:
betrifft Geschehnisse vor dem Ereignis.
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B Tab.3.1 Ursachen akuter und chronischer Psychosyndrome

Akut Chronisch

Alkoholentzug Degenerativ (z. B. Demenz)Autoimmun-
Intoxikation (z. B. Alkohol, Benzodiazepine) erkrankungen (z. B. Lupus erythemato-
Exsikkose (durch zu geringe Trinkmenge) des)Entziindlich (z. B. multiple Sklerose;
Hirntrauma (Hirnkontusion, Blutung) postenzephalitische Demenz)Metaboli-
Zirkulationsstérungen (z. B. Hirninfarkt, Subarachnoidalblutung, Hypoxie)  sche Erkrankungen (z. B. Hypothyreose
Raumforderungen (z. B. Hirntumor, Hirnmetastasen, paraneoplastisch) u. a endokrine Stérungen)Mangelerndh-
Infektionen (z. B. Meningitis, Enzephalitis, Sepsis), hohes Fieber rung (z. B. Vitaminmangel)Toxisch (z. B.
Metabolisch (Urdmie, hepatische Enzephalopathie Korsakow-Syndrom)

Medikamente (z. B. Anticholinergika, Antiparkinson-Mittel, Cortison) Stoffwechselstérungen (z. B. M. Wilson)
Anfallsleiden (z. B. epileptischer Dammerzustand) Traumatisch (z. B. posttraumatische
Postoperativ Demenz)

Konfabulation torischen ischamischen Attacke (TIA) und
Erinnerungsliicken werden durch Ad-hoc- Schlaganfillen oder anderen Schadigungen
Einfalle ausgefiillt, wobei der Patient von der in bestimmten Hirnlokalisationen (basaler
Richtigkeit iiberzeugt ist. Vorkommen beim Temporallappen, Basilarisstromgebiet), bei
Korsakow-Syndrom und anderen amnesti- transienter globaler Amnesie (TGA).
schen Syndromen. Bei Epilepsie: nach einem postparoxysmalen

Déammerzustand oder bei transienter epilepti-

Ratlosigkeit scher Amnesie (TEA, Sonderform der Tempo-
Der Patient versteht nicht mehr, was mit rallappenepilepsie).
ihm geschieht und wirkt auf den Beurteiler Medikamentos (Benzodiazepine, Narkose).
»staunig« (verwundert, hilflos). Vorkommen: Toxisch (die Amnesie unter Alkohol heif3t im
bei Demenzen, starken emotionalen Erschiit- Volksmund »Blackout« oder »Filmriss«).

terungen oder einer amnestischen Episode.
Von organischen Gedéchtnisstérungen abzugren-

Paramnesie zen ist die psychogene (dissoziative) Amnesie: Ein
Erinnerungstduschungen mit vermeintlicher Patient gibt an, sich nicht erinnern zu kénnen, ob-
Vertrautheit oder Fremdheit: Déja-vu, Déja- wohl das Gedéchtnis nicht gestort ist. Manchmal ist
vécu, Jamais-vu, Jamais-vécu. Dabei besteht eine unbewusste oder bewusste Absicht eruierbar
das Gefiihl, etwas schon einmal gesehen, ge- (Tater kann sich nach Straftat an nichts erinnern).
hort, erlebt zu haben (oder das Gegenteil).

Vorkommen: Epilepsie (Aura, temporale = Einfache Priifung des Gedéchtnisses und der

Anfille), Psychosen, induzierte falsche Erin- Konzentration

nerungen durch intensive Suggestion bei un- Priifung des Immediatgedachtnisses: Der

sachgemifler Psychotherapie oder als normal- Untersucher sagt z. B.: »7453«, und der Patient

psychologisches Phanomen. muss diese Zahlenreihe sofort wiederholen.
Dann wird die Zahlenreihe verlangert. Ge-

Dysmnesie sunde Menschen konnen 6-7 Zahlen nach-
Durch Anisthetika ausgeloste falsche Er- sprechen; schafft der Patient nur 5 oder weni-
innerung, wihrend der Narkose missbraucht ger, spricht dies fiir eine Geddchtnisstérung;
worden zu sein. schafft er 7 Zahlen, spricht dies gegen eine

deutliche Storung. Neben dem verbalen Im-

= Ursachen mediatgeddchtnis misst der Test auch die Auf-
Neurologisch: »amnestische Episode« mit merksambkeit des Patienten.
einer Dauer von Stunden bis maximal Tagen. Priifung des Kurzzeitgedachtnisses: Der

Nach Schadel-HirnTrauma, bei einer transi- Untersucher nennt 3 Begriffe (»Blume, Tisch,
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Kuli«), die der Patient nach ca. 10 min wieder-
holen muss.

Priifung des Langzeitgedachtnisses: Der
Patient muss den Namen seines ersten Lehrers
nennen.

Priifung des Arbeitsgedéchtnisses: Der Pa-
tient muss von 100 fortlaufend 7 abziehen (93,
86...).

0 Das Langzeitgedachtnis ist oft besser er-
halten als das Kurzzeitgedachtnis. Die
Patienten konnen z. B. noch sagen, wie ihr
erster Lehrer hieB3.

Antriebsstorungen
Psychomotorische Unruhe
Apathie
Schlafstérungen, z. B. Umkehr des Schlaf-
Wach-Rhythmus, nichtliche Unruhe, dafiir
tagsiiber schlafen

Neurologische Symptome
Apraxie (Einschriankung zielgerichteter Be-
wegungen und Handlungsfolgen bei intakter
motorischer Funktion; z. B. Ankleiden)
Alexie (Unfihigkeit, Geschriebenes zu erfassen)
Agnosie (kann Gegenstidnde oder eigene
Krankheit nicht erkennen)
Akalkulie (Rechnen gestort)
Aphasie (Sprachstérung)
Pathologische Reflexe (u. a. Palmomentalreflex)

Affektlabilitat
Kann rasch in Tranen ausbrechen, ist aber
auch wieder rasch positiv gestimmt

Paranoide Ideen
Oft Vorstellungen, beobachtet oder bestohlen
zu werden

Halluzinationen
Optische Halluzinationen: Wahrnehmen von
Lichtblitzen, Mustern, Gegenstinden, Perso-
nen oder ganzen Szenen

0 Optische Halluzinationen sind fast immer
organisch bedingt.

Szenische Halluzinationen sind schnell wech-
selnde szenenhafte Ablaufe, oft wie im Kino

oder Theater, oder kleine bewegliche Objekte
wie Insekten oder Miuse.

Taktile (haptische) Halluzinationen. Beriih-
rungswahrnehmung von nicht vorhandenen
Objekten. Die taktilen, haptischen, Tast- oder
Beriihrungshalluzinationen beziehen sich auf
Hautempfindungen.

Davon abzugrenzen ist der Dermatozoenwahn
(chronische taktile Halluzinose): wahnhafte Uber-
zeugung, dass kleine Tierchen auf der Haut krab-
beln oder die Haut unterminieren. Die Betroffenen
suchen hidufig Hautidrzte auf. Sie bringen oft Be-
halter mit den »Tierchen« mit (bei denen es sich
dann um Hautabschiirfungen handelt). Manchmal
denken die Patienten, dass auch ihre Angehérigen
mitbetroffen sind. Kann isoliert bei élteren Patien-
ten ohne sonstige deutliche Zeichen einer Demenz
vorkommen, gelegentlich auch bei Schizophrenien.
Halluzinationen kleinerer bewegter Gegenstinde
oder Tiere treten beim Alkoholentzugsdelir auf,
bisweilen auch beim Kokaindelirium (»Kokaintier-
chen« unter der Haut).

Autonome Dysregulation

Eine autonome (vegetative) Dysregulation findet
sich bei alkoholentzugsbedingten und medikamen-
t0s, toxisch oder endokrin bedingten Delirien.

= Symptome
Bldsse
gerotetes Gesicht
Schwitzen
Hypertonie
Tachykardie
Diarrhé
Ubelkeit, Erbrechen
Hyperthermie

3.1.3 Weitere Untersuchungen bei
Verdacht auf organische
Ursachen einer psychischen
Storung

Bildgebung:
Magnetresonanztomografie (MRT)
(8 Abb.3.1und B Abb. 3.2)
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B Abb.3.1 Magnetresonanztomografie (FLAIR-Sequenz):
Glioblastom. Die Patientin war durch ein organisches
Psychosyndrom mit Orientierungsstérungen aufgefallen.
(Quelle: Mohr)

Kraniale Computertomografie (CCT)
Positronen-Emissions-Tomografie (PET)
(optional)
Single Photon Emission Computed Tomo-
graphy (SPECT) (optional)
Labor, einschliefilich:
HIV-Test
TPHA (Lues-Serologie)
Toxikologie
Vitamin B, Folsdure
TSH-Spiegel
Liquorpunktion mit Zellzahl, oligoklonalen
Banden und Demenzmarkern (Amyloid beta
1-42, Tau, Phospho-Tau)
EEG
Testpsychologische Untersuchung

o Beim Vorliegen eines organischen Psycho-
syndroms muss eine rasche organische
Diagnostik erfolgen, um zugrunde liegen-
de Erkrankungen zu erkennen, die einer
raschen Behandlung bediirfen.

B Abb.3.2 Magnetresonanztomografie (MRT; T1-Ge-
wichtung, mit Kontrastmittel). GroBes Meningeom, das zu
Gedéchtnis- und Orientierungsstérungen sowie zu Gesichts-
feldausfallen fihrte. (Quelle: Mohr)

3.2  Akute organische
Psychosyndrome
3.21 Delir (akutes organisches

Psychosyndrom mit
Bewusstseinsstorung)

Schnelleinstieg
Meist kurzdauerndes Syndrom mit Bewusstseins-,

Aufmerksamkeits-, Gedachtnisstorungen, Des-

orientiertheit, Unruhe u. a. Symptomen mit pl&tz-
lichem Beginn. Entsteht z. B. durch Alkoholent-
zug. Unterscheidet sich von anderen organischen

Psychosyndromen durch vegetative Symptomatik

(z. B. Tachykardie, Hypertonie).

Therapie: Clomethiazol, Antipsychotika.

= Ursachen
Alkoholentzug (Delirium tre-
mens), » Abschn.4.3.5
Medikamentenintoxikation (z. B. durch Anti-
cholinergika)

Medikamentenentzug (z. B. Benzodiazepin-
entzug)

Exsikkose (altere Patienten, die zu wenig trin-
ken)
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Drogen
Toxisch
Fieber
Enzephalitis

0 Bei einem Delir besteht immer eine orga-
nische Ursache, die aber nicht immer auf
Anhieb festgestellt werden kann.

= Symptome
Bewusstseinsstorung
Orientierungsstérungen
Aufmerksamkeitsstérung
Beeintrichtigung des Immediat- und Kurzzeit-
gedéchtnisses bei (relativ) intaktem Langzeit-
gedéchtnis
Rascher Wechsel zwischen Hypo- und Hyper-
aktivitat
Verlingerte Reaktionszeit
Vermehrter oder verminderter Redefluss
Nesteln, Ratlosigkeit
Optische Halluzinationen (z. B. in Form
kleiner, lebhaft sich bewegender Gebilde wie
Faden oder Tierchen), auch Personen (»der
ganze Kegelverein steht auf dem Balkon«)
Suggestibilitat (wird der Patient aufgefordert,
von einem leeren Blatt abzulesen, konfabuliert
er einen Text)
Storungen des Schlaf-Wach-Rhythmus
Angst, verstarkte Schreckreaktion, Ratlosigkeit
Akustische oder haptische Halluzinationen
oder Verkennungen maéglich (Infusionsflasche
als Schnapsflasche umgedeutet)
Vegetative Stérungen, Tremor, v. a. bei al-
koholentzugs-, medikamentos oder endokrin
bedingten Delirien
Dammerzustand (postiktal bei Epilepsie, mit Be-
wusstseinstriibung, traumwandlerischer Zustand,
Verlangsamung, Ratlosigkeit, eingeschréankte
Wahrnehmung, Angst, Aggression; der Patient
kann orientiert und geordnet erscheinen)

Affektive Stérungen wie Depression, Angst, Furcht,
Reizbarkeit, Euphorie, Apathie oder staunende
Ratlosigkeit, Wahrnehmungsstorungen (Illusio-
nen oder optische Halluzinationen) und fliichtige
Wahnideen sind haufig, aber fiir die Diagnose nicht
spezifisch.

3.2.2 Akute organische
Psychosyndrome ohne
Bewusstseinsstorung

Postoperatives akutes Psychosyndrom (frii-
her als »Durchgangssyndrom« bezeichnet):
Auftreten nach Operationen, besonders
nach lingeren und schweren Eingriffen
(z. B. mit Beatmung)
Entsteht wahrscheinlich durch Kombina-
tion verschiedener Faktoren: Anisthesie,
Flissigkeitsverlust, Elektrolytverschiebun-
gen, Fieber, Infektionen, Stress
Haufiger bei dlteren Patienten bzw. bei
hirnorganischer Vorschidigung
Eventuell verstirkt durch mangelnde Fliis-
sigkeitszufuhr (Exsikkose)
Reversibel; Riickbildung nach Stunden bis
Wochen
Akute organische Halluzinose (z. B. bei Epi-
lepsie, Hirntrauma)
Akutes amnestisches Syndrom (z. B. akutes
Korsakow-Syndrom)

3.23 Behandlung akuter organischer
Psychosyndrome

Behandlung der Ursache
Hochpotente Antipsychotika (z. B. Haloperidol)
Clomethiazol (v. a. beim Alkoholentzugsdelir)

3.3 Demenzen

Schnelleinstieg
Eine Demenz ist ein Abbau der intellektuellen Leis-
tungsfahigkeit (Gedachtnis-, Orientierungsstérun-
gen u. a.) als Folge einer meist chronischen oder
fortschreitenden Erkrankung des Gehirns mit Be-
eintrachtigung hoherer kortikaler Funktionen. Das
Bewusstsein ist in der Regel nicht getriibt.
Therapie: Antidementiva; bei akuter Verwirrt-
heit symptomatisch Antipsychotika.

Einer Demenz liegt stets eine organische Erkran-
kung zugrunde, die aber zuweilen schwer zu
diagnostizieren ist (manchmal erst postmortal).
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B Abb.3.3 Magnetresonanztomografie, T2-Gewichtung.
Alzheimer-Demenz mit bilateral deutlich verschméchtigten
Hippocampi bei ansonsten nur geringer bzw. altersentspre-
chender globaler Atrophie. (Quelle: Mohr)

Etwa 60-80 % aller Demenzen gehen in
Deutschland auf eine Alzheimer-Erkrankung
oder eine kombinierte Erkrankung mit Beteili-
gung eines M. Alzheimer zuriick.

Fiir die Diagnose einer Demenz miissen die
organischen Symptome mindestens 6 Monate
bestehen.

o Demenz ist der Verlust einer friiher vor-
handenen geistigen Leistungsfahigkeit
- also z. B. im Gegensatz zu einer angebo-
renen intellektuellen Leistungsminderung.

33.1 Unterscheidung in kortikale und

subkortikale Demenz

Es werden nach den betroffenen Hirnregionen
kortikale und subkortikale Demenzformen unter-
schieden (obwohl diese Unterscheidung gerade in

spateren Stadien nicht immer eindeutig ist).
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= Kortikal
M. Alzheimer, frontotemporale Demenzen
(8 Abb.3.3)
Betroffen: Neokortex, Paldokortex. Assozia-
tionsgebiete
Symptome: Amnesie, Aphasie, Apraxie u. a.

= Subkortikal
Vaskulidre Demenz

Betroffen: Hirnstamm, Thalamus, Stamm-
ganglien, weifle Substanz.
Symptome: psychomotorische Verlangsa-
mung, Antriebsstorungen, Affektlabilitt,
depressive Verstimmungen und Parkinson-
Symptome.

3.3.2 Alzheimer-Demenz (F00)

Schnelleinstieg

Haufigste Demenzform im Alter von Uber 65 Jah-
ren; im Vordergrund stehen Gedachtnisverluste
und Orientierungsstérungen. Degenerative Erkran-
kung bisher unbekannter Atiologie mit schleichen-
dem Beginn. Es finden sich charakteristische neuro-
pathologische Verdnderungen (amyloide Plaques,
Tau-Fibrillen).

Therapie: Antidementiva zur Verbesserung der
kognitiven Leistungen; symptomatische Therapie
von Verwirrtheitszustdanden mit Antipsychotika wie
Risperidon

Frither Beginn (prasenile Demenz): vor dem

65. Lebensjahr (hiufig rasche Verschlechterung)
Spiter Beginn (senile Demenz): nach dem

65. Lebensjahr (héufig langsamere Verschlech-
terung).

= Symptome

=m  Kognitive Stérungen
Immediat- und Kurzzeitgedachtnis gestort;
Langzeitgedéchtnis haufig zu Beginn noch intakt.
Storungen des Denkvermdégens (Urteilsfahig-
keit, Ideenfluss).
Durch kognitive Stérungen kommt es zu Ge-
fahren (Herd anlassen, Medikamente weglas-
sen oder doppelt einnehmen).
Wortfindungsstorungen.
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Orientierungsstorungen (kann das Datum
nicht nennen, findet das eigene Zimmer im
Altersheim nicht).

Antriebsstorungen.

Perseveration (stindige Wiederholungen von
Wortern oder Sitzen), Echolalie (Wiederho-
lung der Frage des Untersuchers), Neologis-
men (unverstiandliche Wortneubildungen),
Logoklonie (Verbindung von Wortteilen, die
nicht zusammengehdren).

Im fortgeschrittenen Stadium Stupor, Mutis-
mus (keine Reaktion auf Ansprache).

Personlichkeit und soziales Verhalten sind im An-
fangsstadium der Erkrankung meist unbeeintrach-
tigt; es wird eine »Fassade« aufrechterhalten. Die
Patienten selbst sind sich oft ihrer Defizite nicht
bewusst. Bei Nachfragen iiber Gedichtnisstorun-
gen weichen sie aus. Manche {iberschitzen ihre
Fihigkeiten, Alltagsprobleme zu 16sen. Sie suchen
selten aus eigenem Antrieb einen Arzt wegen dieser
Probleme auf.

mm  Nichtkognitive Stérungen
Paranoide Ideen, wahnhafte Personenverken-
nungen
Dermatozoenwahn
Seniler Eifersuchtswahn
Halluzinationen
Depression (héufiger sind aber eine neutrale
oder gar »sonnige« Stimmung sowie fehlende
Krankheitseinsicht mit Bagatellisierungsnei-
gung)
Apathie
Erregung, Aggressivitat
Angstlichkeit
Schlafstérungen (z. B. Umkehr des Schlaf-
Wach-Rhythmus; Patient will mitten in der
Nacht aufstehen)

mm  Neurologische Symptome
Apraxie, Alexie, Agnosie, Akalkulie, Aphasie.
Pathologische Reflexe (u. a. Palmomentalref-
lex: Bestreichen des Daumenballens mit dem
Ende des Reflexhammers 16st Kontraktion
des M. mentalis am Kinn aus. Unspezifischer
Hinweis fiir atrophische Hirnprozesse; schon
in frithen Stadien auslosbar; zu 8% auch bei
Gesunden ausldsbar).

Extrapyramidale Symptome sind eher typisch
fur andere Demenzformen, konnen aber in
diskreter Form auch bei M. Alzheimer vor-
handen sein.

= Diagnostik

Die Diagnose beruht auf der Zusammenschau der
Befunde aus den folgenden Untersuchungen; sie
kann aber mit letzter Sicherheit derzeit nur autop-
tisch gestellt werden.

== Neuropsychologie
Mini-Mental-Status-Test (MMST) nach
Folstein — der am weitesten verbreitete Test
(Punkte: 0-11 schwere, 12-19 mittlere, 20-25
leichte Demenz; >25 leichte kognitive Storung
bzw. Normbereich)
Uhr-Zeichen-Test (Patient muss Uhrzeit in
einen Kreis zeichnen)
Montreal Cognitive Assessment (MoCA;
10 min)
Demenz-Detektionstest (DemTect) - 5 Auf-
gaben: verbales Gedachtnis, Wortflissigkeit,
intellektuelle Flexibilitit und Aufmerksamkeit
(8-10 min)
CERAD-Testbatterie (20 min)

== Labor

Folgende Befunde sind typisch, aber nicht patho-

gnomonisch:
AB-Protein 1-42 im Liquor erniedrigt
Tau-Protein im Liquor erhoht
Phospho-Tau-Werte im Liquor erh6ht

sm EEG
Allgemeinverdanderungen

== Bildgebung
CCT und MRT: globale Hirnatrophie, Be-
tonung der Atrophie im Bereich des mesialen
Temporallappens (Hippocampus). In frithen
Erkrankungsstadien fehlt die Atrophie haufig
noch
Perfusions-SPECT: typische parietotemporale
Hypoperfusion, z. T. asymmetrisch
FDG-PET (18Fluorodeoxyglukose-PET, Me-
thode zur Quantifizierung des Energiestoff-
wechsels): fokal betonter Hypometabolismus
temporoparietal
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= Verlauf
Vom Zeitpunkt der Diagnose bis zum Tode
(meist durch medizinische Komplikationen
wie Pneumonien) vergehen 2-12 Jahre.

= Haufigkeit
Pravalenz: 1,2%
5% bei den 65-Jahrigen, tiber 30% bei den tiber
85-Jahrigen

= Ursachen

Als Ursache werden neurodegenerative Prozesse

angenommen. Folgende pathologische Verinde-

rungen werden mit der Alzheimer-Demenz in Ver-

bindung gebracht:
Extrazelluldr senile Plaques mit aggregierten
p-Amyloidpeptiden (kurz: AP), v.a. AP, _,..
Im Liquor von Alzheimer-Patienten findet
man erniedrigte Werte des AB,_, _-Peptids.
Intrazelluldr aggregierte Tau-Fibrillenblindel:
Die pathologisch-anatomische Verteilung der
intrazelluldren Fibrillenbiindel im Gehirn von
Alzheimer-Patienten korreliert besser mit den
klinischen Symptomen als die Verteilung der
extrazelluliren Amyloidplaques.
Erhohung des gesamten Liquor-Tau-Prote-
ins (verstirkter Untergang von Neuronen;
nicht spezifisch fiir M. Alzheimer, tritt auch
bei Neuronenschiddigungen unterschiedlicher
Ursache auf) und des phosphorylierten Tau-
Proteins (Phospho-Tau) im Liquor (spezifi-
scher als Gesamt-Tau fiir M. Alzheimer, erhoh-
te Werte aber auch bei anderen Demenzen).
Weniger als 5% aller Alzheimer-Demenzen
werden monogen vererbt. Menschen mit einer
genetischen Disposition fiir M. Alzheimer er-
kranken in der Regel in einem jiingeren Alter
als Personen ohne Disposition.
Auf verschiedenen Genorten wurden Verin-
derungen gefunden, u. a. auf Chromosom 14
und 1 (Préisenilin-1- bzw. -2) und auf Chromo-
som 21 (»amyloid precursor protein«, APP).
Menschen mit einem Down-Syndrom (Triso-
mie 21) entwickeln sehr friih eine Alzheimer-
Demenz.
Das Apolipoprotein-E-4-Gen (ApoE-Isoform
£4) ist ein Risikofaktor fiir die Alzheimer-
Demenz. Patienten mit einem ApoE-e4-Allel
erkranken im Durchschnitt 5 Jahre, Patienten
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mit 2 ApoE-ge4-Allelen bis zu 10 Jahre frither
als Patienten ohne ApoE-e4-Allel.

Verlust von Synapsen und Nervenzellen (De-
generation) in Hippocampus, Grof$hirnrinde
und Nucleus basalis Meynert. Dieser Kern ist
der Ausgangspunkt von 90% der cholinergen
Projektionen zum Hippocampus und der
Grof3hirnrinde.

Fallbeispiel: Alzheimer-Demenz

Frau Elfriede D., 74 Jahre, wirkt duBerlich sehr ge-
pflegt und lachelt freundlich. Sie kann das Datum
noch nicht einmal ungefdhr benennen und weil3
nicht, wo sie sich befindet. Auf dem Nachhauseweg
hat sie sich schon mehrfach verirrt. Bis vor kurzem
konnte sie noch einkaufen und sich selbst Essen
kochen; da aber ofters gefdhrliche Dinge passiert
waren (Herzmedikamente mehrfach kurz hinterein-
ander eingenommen, Herd angelassen), musste sie
in die Klinik gebracht werden. Sie kann sich nicht
erinnern, dass sie am gleichen Tag schon einmal
mit dem Arzt gesprochen hat. V. a. nachts kommt
es zu Unruhezustdnden, in denen Frau D. die Klinik
verlassen will und das Pflegepersonal bezichtigt,
sie bestohlen zu haben.

3.3.3 Vaskuldre Demenz (FO1)

Schnelleinstieg
Oberbegriff fir durch zerebrovaskuldre Hirnscha-
digungen bedingte Demenzen. Die gemeinsame
Atiologie der verschiedenen Formen beruht im
Wesentlichen auf unterschiedlich lokalisierten isch-
amischen Ereignissen, die zu einem Untergang von
Hirngewebe flhren. Je nach Ort und Auspragung
der Lasionen kdnnen die Symptome sehr unter-
schiedlich sein.

Therapie: Risikofaktoren wie Bluthochdruck
behandeln; symptomatische Behandlung von Ver-
wirrtheitszustanden mit Antipsychotika.

= Symptome
Haufig mit stufenweiser oder fluktuierender
Verschlechterung der kognitiven Funktionen
Subkortikale Symptomatik: psychomotorische
Verlangsamung, Antriebsstorungen, Affektla-
bilitdt, depressive Verstimmungen
Stufenformige Progredienz
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Anders als bei der Alzheimer-Demenz ist die
Krankheitseinsicht oft erhalten
Fokal-neurologische Symptome

Gang- und Standunsicherheit mit haufigen
Stilirzen

Pseudobulbdrparalyse

Urininkontinenz ohne urologische Ursache
In der Vorgeschichte oft vaskuléres Risikopro-
fil, v. a. Hypertonie

= Formen
Multiple kortikale Infarkte (Multiinfarktde-
menz)
Strategische Infarkte (bilaterale Verschliisse
kleiner Arterien im Gyrus angularis, im ba-
salen Vorderhirn, im Hippocampus und im
Thalamus)
Multiple lakunire Infarkte (Status lacunaris)
Binswangers subkortikale arteriosklerotische
Leukenzephalopathie
Seltene Formen (z. B. CADASIL - zerebrale
autosomal-dominante Arteriopathie mit sub-
kortikaler Leukenzephalopathie)

= Diagnose
Klinisch: Nachweis fokal-neurologischer De-
fizite
Neuropsychologisch: fokale Defizite, Verlang-
samung
CCT/MRT: territoriale oder lakunare Infarkte,
strategische Infarkte, diffuse Marklagerschédi-
gung (8 Abb.3.4)

3.3.4 Frontotemporale Demenz
(F02.0)

Schnelleinstieg

Gruppe von Demenzen unterschiedlicher Atiologie
und verschiedenen Phénotyps, bei denen Frontal-
und Temporallappen betroffen sind.

= Symptome

Es gibt verschiedene »Pragnanztypen« der fronto-
temporalen Demenzen, die sich in ihren Sympto-
men unterscheiden.

O Abb.3.4 Magnetresonanztomografie (T2-Gewichtung).
Vaskuldre Demenz: konfluierende mikrovaskulare Markla-
gerschadigung bzw, Leukoaraiose (beidseitige Veranderun-
gen der weilen Substanz) um die Ventrikel herum. (Quelle:
Mohr)

mm Behaviorale Variante der frontotemporalen
Demenz (bvFTD)

Gedichtnis anfangs erhalten
Beginn mit Personlichkeits- und Antriebsver-
dnderungen, Storungen des Sozialverhaltens
Distanzlosigkeit (erzihlt geschmacklose Wit-
ze), Enthemmung oder Apathie
Exekutivfunktionsstérungen
Vernachléssigung der Korperhygiene
Enthemmtes Essen(nimmt Essen vom Teller
des Nachbarn usw.)
Apathie oder Hyperaktivitat
Impulsivitat (Ladendiebstahl, Kauflust)
Aspontaneitit, Inflexibilitat
Perseveration, sprachliche Stereotypien, Echo-
lalie
Eventuell akinetisches Parkinson-Syndrom mit
Amimie, Rigor, Tremor

mm  Kortikobasales Syndrom
Parkinson-Symptome
Apraxie, Dystonie, » Alien limb«-Phdanomen
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== Frontotemporale Demenz mit Motoneuro-
nerkrankung
Demenz mit Symptomen einer ALS (1. und 2.
Motoneuron betroffen; Spastik und schlaffe
Paresen mit muskulérer Atrophie)

== Primar progressive Aphasie
Im Vordergrund stehende Sprachstérung
(verschiedene Subtypen mit Agrammatismus,
Paraphasien, Benennstorungen, Stottern, spa-
ter Mutismus oder Wortsinnverstandnissto-
rungen bei zundchst fliissiger Sprache)

== Progressive supranukledre Blickparese
Blickparese (»erstaunter Blick«)
Parkinsonsyndrom
Stiirze
spater Schluckstérung

o Krankheitsbeginn meist vor dem 65., sel-
ten nach dem 75. Lebensjahr.

= Diagnostik
Liquor: Tau-Protein normal oder leicht erhoht,
AB,_,, normal, Phospho-Tau-Protein meist
erhoht
CCT, MRT: symmetrische frontotemporale
Atrophie (bei bvFTD), oft mit Marklageratro-
phie; Vorderhorner erweitert (8 Abb. 3.5)
SPECT/PET: Perfusions- und Stoffwechselsto-
rungen frontotemporal
Neuropsychologie: Sprachstdrungen und St6-
rungen der Exekutiv- und Aufmerksambkeits-
funktionen

= Ursachen
Frontale und gelegentlich temporale kortikale
Hirnatrophie bzw. lobére Atrophie
Im Gegensatz zur Alzheimer-Demenz kaum
senile Plaques, stattdessen Aggregate von
TDP43, FUS, Tau
Deutlich héufiger als die Alzheimer-Demenz
monogen vererbt: Mutationen im Tau- und
Progranulin-Gen; beide Gene liegen auf Chro-
mosom 17
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B Abb.3.5 Magnetresonanztomografie (T2-Gewichtung).
Massive frontotemporale Demenz. Ausgepragte, rechtsseitig
betonte, frontotemporale Atrophie mit entsprechender e
vacuo-Erweiterung der Seitenventrikel und Sulci. (Quelle:
Mohr)

Fallbeispiel: Behaviorale Variante der fronto-
temporalen Demenz (bvFTD)

Ein Sohn berichtet im Erstkontakt tber seine Mut-
ter (59 Jahre): »Meine Mutter hat sich in den letzten
12 Monaten véllig im Wesen verandert. Sie sitzt den
ganzen Tag auf dem Sofa und sorgt sich nicht mehr
um den Haushalt. In den letzten Monaten ist ihre
Sprache undeutlicher geworden. Wenn sie schnell
spricht, kann man sie hdufig nicht verstehen. Fir
meinen Vater ist das veranderte Essverhalten sehr
belastend. Meine Mutter kann immerzu essen.
In den letzten 3 Monaten hat sie 6 kg an Gewicht
zugenommen. Am liebsten isst sie StBigkeiten.
Sie isst schnell und schmatzt. Das hatte sie friiher
niemals gemacht. Letzte Woche hatten wir Besuch,
und da hat meine Mutter vollig unangemessen
Uber die Kinder unserer Freunde gelastert. Das war
uns allen sehr peinlich. Mein GroBvater und eine
Tante von mir haben an einem Morbus Pick gelit-
ten. Meiner Mutter sind diese Veranderungen an-
scheinend Uberhaupt nicht bewusst. Sie lachelt viel
und erscheint zumeist gut gelaunt.«

Der Eindruck und die Exploration in der Sprech-
stunde decken sich mit den Angaben des Sohnes.
Die Patientin erscheint zufrieden. Wesensverdnde-
rungen seien ihr selber nicht aufgefallen. Ergebnis-
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se derin der Geddchtnissprechstunde durchgefiihr-
ten Diagnostik: Es bestehen nur leichte kognitive
Defizite. Im Liquor zeigt sich eine leichte Erhdhung
des Tau-Proteins, im MRT eine frontotemporal be-
tonte Atrophie. Im SPECT finden sich Aktivitatsmin-
derbelegungen bifrontal und bitemporal.

3.3.5 Demenz bei Creutzfeldt-Jakob-
Krankheit (CJD) (F02.1)

Sehr selten (ca. 1:1 Mio.)
Spongiforme Enzephalopathie

Neue Variante der CJD (nVCJD): Es wird dis-
kutiert, ob es eine neue Variante der CJD gibt,
die durch Verzehr des Fleisches von an boviner
spongiformer Enzephalopathie (BSE) erkrank-

ten Tieren tiber die Speziesbarriere hinweg
durch Prionen tibertragen wird

Rasch progrediente Demenz, Sprachverar-
mung, Apathie

Neurologische Symptome wie Myoklonien,
extrapyramidalmotorische Symptome (EPS),
Ataxie, Spastik, Visusverlust

EEG: triphasische Wellen, Polyspike-wave-
Komplexe

typische MRT-Verdnderungen

Rasche Progredienz; Tod innerhalb von ca.
6 Monaten; keine Therapie bekannt
Liquor: Erhohung des Proteins 14-3-3

3.3.6 Demenz bei Chorea Huntington
(F02.2)

Selten

Autosomal-dominant vererbt durch verlanger-

te CAG-Trinukleotid-Wiederholungen

Beginn variabel je nach CAG-Wiederholungs-

linge: 20.-70. Lebensjahr

Beginn meist mit choreatiformen Bewegungs-

storungen; seltener ist die Demenz bereits bei
Erkrankungsbeginn fithrend

Spiter: Depression, Angst, paranoide Syndro-
me, Personlichkeitsveranderungen, evtl. Ag-
gressivitdt, Demenz

Diagnostik: Familienanamnese; humangene-
tische Untersuchung, Caudatus-Atrophie im
MRT

Langsame Progredienz
Tod nach 10-15 Jahren
Keine Therapie bekannt

3.3.7 Demenz bei M. Parkinson (F02.3)

Bei 15-30% der Patienten mit M. Parkinson kann
sich eine Demenz entwickeln. Es ist unklar, ob es
sich bei den Fillen des gleichzeitigen Auftretens
von M. Parkinson und Demenz um eine eigen-
stindige Demenzform oder um ein Kontinuum zur
Lewy-Korper-Demenz handelt. Zusitzlich konnen
auch Komorbidititen mit anderen Demenzen,
z. B. Alzheimer-Demenz oder vaskuldrer Demenz,
auftreten.

= Symptome
Aufmerksamkeitsstorungen
Storung der Aufgabenplanung und Problem-
16sung
Storung der Visuokonstruktion
Szenische Halluzinationen
Depressionen
Verlangsamung
Zu Beginn keine ausgepragten Gedéchtnis-
storungen

0 Bei manchen kognitiv nicht eingeschrank-
ten Parkinson-Patienten wird aufgrund der
neurologischen Symptome und der star-
ren Mimik félschlicherweise eine Demenz
angenommen.

3.3.8 Lewy-Korper-Demenz (F02.8)

Schnelleinstieg
Demenzerkrankung mit Ndhe zur Parkinson-De-
menz. Histologisch werden post mortem Lewy-
Korper gefunden.

= Symptome
Hinsichtlich der Sicherheit der Diagnose werden
Symptome 1. und 2. Ranges unterschieden:

== Symptome 1. Ranges
Fluktuation der Vigilanz und der kognitiven
Funktionen
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Demenzen

Parkinson-Symptome

Optische Halluzinationen, oft szenisch und
detailreich (Figuren an den Winden)

Keine vaskuldren Symptome und Lisionen

Symptome 2. Ranges
Extreme Empfindlichkeit gegeniiber Antipsy-
chotika; extrapyramidalmotorische Stérungen
(EPS) moglich (Antipsychotika vermeiden!)
Haufige Stiirze
Synkopen
Wahn
Nichtoptische Halluzinationen
Schlafstérungen
Depression

Pathophysiologie

Lewy-Korper (Lewy bodies) in Neuronen des
Neokortex, des limbischen Kortex, des Hirn-
stamms und des Nucleus basalis Meynert
Gemischt kortikales/subkortikales Demenz-
syndrom.

o Die nosologische Trennung zwischen Lewy-

Korper-Demenz und Demenz bei M. Par-
kinson wird zunehmend angezweifelt.
Pragmatische Definition zur Abgrenzung
gegeniiber der Parkinson-Erkrankung mit
Demenz: Die Demenz geht dem Auftreten
der Parkinson-Symptome voraus oder stellt
sich spatestens 1 Jahr nach dem ersten
Auftreten der Parkinson-Symptome ein.

Diagnostik

Liquoranalytik: AB _, -Peptid erniedrigt

Bildgebung (8 Abb. 3.6 und @ Abb. 3.7):
Dopamin-Transporter-SPECT (DAT-Scan):
Abnahme der Dopamin-Transporter-Dich-
te im Striatum als Hinwetis fiir eine Degene-
ration des nigrostriatalen Systems
CCT/MRT: relativ geringe Atrophie

Fallbeispiel: Lewy-Korper-Demenz

Frau Luise H., 59 Jahre, wird wegen Verfolgungs-
ideen und optischer Sinnestduschungen (verstor-
bene Verwandte) durch den Ehemann in der Auf-

nahme vorgestellt. Der Ehemann berichtet Gber

eine Wesensdanderung mit sozialem Rickzug, Apa-
thie und &ngstlich-gespannter Stimmungslage.
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Die Patientin war wiederholt gestiirzt. In der Ana-
mnese wirkt sie misstrauisch, ansonsten affektiv
verflacht. Der Gedankengang ist verlangsamt, die
Sprachproduktion reduziert. Es zeigen sich deut-
liche Aufmerksamkeits- und Konzentrationsdefi-
zite, leichte Gedachtnisdefizite und eine vermin-
derte Auffassungsgabe. Die ortliche und zeitliche
Orientierung ist eingeschrankt. In der kérperlichen
Untersuchung fallen ein gebundenes Gangbild mit
Propulsionsneigung, ein hypomimischer Gesichts-

ausdruck sowie ein symmetrischer Rigor auf. Im
stationdren Verlauf fluktuiert die kognitive Symp-
tomatik der Patientin deutlich, sodass Geddchtnis-
tests (z. B. Mini-Mental-Status-Test - MMST) von Tag
zu Tag sehr unterschiedlich ausfallen.

Die psychotische Symptomatik der Patientin

lasst sich durch das atypische Neuroleptikum Que-
tiapin (Seroquel) 300 mg/Tag gut bessern. Unter
typischen Antipsychotika (z. B. Haloperidol (Haldol)
2,5 mg/Tag) hatte die diskrete Parkinson-Sympto-
matik zuvor deutlich zugenommen; sie war schlie3-
lich mit L-Dopa (4-mal 50 mg/Tag) ricklaufig. Zur
weiteren Unterstlitzung der kognitiven Fahigkeiten
wird eine antidementive Therapie mit dem Acetyl-
cholinesterase-Inhibitor Rivastigmin (Exelon) 2-mal
6 mg/Tag begonnen.

3.3.9 Demenz bei Normaldruckhydro-

zephalus

Symptome

Demenz, Verlangsamung

Stiirze; Gleichgewicht und Gang gestort (»ma-
gnetischer Gang«)

Harninkontinenz (Dranginkontinenz)

Diagnose

Intrakranieller Druck meist normal
(<15 mmHg)
Liquorentlastungspunktion

MRT (erweitertes Ventrikelsystem)
(8 Abb. 3.8)

Ursache

Liquorzirkulationsstorung; verminderte Li-
quorresorption durch Pacchioni-Granulatio-
nen
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a b

B Abb.3.6 DAT-Scan. (a) Darstellung der Basalganglien als »Kkommas« (Normalbefund), (b) als »Punkte« bei Lewy-Korper-
Demenz. (Quelle: Meller/Braune)

head

B Abb.3.7 Hirnperfusionsszintigrafie. (a) Normalbefund, (b) okzipitale Minderperfusion bei Lewy-Korper-Demenz. (Quelle:
Meller/Braune)

Ursache nicht genau bekannt; eventuell durch ~ 3.3.10 Andere Demenzformen
Blutungen oder Infektionen

Aufler genannten Demenzen kommen noch fol-
= Behandlung gende Formen differenzialdiagnostisch in Betracht.
Einbau eines Shuntsystems
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B Abb.3.8 Magnetresonanztomografie (FLAIR-Sequenz). Normaldruckhydrozephalus: (a) globale Atrophie, erweiterte
Inselzisternen und enge okzipitale Sulci; (b) Einengung der hochfrontalen und hochparietalen duBeren Liquorrdume. (Quel-
le: Mohr)

Differenzialdiagnose der Demenzen
Toxisch

Alkoholdemenz, chronisches Korsakow-
Syndrom (Konfabulationen)

Traumatisch

Posttraumatische Demenz (Vorgeschichte
eines Schddel-Hirn-Traumas, stabiles kog-
nitives Defizit), z. B. Demenz bei Encepha-
lopathia pugilistica (Vorgeschichte: haufige
KOs beim Boxen)

Vererbt

Lysosomale Speichererkrankungen
Familidre Alzheimer-Demenz
Familidre frontotemporale Demenzen

Entziindlich

Postenzephalitische Demenz (Enzephalitis
in der Vorgeschichte)

Demenz bei multipler Sklerose (MS-typi-
sche neurologische Symptome, Demyeli-
nisierungsherde im MRT, Liquorverinde-
rungen)

Demenz bei Neurosyphilis/progressiver
Paralyse: Megalomanie. Diagnose: Trepo-
nema-Pallidum-Hidmagglutinations- Assay
(TPHA), FTA-Abs-Test

HIV-Enzephalopathie (HIV-Test)
Vaskulitis
Autoimmunvermittelt
Paraneoplastisch

Stoffwechselstorungen
Demenz bei M. Wilson (erh6hte Kupferaus-
scheidung mit paranoid-halluzinatorischen
Symptomen, Bewegungsstorungen, Hin-
detremor, Kayser-Fleischer-Kornealring,
Leberschaden, Dysarthrie, vermindertes
Serumkupfer)
Demenz bei Hashimoto-Enzephalopathie
(assoziierte autoimmune Schilddrisen-
erkrankung, thyreoidale Peroxidase- und/
oder Thyreoglobin-Antikérper, Liquordiag-
nostik, MRT)

0 Bei dlteren Patienten ist manchmal die Dif-
ferenzialdiagnose zu kognitiven Defiziten
im Rahmen einer Depression schwierig: Die
Patienten glauben, sich nichts merken zu
kénnen. Durch die starke Konzentrations-
und Aufmerksamkeitseinschrankung im
Rahmen einer Depression fallen allerdings
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auch objektive Tests wie MMST oft schlecht
aus; sie sind daher nicht zu verwerten.
Nach Besserung der Depression bessern
sich diese kognitiven Stérungen wieder.

3.3.11 Therapie demenzieller
Syndrome

Néheres zur Behandlung mit Antidementi-
va > Abschn. 14.4.10, zur Behandlung mit Antipsy-

chotika » Abschn.14.4.2.

= Therapeutische Mdglichkeiten im Uberblick
=m  Antidementiva
Bei leichter und mittelschwerer Alzheimer-
Demenz sowie Lewy-Korper- und Parkinson-
Demenzen: Acetylcholinesterasehemmer (Do-
nepezil, Rivastigmin, Galantamin).
Bei mittelschwerer und schwerer Alzheimer-
Demenz: Memantine.
Bei vaskuldren Demenzen wurde in Studien
wiederholt eine nur geringe Wirkung von
Acetylcholinesterase-Inhibitoren und Meman-
tine gesehen (bisher nicht fiir die Therapie der
vaskuldren Demenzen zugelassen).

== Symptomatische Behandlung durch Antip-
sychotika:

Bei Unruhezustinden, Aggression, Wahn, Hal-
luzinationen: z. B. Antipsychotika wie Risperi-
don oder Melperon. Bei Antipsychotika ist ein
erhohtes kardiovaskuldres Mortalitétsrisiko bei
Patienten mit Demenz berichtet worden (des-
halb Auslassversuche; Patienten und Angeho-
rigen iiber dieses erhohte Risiko aufkldren).
Bei atypischen Antipsychotika soll das Mor-
talitatsrisiko geringer sein als bei typischen,
obwohl die Datenlage hierzu nicht ausreichend
ist. Bei starker Empfindlichkeit gegeniiber EPS
atypische Antipsychotika verwenden, die sel-
ten EPS verursachen, wie Quetiapin oder Clo-
zapin (cave: erhohtes Agranalozytose-Risiko
bei alteren Patienten).

mm  Behandlung depressiver Syndrome:
Trizyklische Antidepressiva vermeiden, statt-
dessen Antidepressiva ohne ausgepragte

Wechselwirkungen mit anderen Medikamen-
ten, z. B. SSRI wie Citalopram oder Sertralin.

mm  Einsatz niedrigpotenter Antipsychotika bei
Angst
Benzodiazepine vermeiden, stattdessen sedie-
rende Antipsychotika einsetzen (z. B. Melpe-
ron); bei niedrigpotenten Antipsychotika auf
orthostatische Dysregulation und andere kar-
diovaskuldre Nebenwirkungen achten.

mm  Therapie von Schlafstérungen
Sedierende Antipsychotika oder Antidepressi-
va; nur bei Therapieresistenz Benzodiazepin-
dhnliche Substanzen (Zopiclon, Zolpidem).

mm  Sozialpsychiatrische MaBnahmen
Ggf. Pflegestufe beantragen, ambulante psy-
chiatrische Pflege (APP), Unterstiitzung der
pflegenden Angehorigen, ggf. gesetzliche Be-
treuung

mm  SicherheitsmalBnahmen
Sturzgefahren beseitigen (lose Teppiche,
Schwellen), Hiiftprotektoren als Schutz gegen
den hiufigen Oberschenkelhalsbruch, Ma-
tratzen vor das Bett legen, Klingel, Notruf,
Ortungssysteme, Herd mit automatischer Ab-
schaltung.

o Gefahr bei Benzodiazepinbehandlung
demenzieller Syndrome: Ubersedierung,
Stiirze, paradoxe Unruhe, kognitive Ver-
schlechterung.

3.4 Andere durch Hirnschddigungen

verursachte Storungen (F06)

Manche - eher seltenen - organischen psychischen
Storungen konnen perfekt das Bild einer »nichtor-
ganischen« Stérung imitieren:

Organische affektive Stérung

Organische Halluzinose

Organische Angststorung
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3.4.1 Organische affektive Storung
(F06.3)

Kann mit depressiven, manischen, hypomanischen
oder bipolaren Zustandsbildern einhergehen. De-
pressionen bei organischen Erkrankungen werden
oft nicht erkannt, weil die organische Erkrankung
im Vordergrund steht oder weil sie mit Depressio-
nen im Alter verwechselt werden. Sie bessern sich
manchmal (aber nicht immer) mit der Besserung
der Grunderkrankung (z. B. beim idiopathischen
Parkinson-Syndrom).

Organische Erkrankungen mit hoher Depres-
sions-Komorbiditit:

Hirninfarkte

Demenzen

Multiple Sklerose und andere chronische En-

zephalitiden

Idiopathisches Parkinson-Syndrom (hier

manchmal rascher Wechsel zu einer depressi-

ven Stimmung oder umgekehrt)

Hirntumoren

Schédel-Hirn-Traumata (evtl. mit jahrzehnte-

langer Latenz)

3.5 Organische Personlichkeitssto-
rung (F07.0)

Schnelleinstieg

Aufféllige chronische Verdnderung des Verhaltens
nach einer Erkrankung, Schadigung oder Funk-
tionsstorung des Gehirns (z. B. Unfall mit epidura-
lem Hamatom, Z. n. Tumorexstirpation). Haufig ist
das Frontalhirnsyndrom, aber auch Schadigungen
anderer umschriebener Hirnregionen kdnnen die
Symptomatik verursachen.

= Symptome
Antriebsmangel; reduzierte Fihigkeit, zielge-
richtete Aktivitaiten durchzuhalten
Unfihigkeit, Befriedigungen aufzuschieben
Emotionale Labilitdt, Euphorie, Witzelsucht,
Reizbarkeit, Wut oder Apathie
Unsoziale Handlungen (Stehlen, unangemes-
sene sexuelle Anndherungsversuche, Aggres-
sion, gieriges Essen, Vernachldssigung der
Korperpflege), Kaufrausch
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Misstrauen, paranoides Denken, exzessive
Beschiftigung mit einem einzigen Thema (z. B.
Religion), Rechthaberei

Veriandertes Sexualverhalten (reduzierte Se-
xualitit, Anderung der sexuellen Priferenz)
Umsténdliche Sprache

Haftendes Denken (enechetische Denkst6-
rung): Unbeweglichkeit, Zahigkeit oder Rigi-
ditit des Denkens. Das Denken ist nur schwer
auf andere Inhalte umzulenken und kehrt von
sich aus rasch zum urspriinglichen Denkinhalt
zuriick. Weitschweifigkeit mit Unféhigkeit zur
Unterscheidung von Wichtigem und Unbe-
deutendem

Therapie

Die Behandlung ist oft schwierig; meist werden An-

tipsychotika eingesetzt.
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4.1 Sucht

ICD-10-Klassifikation der
Suchterkrankungen

411

In jeder dieser ICD-10-Klassen gibt es formal fol-
gende Krankheitsbilder, die durch Nachpunkt-
stellen ausgedriickt werden:
Akute Intoxikation (.0)
Schidlicher Gebrauch (.1)
Abhingigkeitssyndrom (> Abschn.4.1.2) (.2)
Entzugssyndrom (.3,.4)
Psychotische Storung (.5)
Amnestisches Syndrom (»Korsakow-Syn-
drom«) (.6)
Restzustand und verzogert auftretende psy-
chotische Storung (.7).

Also ist F10.2 eine Alkoholabhéngigkeit, F10.0 eine

Alkoholintoxikation, F10.3 ein Alkoholentzugssyn-
drom und F11.2 ein Opioid- Abhéngigkeitssyndrom.

412 Stadien

Missbrauch
Vermehrter, von der Verordnung abweichen-
der Konsum von z. B. Medikamenten.
Hinsichtlich des Missbrauchs von Alkohol
spricht man auch von riskantem Konsum. Als
riskanter Konsum von Alkohol gelten 20 g/Tag
fir Frauen, 30 g/Tag fir Manner (entspricht
0,4 1 Bier mit 5 % Alkohol).

Abusus (schadlicher Gebrauch)
Konsumverhalten, das bereits zu einer Ge-
sundheitsschadigung (korperlich oder psy-
chisch) gefiihrt hat.

Abhdngigkeitssyndrom: Definition nach

ICD-10

3 von 8 der folgenden Merkmale miissen gegeben

sein:

1. Starker Wunsch bzw. Zwang, Substanzen oder
Alkohol zu konsumieren.

2. Verminderte Kontrollfihigkeit hinsichtlich des
Konsums.

3. Substanzgebrauch, um Entzugssymptome zu
mildern.

Korperliches Entzugssyndrom.

5. Toleranz (stindige Dosissteigerung; Konsum
von Mengen, die Gesunde schwer schidigen
oder zum Tode fithren konnten).

6. Regeln des gesellschaftlich iiblichen Konsum-
verhaltens aufSer Acht gelassen (z. B. morgens
trinken).

7. Einengen auf Substanz, Vernachléssigung
anderer Vergniigen und Interessen.

8. Anbhaltender Substanzkonsum trotz eindeuti-
ger schédlicher Folgen.

413 Haufigkeit

Zur Hiaufigkeit von Suchterkrankungen @ Abb. 4.1.

41.4 Neurobiologie

Im Gehirn existiert ein Belohnungssystem (»re-
ward system; eine Bahn von der Area tegmentalis
ventralis zum Nucleus accumbens), dasimmer dann
aktiviert wird, wenn der Mensch einer Tatigkeit
nachgeht, die direkt oder indirekt der Arterhaltung
dient, also Nahrungsaufnahme oder Sexualverkehr
(»Erndhren und Vermehrenc). Dieses System wird
durch Dopamin gesteuert. Alle siichtig machenden
Substanzen stimulieren mit unterschiedlicher In-
tensitdt die Aktivitdt der dopaminergen Neuronen,
wenn auch iiber verschiedene pharmakologische
Mechanismen. Diese Neuronen sind eng mit dem
korpereigenen Opioidsystem verkniipft, das tiber
Endorphine und Dynorphine gesteuert wird. Au-
Blerdem gibt es Verbindungen zu den GABA-, Sero-
tonin- und Glutamat-Neurotransmittersystemen.

Die Endorphine docken an den Opioidrezep-
toren (p-Rezeptoren) an. Thre natiirliche Funktion
besteht u. a. in einer Schmerzddmpfung und Eu-
phorieauslosung - in einer Verteidigungssituation
soll ein Tier trotz blutender Wunden weiterkdmp-
fen konnen.

Menschen konnen eine Endorphinausschiit-
tung bei vielen positiven Dingen haben - wie
Essen, Liebe, Sex, Sport, Gewinn im Kartenspiel,
Musikhoren, Verstehen eines komplexen Zusam-
menhanges und vielen anderen Situationen. Eine
besonders starke Ausschiittung erfolgt, wenn eine
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Nikotin

Riskanter
Alkoholkonsum

Cannabis

Problematischer
Medikamentengebra...

Kokain/Crack

Amphetamine

Opiate
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29.2

B Abb. 4.1 Konsum von Suchtmitteln in Prozent der Bevolkerung. (Mod. nach Pabst et al. 2010)
B Tab.4.1 Einfluss von Drogen auf das Belohnungs- bzw. das Angstsystem
Droge Wirkungsmechanismus
Alkohol Stimulation von GABA-Rezeptoren nach akuter Gabe

Benzodiazepine
Barbiturate

Heroin
Morphin
Opium

lokalisiert sind

Synthetische Opiate

Kokain

Amphetamine dopaminergen Neurone

erwartete Belohnung einen gewissen Unsicher-
heitsfaktor aufweist, also nicht in jedem Fall eintritt.

Das Belohnungssystem steht in enger Wech-
selwirkung mit dem Angstsystem. Das Angstsys-
tem soll das ungehinderte Ausleben von lustvollen
Handlungen bremsen - und somit ein soziales Mit-
einander der Lebewesen ermdglichen.

Drogen stimulieren das Belohnungssystem
und/oder dimpfen das Angstsystem nach akuter
Einnahme (@ Tab. 4.1).

Stimulation von p-Opioid-Rezeptoren, die auf den GABAergen und dopaminergen Neuronen

Stimulation des Dopamin-Belohnungssystems durch direkte Wirkung Gberwiegend auf die

Drogen werden oft von Menschen genommen,
die unter psychischen Erkrankungen leiden, die
wahrscheinlich mit einer Dysfunktion des Beloh-
nungs- oder des Angstsystems einhergehen. So
wurde bei Spielsiichtigen oder Alkoholabhéngigen
eine geringere Ansprechbarkeit des Belohnungs-
systems gezeigt. Auch bei Borderline-Personlich-
keitsstorungen scheint eine Dysfunktion des Beloh-
nungssystems zu bestehen. Eine Sucht wird dadurch
aufrechterhalten, dass die Rezeptoren des Beloh-
nungssystems durch das Uberangebot von Agonis-
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ten abstumpfen oder bereits aufgrund anderer (z. B.
genetischer) Ursachen weniger empfindlich sind.
Bei Angststorungen scheint dagegen eine
Uberempfindlichkeit des Angstsystems vorzu-
liegen; daher kommt es bei diesen Patienten nicht
selten zu Benzodiazepinabusus oder -abhingigkeit.

42 Alkoholabhangigkeit (F10)

Schnelleinstieg

Sehr haufige Sucht. Diagnose durch Klinik, Aspekt,
Labor. Therapie: stationdare Aufnahme, Psychothe-
rapie, Acamprosate, Naltrexon, Disulfiram. Haufiges
Problem in der Klinik: Alkoholentzugsdelir; wich-
tigste Symptome: Tremor, Schwitzen, Tachykardie,
Hypertonie.

Therapie: Clomethiazol (Distraneurin) u. a.

Ein grofler Teil der in psychiatrischen Kranken-
hdusern behandelten Patienten leidet unter dieser
Abhingigkeit; auch in anderen Fachrichtungen (In-
nere Medizin, HNO u. a.) werden viele Patienten
wegen der Alkoholfolgekrankheiten behandelt. Die
Behandlung ist von zahlreichen Riickfillen gepragt.

= Symptomatik

mm  Suchtverhalten
Starkes Verlangen nach Alkohol, anhaltender
Alkoholgebrauch trotz eindeutig schadlicher
Folgen, Toleranzentwicklung, kérperliches
Entzugssyndrom bei Reduktion der Alkohol-
menge
Trinken bereits morgens, sonst Entzugs-
erscheinungen
Heimliches Trinken (Flachmann in der
Schreibtischschublade) oder die Regeln ge-
sellschaftlichen Trinkens werden aufler Acht
gelassen
Viele Alkoholabhingige konsumieren 200-
400 g Alkohol/Tag oder mehr
Familidre und berufliche Schwierigkeiten

0 Frauen haben weniger Alkoholdehydro-
genase (ADH) als Manner, daher treten bei
gleichen Alkoholmengen frither Intoxika-
tionserscheinungen und héhere Promille-
zahlen auf.

= Elimination aus dem Korper
Unveranderte Ausscheidung tiber die Nieren
Abbau zu Acetaldehyd durch das Enzym Alko-
holdehydrogenase (ADH)
Uber das mikrosomale ethanoloxidierende
System
Uber Bindung an Glucuronsiure

Viele Ostasiaten und indigene Volker haben eine
weniger effektive ADH-Version und sind daher
empfindlicher fiir Alkoholwirkungen.

mm  Psychische Symptome
Depressive Grundstimmung, Angstsymptome
(haufig: soziale Angst)
Wechsel zwischen Unterwiirfigkeit und Dis-
tanzlosigkeit, Reizbarkeit oder Aggressivitit,
abhingig vom Alkoholspiegel, Vernachldssi-
gung von Interessen
Bagatellisierung des Problems (»Ich konnte
jederzeit authoren«)
Personlichkeitsverfall, Kritiklosigkeit, sozialer
Abstieg bis hin zu Kriminalitét

=m  Aspekt
Facies alcoholica: gerdtet, aufgedunsen; Tele-
angiektasien
Spider naevi bei Leberzirrhose (rote Flecken
mit spinnenbeinenférmigen Auslaufern; meist
am Oberkorper und im Gesicht)
Palmarerythem
Muskelatrophien der Waden
Vernachléssigung der Korperhygiene

= Diagnostik

== Neurologische Untersuchung
Ataxie
Polyneuropathie (Reflexausfille)
Nystagmus
Myopathie

Zu den hier genannten Symptomen treten noch die
Symptome der zahlreichen Alkoholfolgeerkran-
kungen hinzu (s. unten).

== Labor
y-GT erhoht: Parameter gut geeignet zur
Uberpriifung der Alkoholkarenz. Sensitivitit:
bei 50-90 % der Alkoholiker erhoht. Spezifi-
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tdt gering, da auch bei anderen Erkrankungen
bzw. Medikamenteneinnahme erh6ht

MCV (mean corpuscular volume): Sensitivi-
tdt bei langerfristig erhohtem Alkoholkonsum
zu 70-90 % erhoht. Wegen der langen Uber-
lebenszeit der roten Blutkdrperchen Riickbil-
dung iiber Monate

CDT (carbohydrate-deficient transferrin):
Halbwertszeit 14-17 Tage. Spezifischer als
y-GT. Bei mehr als ca. 50-80 g Alkohol/Tag
pathologisch. Falsch-positiv bei Schwanger-
schaft und Lebererkrankungen
Ethylglukuronid: Nachweisbarkeitsdauer bis
24 h (bei moderatem Konsum 12 h)

Alkohol (Serum, Ausatemluft oder Urin)
Auflerdem: GOT, GPT, HDL-Cholesterin er-
hoht

o == Messungen von Alkohol oder Ethylgluku-
ronid beweisen einen aktuellen Konsum
von Alkohol.

= Erh6hungen von CDT sowie ¢-GT und
MCV koénnen in der Zusammenschau als
Hinweis fiir einen langeren und vermehr-
ten Alkoholkonsum gewertet werden.

= Die Diagnose Abusus/Abhangigkeit kann
nur unter Einbeziehung des gesamten
klinischen Bildes gestellt werden.

== Bildgebung
Im CCT/MRT globale und lokale kortikale
und Kleinhirnatrophien

= Komorbiditat
Suchtentwicklung bei Patienten mit anderen psy-
chischen Erkrankungen:
Personlichkeitsstorungen (v. a. antisoziale oder
Borderline-P)
Polytoxikomanie
Angsterkrankungen wie soziale Phobie oder
Panikstorung
Depressionen (v. a. unipolare)
Untauglicher Selbsttherapieversuch bei schizo-
phrenen Psychosen
Anpassungsstorungen
Zwangsstorungen
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© »Das Uber-Ich ist in Alkohol I6slich« - Alko-

hol hat starke angstlosende Eigenschaften
und wird daher zur »Symptombekamp-
fung« bei verschiedenen psychischen Er-
krankungen eingesetzt.

Ursachen

»Genes load the gun, lifestyle pulls the
trigger« (Elliott Joslin).

Neurobiologische Faktoren
Genetische Vulnerabilitit (Risiko bei Ver-
wandten 1. Grades 4-fach erhoht)
Neurobiologische Faktoren (gesteigerte Do-
pamin- und Endorphinfreisetzung im meso-
limbischen System; Angstlosung iiber Beein-
flussung des GABA-Systems durch Ethanol;
depressiogene Wirkung iiber Minderung der
serotonergen Aktivitat)

Psychosoziale Faktoren
Anpassung an ein trinkendes soziales Umfeld
(in Kulturen, in denen wenig Alkohol ge-
trunken wird, werden allerdings von den pra-
disponierten Personen andere Suchtmittel wie
Opium u. a. verwendet)
Stichte sind in allen sozialen Schichten ver-
breitet

Verlauf

Lebenslange Erkrankung, daher dauerhafte
Abstinenz notwendig

Eine Therapie verbessert die Prognose signi-
fikant; aber auch bei Ausschopfung aller The-
rapiemdglichkeiten sind ungiinstige Verldufe
moglich

Besonders ohne Behandlung hohe Mortalitit
durch Alkoholfolgekrankheiten

5-10 % versterben durch Suizid

Haufigkeit

12-Monats-Prévalenz der Alkoholabhangigkeit:
3,8 % (Manner 6,4 %; Frauen 1,2 %)

30 % der Aufnahmen in psychiatrischen Klini-
ken finden wegen Alkoholabhingigkeit statt

In Allgemeinkrankenhdusern und Hausarzt-
praxen ist jeder 10. Patient abhéngig
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Therapie

Die Behandlung einer schweren Alkoholab-
héngigkeit ist oft von Therapieabbriichen und
Riickfillen gepragt. Daher sollten alle ver-
fiigbaren Therapiemdglichkeiten ausgenutzt
werden.

Ambulante Psychotherapien haben nur einen
geringen Effekt auf Riickfallraten.

Aufnahme in die Klinik, da ambulante Thera-
pie oft erfolglos.

Qualifizierte Entzugsbehandlung ca. 3 Wo-
chen; dann suchtspezifische Entwéhnungsthe-
rapie, z. B. stationdr fiir ca. 8-16 Wochen oder
ambulant fiir einen langeren Zeitraum; danach
weiterhin je nach individuellen Bediirfnissen
Abstinenztherapie.

Umfassende Programme kombinieren Psycho-
therapie, Psychoedukation, Soziotherapie und
Selbsthilfegruppen (z. B. Anonyme Alkoholi-
ker).

Medikamente zur Rickfallprophylaxe:
Disulfiram, Acamprosate, Naltrexon (in
Deutschland nur im Sinne eines Heilversu-
ches moglich). Zur medikamentdsen Thera-
pie » Abschn. 14.4.8.

0 Bei einer schweren Alkoholholabhéngig-

keit kann das plétzliche Einstellen des
Alkoholtrinkens lebensgeféhrlich sein.

Alkoholfolgekrankheiten

Alkoholabhingigkeit fithrt zu zahlreichen Folge-
krankheiten, die in leichter Form auch schon im

Rahmen des »sozialen Trinkens« auftreten konnen.

43.1 Psychiatrische Alkoholfolge-

krankheiten

Alkoholentzugsdelir

Einfacher Alkoholrausch
Pathologischer Rausch

Akute Alkoholentzugshalluzinose
Chronische Alkoholhalluzinose
Alkoholischer Eifersuchtswahn
Alkoholparanoia

Alkoholdemenz
Korsakow-Syndrom

Auflerdem gibt es tiber 100 internistische, neuro-
logische u. a. Folgeerkrankungen.

4.3.2 Haufige somatische Alkoholfol-

gekrankheiten

Polyneuropathie (Wadenatrophie, wackliger
Gang)

Gastritis

Osophagusvarizen

Leberzirrhose

Zieve-Syndrom (Fettleberhepatitis mit hdmo-
lytischer Anédmie, Ikterus und Hyperlipopro-
teindmie)

Pankreatitis

Grand-mal-Anfille

Herzschiden, Sinustachykardie, Vorhofflim-
mern, vergrofSertes linksventrikulares Kam-
mervolumen

Alkoholfetalsyndrom (Alkoholembryopathie)
des Kindes: primordialer Minderwuchs, Oligo-
phrenie, Herzfehler, Mikrozephalie, kraniofa-
ziale Dysmorphie

433 Alkoholintoxikation

(Alkoholrausch)

Symptomatik

Tritt je nach Gewohnung ab 0,5-2 %o oder
mehr auf

Bei der Aufnahme ins Krankenhaus wegen
eines Rausches haben die Patienten oft zwi-
schen 2,5 und 3,5 %o Alkohol im Blut

Meist am Alkoholgeruch (,,Fahne®) erkennbar
Entspannung, Enthemmung, Euphorie
Erregtheit oder Sedierung

Einschrankungen der kognitiven Leistung, der
Urteilskraft und des Gedé4chtnisses; Wahrneh-
mungsstorungen

Dysarthrie, zerebelldre Ataxie

Schwindel

Verldngerung der Reaktionszeit
Gesichtsrotung, Augentranen
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Tachykardie

Ubelkeit, Erbrechen

Haut heif3 und trocken, Abnahme der Korper-
temperatur

Ab 2-5 %0 Narkose

Ab 3,5-5 %o Lihmung des Atemzentrums; Tod
moglich

= Therapie
Ggf. intensivmedizinische Aufnahme. Bei
starker Erregung Haloperidol; keine Benzo-
diazepine!

o Patienten mit einem »schweren Rausch«
(liber 2-3 %o, je nach Gewohnung) sind
vital gefdhrdet und diirfen nicht sich selbst
tiberlassen werden, d. h., dass sie notfalls
gegen ihren Willen stationér aufgenom-
men werden miissen. Die Gefahrdung wird
nicht nur am Promillewert bemessen, son-
dern auch am Grad der Einschréankung in
der klinisch-neurologischen Untersuchung.

43.4 Pathologischer Rausch

Schnelleinstieg

Seltene Form des Alkoholrauschs, die mit Aggres-
sivitdit und Terminalschlaf einhergeht; entsteht
schon durch vergleichsweise geringe Alkoholmen-
ge (z. B. 1-2 %o).

= Symptomatik
Beginn oft schon wenige Minuten nach Alko-
holkonsum
Desorientiertheit, Halluzinationen, Angst
Personlichkeitsfremde Zerstorungswut, verba-
le und korperliche Aggressivitat; Gewalttaten
moglich
Geistesabwesender Blick
Ataktische Symptome wie Torkeln oder verwa-
schene Sprache, die bei einem Alkoholrausch
iiblicherweise zu beobachten sind, fehlen
Déammerzustand mit schlagartigem Beginn
Narkoseahnlicher Terminalschlaf; der Patient
ist manchmal auch durch Schmerzreize nicht
erweckbar. Nach Wiedererwachen komplette
Amnesie
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Dauer: Minuten bis Stunden
Haufiger bei Jugendlichen

= Ursachen
Eine Hirnschadigung wird vermutet

= Therapie
Diazepam, keine Neuroleptika!
Betroffene sollten absolute Alkoholkarenz
einhalten

0 Fiir Straftaten, die im pathologischen
Rausch begangen wurden, ist der Patient
meist schuldunfahig (§ 20 StGB) - im
Gegensatz zum »einfachen« Rausch, der
in der Regel nur eine verminderte oder
gar keine Schuldfahigkeit nach sich zieht
(§ 21 StGB).

Fallbeispiel: Pathologischer Rausch

Maik L. (32) gerdt nach 4 0,5--Flaschen Bier in einen
Erregungszustand, schldagt einen Saufkumpanen
nieder und zerstort das Mobiliar der Gaststatte. Vier
herbeigeholte Polizisten kénnen ihn mit Miihe ban-
digen und werden dabei erheblich verletzt. Pl6tz-
lich fallt er auf den Boden und schlaft; er ist auch
durch starke Schmerzreize nicht erweckbar. Im
Notarztwagen springt er plétzlich auf und demo-
liert die Inneneinrichtung. Pl6tzlich fallt er wieder
in einen komadhnlichen Schlaf. Am nachsten Tag
kann er sich an nichts erinnern.

43.5 Alkoholentzugsdelir

Schnelleinstieg
Das Alkoholentzugsdelir wurde friiher auch als De-
lirium tremens bezeichnet. Es entsteht z. B. dann,
wenn ein chronischer Alkoholiker beschlie3t, ab-
rupt mit dem Alkoholgenuss aufzuhéren oder
wenn er durch andere Umstande (Krankenhausauf-
enthalt) daran gehindert wird, weiter zu trinken.
Therapie: Clomethiazol und andere Medika-
mente.

= Symptomatik
Tremor
Tachykardie, Hypertonie
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Schwitzen

Unruhe, Schreckhaftigkeit

Desorientiertheit

Schlafstérung bis Schlaflosigkeit

Nesteln

Erbrechen

Grand-Mal-Anfille

Muskeleigenreflexe ++

Enthemmte Fremdreflexe ++, Palmomental-
reflex +

Tachypnoe

Hyperthermie

Optische Halluzinationen (in Form kleiner,
lebhaft sich bewegender Gebilde, »weifle Mau-
se« oder andere Tiere), szenische Halluzina-
tionen

Akoasmen (Gerauschhalluzinationen)
Suggestibilitat (Patient liest auf Aufforderung
von einem leeren Blatt vor oder nimmt einen
imagindren Faden in die Hand)

0 Anzeichen eines beginnenden Delirs (Pra-

delirs): Tremor, Tachykardie, Hypertonie,
Schwitzen.

Komplikationen

Pneumonie, Sepsis

Herzrhythmusstorungen, Kreislaufschock
Hypertonus

Leberkoma

Niereninsuffizienz

Pankreatitis

Rhabdomyolyse (Auflosung quergestreifter
Muskelfasern, kann zu Nierenversagen fithren)
Wernicke-Enzephalopathie (s. unten)
Zentrale pontine Myelinolyse durch zu ra-
schen Ausgleich einer Hyponatriamie (schwe-
res Krankheitsbild mit Bewusstseinsstérung,
Sprechstérung, Schluckstérung, Hyperreflexie,
Babinski-Reflex +, Oculomotorius und Pupil-
lomotorik gestort)

Diagnostik

Routinemaflig
Regelmif3ige Kontrolle von Vigilanz, Blut-
druck und Puls
Neurologischer Befund (insbesondere Au-
genbewegungen!)

EEG

Entziindungsparameter

EKG

Rontgen-Thoraxaufnahme
Bei epileptischen Anfillen, Bewusstseins-
storungen oder neurologischen Herdzeichen
zusiétzlich veranlassen:

CCT/MRT (Ausschluss eines subduralen

Hématoms oder einer Wernicke-Enzepha-

lopathie)

Liquoruntersuchung (Ausschluss einer

Meningoenzephalitis)

Differenzialdiagnose

0 Beim Vorliegen eines Alkoholentzugsdelirs

diirfen andere, méglicherweise gleichzei-
tig bestehende lebensbedrohliche Erkran-
kungen nicht libersehen werden.

Subdurales Himatom, Hirnkontusion nach
Sturz oder Anfall unter Alkoholintoxikation
Medikamentenentzugsdelir, Drogenentzug
Schizophrene Psychose, Manie

Nicht durch Alkohol verursachte Wernicke-
Enzephalopathie

Verwirrtheitszustdnde bei vorbestehender kog-
nitiver Storung oder Demenz

Posthypoxische, posthypoglykidmische Durch-
gangssyndrome

Metabolische (hepatische) und endokrine
(hyperthyreote) Enzephalopathien
Nichtkonvulsiver Status epilepticus

Septische Enzephalopathie

Bakterielle Meningitis und Enzephalitis

Verlauf

Beginn 1-4 Tage nach dem letzten Alkohol-
konsum (besonders stark nach 36 h). Die
ersten Zeichen des Delirs treten auf, wenn der
Alkoholpegel vom »Normalpegel« stark ab-
sinkt, also z. B. von 3 %o auf 2 %o

Dauer bei Spontanverlauf: 2—5 Tage, in selte-
nen Fillen 2-3 Wochen

Prognose: Letalitat ohne Therap>e 20-25 %,
mit Therapie unter 1 %
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Therapie

Clomethiazol (Distraneurin); Mittel der

1. Wahl (» Abschn.14.4.7)
Dosierung nach Blutdruck (=180 systo-
lisch und Puls >100), maximal 2-stiindlich
2 Kapseln (kurze Halbwertszeit) auf Nor-
malstation, also bis zu 24 Kapseln in 24 h.
Die Dosierung wird von der Klinik abhén-
gig gemacht: Wenn der Patient weiter Zei-
chen eines Entzuges (Blutdruckerh6hung,
Tachykardie, Tremor usw.) oder eines Delirs
zeigt, Dosis erhéhen; wenn der Patient stark
sediert ist oder schlift, Dosis erniedrigen.
Clomethiazol senkt den meist erhchten
Blutdruck und beugt Krampfanfillen vor.
Bei halluzinatorischer Symptomatik zusitz-
lich Haloperidol.

Alternativen bei Kontraindikationen fiir Clo-

methiazol
Diazepam.
Phenobarbital (Luminal): Antikonvulsi-
vum; v. a. bei Patienten mit Neigung zu
Entzugskrampfanfillen; geringe therapeuti-
sche Breite.
Haloperidol: wegen der Gefahr von
Krampfanfillen immer mit Distraneurin
oder Diazepam kombinieren.
Clonidin: nur in Kombination mit Clomet-
hiazol oder Diazepam; Clonidin wirkt nicht
antikonvulsiv und lindert die Entzugssymp-
tome nicht ausreichend.
Ggf. Carbamazepin (bei vorbekannten
Krampfanfillen); Aufbau eines wirksamen
Spiegels dauert recht lange, daher zunéchst
auch nichtretardiertes Préparat zur schnelle-
ren Aufsittigung geben. Cave Hyponatridmie!
Kombination von Carbamazepin und Tia-
prid.

Obligatorisch Substitution von Vitamin B,

(Thiamin) 50-100 mg oral zur Verhinderung

einer Wernicke-Enzephalopathie, spdter Vi-

tamin B, Magnesium, Kalium; bei Bedarf

Natrium.

Die parenterale Gabe von Thiamin wird bei

Patienten mit alkoholbedingten amnestischen

Storungen sowie als Notfallbehandlung bei

Intoxikationen empfohlen. Vor i. m.-Gabe Ge-

rinnungsfunktion priifen!

Flussigkeitsausgleich.
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0 == Natriummangel langsam mit Slow So-
dium ausgleichen, sonst Gefahr einer
zentralen pontinen Myelinolyse.

= Clomethiazol-Behandlung nur in der
Klinik; Medikament nicht dem Patienten
mitgeben (Verschleimung der Atemwege,
Atemdepression, Suchtgefahr).

== \/on der manchmal gelibten Praxis, gegen
das Delir Alkohol zu verabreichen, wird
dringend abgeraten. Bei einem voll ausge-
bildeten Delir ist Alkohol oft unwirksam.

Niheres zur Delirbehandlung mit Medikamen-

ten » Abschn.14.4.7.

Fallbeispiel: Alkoholentzugsdelir mit Krampf-
anfallen

Herr Paul M., 49 Jahre, seit 7 Jahren arbeitsloser Kfz-
Mechaniker, verheiratet, 2 Kinder, kommt aufgrund
eines epileptischen Anfalls im Rettungswagen in
die Notaufnahme. Er habe seit 2 Tagen keinen Alko-
hol mehr getrunken. Nach Untersuchung durch die
Neurologen wird Herr M. freiwillig zur ersten sta-
tiondren Alkoholentzugsbehandlung psychiatrisch
aufgenommen. Blutalkoholspiegel <0,02 %o. Er ist
desorientiert und fragt das Pflegepersonal nach
unbekannten Personen. Die »Fadenprobe« ist posi-
tiv (der Patient wird aufgefordert, einen imagina-
ren Faden zu halten - Suggestibilitdt). Der Patient
zeigt Tachykardie (120/min), Blutdruckerhéhung
(180/110), Schwitzen und grobschldgigen Tremor
der Hande.

Herr L. rdumt eine langjahrige Alkoholabhan-
gigkeit ein und gibt an, taglich 4 Flaschen Bier a
0,5l und eine halbe Flasche Schnaps zu trinken. Ers-
ter Alkoholkontakt mit 14 Jahren (Konfirmation), zu-
nehmender Kontrollverlust seit 7 Jahren (Arbeitslo-
sigkeit). Zuhause habe er zweimalig einen »kalten«
Entzug durchgefiihrt. Alkoholriickfall seit 2 Mona-
ten (Familienfeier). Nach Angaben des Patienten
bisher kein Delir, aber vor 6 Jahren epileptischer
Anfall mit Treppensturz. Alkoholbedingter Flhrer-
scheinverlust vor 20 Jahren.

Zur Behandlung der Symptome des Delirs wird
Clomethiazol (Distraneurin) gegeben (zunachst
2-stiindlich 2 Kapseln unter Kontrolle von Vigilanz,
Blutdruck und Puls). Nach Besserung der deliranten
Symptomatik wird das Medikament nur noch nach
Blutdruck-, Puls- und Vigilanzkontrolle verabreicht.
Zuséatzliche Gabe von Carbamazepin.
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4.3.6 Korsakow-Syndrom

Schnelleinstieg

Amnestisches Syndrom, das nicht nur durch Alko-
hol, sondern auch andere Hirnschddigungen ent-
stehen kann. Vermutlich auf einen Mangel an Thia-
min zurlickzufihren.

= Symptomatik
Kurzzeitgeddchtnis (Erinnerung nach
5-10 min) gestort; die Gedéchtnisliicke wird
dann manchmal mit Konfabulationen gefiillt
Immediatgedichtnis (Merken von Dingen, die
gerade eben gesagt wurden) dagegen relativ
gut erhalten
Zeitgitterstorung — erinnerte Ereignisse kon-
nen nicht zeitlich korrekt eingeordnet werden
Ortliche Orientierungsstérung
Lange zuriickliegende Ereignisse und alte Ge-
ddchtnisinhalte werden gut erinnert
Beeintrichtigung der Fihigkeit, neues Lern-
material aufzunehmen
Keine Bewusstseinsstorung
Allgemeines Wissen und Intelligenz bleiben
manchmal erhalten
Keine allgemeine Beeintrichtigung

mm  Konfabulation

Bei Erinnerungsverlust werden die Fakten einfach
erfunden. Dabei ist der Patient davon tberzeugt,
dass seine Antwort richtig ist. Auf die Frage nach
dem Geburtstag seiner Ehefrau sagt der Patient
nicht »das habe ich vergessen«, sondern irgendein

Datum, das aber nicht stimmt.

Die Patienten erscheinen trotz ihrer mas-
siven Defizite nicht belastet. »Schon zu wissen,
dass der Sinn fir Humor anscheinend nicht - wie
das Gedichtnis - in Alkohol aufgelost wird!« (A.

Baddeley).

43.7 Wernicke-Enzephalopathie

Schnelleinstieg
Neurologisches Krankheitsbild mit Blickparese,
Ataxie und psychischen Stérungen, das wegen sei-
ner Lebensbedrohlichkeit vom Psychiater sofort er-
kannt werden muss.

Therapie: Thiamin u. a.

= Symptomatik
Okulomotorische Symptome (horizontaler,
selten vertikaler Blickrichtungsnystagmus,
horizontale, selten vertikale Blickparese, inter-
nukledre Ophthalmoplegie, bds. Abduzenspa-
rese, Okulomotoriusparese, Schielen)
Zerebelldre Ataxie: Rumpf-, Gang-, Standataxie
Psychisch: Gedichtnisstorung, Antriebsmin-
derung
Vigilanzstérung bis Koma
MRT: vasogene Odeme im medialen Thala-
mus, Nekrosen und Himorrhagien
EEG: Allgemeinverdnderungen
Autopsie: braunliche Verfirbung beider Cor-
pora mamillaria

= Ursache
Durch Alkohol verursachter spongidser Ge-
webszerfall in den Corpora mamillaria

= Therapie
Thiamin (Vitamin B ) 200-300 mg i. v., spéter
Vitamin B,
Langsamer Ausgleich einer eventuellen Hypo-
natriamie mit Slow Sodium

Fallbeispiel: Wernicke-Enzephalopathie
Karl-Heinz K., 61 Jahre, ehemaliger Verwaltungsan-
gestellter, wird von seiner Tochter verwirrt, schlaf-
rig und vermindert ansprechbar in seiner Wohnung
aufgefunden. Der Patient klagt tGber Doppelbilder
und unsicheren Gang. Sicheres Greifen und Schrei-
ben sind ihm nicht méglich.

Die Tochter berichtet in der Notaufnahme, dass
bei ihrem Vater seit etwa 20 Jahren eine Alkohol-
abhéngigkeit bestehe; mehrere Entzugsbehand-
lungen seien letztlich erfolglos geblieben, in der
Vergangenheit habe es wiederholt Alkoholent-
zugsanfalle gegeben.

Bei der klinischen Untersuchung fallen Ge-
déchtnisstérungen, eine Okulomotoriusstorung
sowie eine schwere Ataxie auf. Die Herzfrequenz
liegt bei 200/min, der Blutdruck bei 95/50. Im Labor
sind Pyruvat, Laktat, y-GT, AST, ALT und Bilirubin er-
hoht. Thiamin, Quick und CHE sind erniedrigt, der
Ethanolspiegel liegt bei 1,7 %o0. Das EEG zeigt einen
verlangsamten Grundrhythmus. Im MRT stellen
sich Odeme, Nekrosen und Himorrhagien im Mark-
lager, im Thalamus sowie um Aquadukt und Hypo-
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B Abb.4.2 Magnetresonanztomografie. Wernicke-Enze-
phalopathie. Kontrastmittelanreicherung in den Corpora
mamillaria (T1-Gewichtung). (Quelle: Mohr)

thalamus dar. Es erfolgt eine intensivmedizinische
Uberwachung des Patienten. Thiamin wird subs-
tituiert, indem zundchst 100 mg i. v. und dieselbe
Menge i. m. verabreicht wird, anschlieBend wird
Thiamin i.m. Gber mehrere Wochen 200-300 mg
taglich verabreicht. Die Kreislauffunktion wird sym-
ptomatisch durch intravendse Flissigkeitssubstitu-
tion stabilisiert. Unter dieser Therapie nehmen die
Augenmuskelldhmungen und die Somnolenz des
Patienten in wenigen Tagen ab, die Ataxie ist nach
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einigen Wochen gemindert. Herr K. bleibt jedoch

weiterhin verwirrt, sodass eine Unterbringung in

einem Pflegeheim veranlasst werden muss.

4.3.8 Chronische Alkoholhalluzinose

4.4

Durch jahrelangen Alkoholmissbrauch ent-
stehende, mit akustischen (selten optischen)
Halluzinationen einhergehende Psychose
(Dauer mindestens ein halbes Jahr)
Angstliche Stimmung, Fluchttendenz, gewalt-
tatige Durchbriiche, Suizidgefihrdung

Im Vergleich zum Delir relativ selten

Typisch fiir alkoholbedingte Psychose: Eifer-
suchtswahn: wahnhafte Uberzeugung, vom
Lebenspartner betrogen und hintergangen zu
werden

Im Gegensatz zur Schizophrenie ist den
Patienten klar, dass sie halluzinieren.

Drogenabhéngigkeit

Zahlreiche legale und illegale Substanzen werden

als Suchtstoffe eingenommen. Die psychischen

und physischen Abhingigkeiten von den einzelnen

Drogen sind in @ Tab. 4.2 wiedergegeben.

4.41

Opioidabhdngigkeit (F11)

Substanzen

Heroin (Diacetylmorphin)

Opium

BtMG (Betdaubungsmittelgesetz)-pflichtige
Hustenmittel: Kodein

BtMG-pflichtige Schmerzmittel: Morphin,
L-Methadon, D/L-Methadon, Buprenorphin
(Subutex, Temgesic), Pentazocin (Fortral),
Fentanyl

Nicht BtMG-pflichtige Schmerzmittel: Trama-
dol, Tilidin

Darreichungsformen

Heroin: meist i. v.-Injektion (mit Ascorbin-
saure und Wasser auf einem Loffel erhitzt).
Andere Methoden, die mit einem erhohten
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B Tab.4.2 Psychische und physischen Abhéngigkeiten von einzelnen Drogen

Typ
Alkohol +
Opioide +

Benzodiazepine  +

Cannabis +
Kokain +
Amphetamine +
Halluzinogene +

Psychische Abhéngigkeit

Physische Abhdngigkeit, Entzugserschei-  Toleranzentwicklung

B Tab.4.3 Szenenamen der Drogen

Droge

Heroin

Kodein
Morphin

Kokain

Kokainbase
Kokain + Heroin oder Morphin
Barbiturate
Gamma-Hydroxy-buttersaure

Amphetamin

nungen
+ +
+ +
+ Gering
+
+ ?
+ ?
?
Szenenamen

Bay, Braunes, Brown Sugar, Dope, Gift, Lemonade, H, Mat, Material, Matti, Schmack,
Schnee, Schore, Shore, Speedball, Stoff

Bullet
Junk, M, Morpho

Base, C, Cocktail, Baseball, Coke, Crack, Free Base, Koka, Koks, Lady, Line, Rocks,
Roxane, Schnee, Snow

Crack

Dynamite, Speedballs

Blue Heaven, Downs, Sleeper’s Peanuts
Liquid Ecstasy

Black Beauty, Cappies, Crank, Crystal, Free Base Speed, Ice, Line, Pep, Peppers, Pink,
Power, Speed, Uppers, Vitamin A, Wake Ups

MDMA Ecstasy, Adam

MDA Love Drug, Peace Pills

MDEA Eve

Haschisch Kiff, Hasch, Shit

Marihuana Grass, Pot, Ganja

Psylocybin Magic Mushrooms

Phenzyklidin Angel Dust, Peace Pill, Hog

Heroinverbrauch einhergehen: Rauchen des = Wirkmechanismus

auf einer Aluminiumfolie erhitzten Heroins,
sniffen oder subkutane Injektion

Methadon, Kodein: oral

Bindung an p-Opioidrezeptoren

Dadurch Stimulation des Dopamin-Beloh-
nungssystems

Hemmung noradrenerger Neuronen im Locus
coeruleus
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o Erhohte Mortalitat durch Uberdosierun-

gen, Infektionen, Unfille, Kriminalitat.

Symptomatik

Akute Symptome
»Kick« (Euphorie) und »Flush« (wohliges
Wirme- oder Gliicksgefiihl) bei Heroin; tritt
bei i. v.-Gabe nach 10-20 s ein (20-30 min
nach subkutaner oder intramuskularer Gabe);
halt 1-2 h an
Verstarktes Selbstbewusstsein
Leeregefiihle bei Borderline-Patienten werden
gelindert
Hunger und Miidigkeit aufgehoben
Analgesie
Ubelkeit
Sedierung
Miosis (sehr enge Pupillen - »Steckis«)
Bradykardie
Atemdepression
Orthostatische Hypotension durch periphere
Vasodilatation
Minderung der Darmmotilitat (Obstipation)
Gallenwegsspasmen
Herabgesetzte Harnleiterperistaltik
Danach Apathie; insgesamt halt die Wirkung
bis zu 5 h an

Gegeniiber Symptomen wie Euphorie, Ubelkeit,
Sedierung, Analgesie und Atemdepression entwi-
ckelt sich in der Regel eine Gew6hnung (Toleranz).

Symptome bei chronischer Anwendung
Psychische Abhingigkeit (meist schnell einset-
zend): unstillbares Verlangen nach der Droge
(»Suchtdruckc), dabei kreisen alle Gedanken
und Aktivititen um die Droge
Sehr starke korperliche Abhédngigkeit mit To-
leranzentwicklung und Entzugsphanomenen.
Kann bereits nach 2 Wochen auftreten. Tole-
ranz entsteht durch Abnahme der Empfind-
lichkeit der 1-Opioidrezeptoren und vermin-
derte Endorphinproduktion. Auch Symptome
wie Atemdepression unterliegen der Toleranz
Korperliche Symptome wie Anorexie (Ge-
wichtsverlust), Tremor, Obstipation, Miktions-
stérungen, Bradykardie
Verminderte Schmerztoleranz
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Veranderungen der Personlichkeit

Abbruch familidrer Bindungen, Verkehr im
Drogenmilieu

Sozialer Abbau, hiufig Arbeitslosigkeit
Vernachlissigung eigener Kinder
Vernachléssigung der Korperpflege

Tagwerk besteht hauptséchlich in der Beschaf-
fung von Drogen

Dissoziales Verhalten (Beschaffungskriminali-
tat); Prostitution

Spritzenabszesse

Risiko fiir Infektionen wie Hepatitis A/B/C
und HIV

Risiko einer unbeabsichtigten Uberdosierung,
da im Straflenverkauf unterschiedliche He-
roinkonzentrationen angeboten werden
Unreines Heroin kann Gewebe- und Organ-
schdden hervorrufen (Blutgefifle, Nieren,
Lungen und Leber)

Neonatales Abstinenzsyndrom bei Neugebore-
nen heroinabhingiger Miitter

Symptome einer Intoxikation
Miosis
Atemdepression, Cheyne-Stokes-Atmung,
Zyanose
Koma
Fehlen von Muskeleigenreflexen, Pyramiden-
bahnzeichen
Hypothermie
Kriampfe
Bradykardie, Herzstillstand
Durch »gestrecktes« Heroin kann es zu Lun-
genddemen oder Rhabdomyolyse kommen

o Besonders haufig tritt der Tod durch Atem-

depression ein, insbesondere bei Riickfall
nach Abstinenz mit Riickbildung der Tole-
ranz.

Symptome des Entzugs

Entzugssymptome (»cold turkey«) treten inner-

halb von 8-12 h nach der letzten Dosierung (He-

roin, Kodein, Dihydrokodein) auf und sind 48-72h

danach am stiarksten. Im Falle von Methadon sind

die Entzugssymptome am 4./5. Tag nach der letzten

Einnahme am stiarksten.
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Spontanschmerzen mit Glieder- oder Kno-
chenschmerzen

Motorische Unruhe

Schlaflosigkeit

Gihnen

Laufende Nase, Niesen, Tranenfluss
Kailtegefiihl

Erweiterte Pupillen (Mydriasis)
Tachykardie

Erhohter Blutdruck

Ubelkeit, Erbrechen

Durchfall

Tremor

Hitze-/Kaltewallungen

Strauben der Haare

Abdominelle Schmerzen und Krampfe
Muskelsteifigkeit, Muskelzuckungen
Missgestimmtheit, Reizbarkeit

0 Die Angaben eines Patienten, er leide an
Entzugssymptomen, konnen durch folgen-
de Symptome objektiviert werden: Myd-
riasis, »tobender Darm, Blutdruck- und
Pulserh6hung.

= Diagnostik
Drogenscreening (Urin, Blut). Urinprobe nur
bei Sichtkontrolle sinnvoll. Nachweis von He-
roin im Urin noch bis zu 4 Tagen, im Blut bis
zu 8 h moglich. Achtung: falsch-positive Er-
gebnisse bei qualitativen Schnelltests moglich
(z. B. durch Mohnkuchen)
Haaranalyse: Heroin 3 Monate lang nachweisbar

= Haufigkeit
Lebenszeitprévalenz ca. 2 %

= Ursachen
Zerriittete Familienverhaltnisse, Kindheits-
traumata
Personlichkeitsstorungen
Genetische Préadisposition fiir Suchterkran-
kungen
Neurobiologisch scheint eine Stérung des
Endorphin- und/oder Dopamin-Belohnungs-
systems vorzuliegen

o Eine Abhangigkeit von harten Drogen
entsteht selten allein durch Neugier, Spa3
am Verbotenen oder falsche Freunde, son-
dern fast immer auf der Basis einer vorbe-
stehenden psychischen Disposition - z. B.
haufig im Rahmen von Borderline- oder
antisozialen Personlichkeitsstorungen,
Angststorungen, Depressionen, posttrau-
matischer Belastungsstorung oder ADHS.

= Therapie
Die Therapie ist dufSerst schwierig und wird in der
Regel von zahlreichen Riickfillen begleitet. Grund
hierfiir ist der iiberméachtige Suchtdruck, der durch
Opioide erzeugt wird, aber auch die meist zugrun-
de liegende psychische Erkrankung (Bediirfnis, die
Krankheitssymptome mit der Droge zu lindern;
Fehleinschatzung der Gefahr; zu grofies Vertrauen
in die eigene Fahigkeit, von der Droge loszukom-
men). Die Patienten sind fast immer ambivalent
- einerseits sind sie motiviert, von der Droge los-
zukommen, andererseits versuchen sie, die Regeln
zu umgehen, um weiter konsumieren zu konnen.
Die Therapie basiert auf folgenden Mafinah-
men (» Abschn. 14.4.9):
Entzug auf einer geschiitzten Station (wenige
Tage); anschlieflend meist stationdre Entwoh-
nungsbehandlung (mehrere Wochen).
Ambulante Abstinenztherapie nach Entzug
mit dem Opiatantagonisten Naltrexon (Ne-
mexin) in Kombination mit psychosozialer
Therapie.
Ambulante Psychotherapien haben nur einen
geringen Einfluss auf die Riickfallraten.
Die beste Wirkung erzielten noch »Erfolgs-
honorar-Programme« - Patienten erhalten
finanzielle oder andere Belohnungen, wenn
ihre Urinprobe drogenfrei ist.
Substitutionsbehandlung mit Levomethadon
oder Buprenorphin zur »harm reduction« fiir
Patienten, bei denen eine Abstinenztherapie
bisher nicht gelungen ist.
Bei Uberdosierung: Naloxon (Narcanti) i. v.
(Intensivmedizin).

o Der Entzug ist nur der erste Teil der Thera-
pie; ohne eine spezielle Therapie im Rah-
men einer anschlieBenden Entwéhnungs-
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behandlung und Nachsorge kann es sehr
schnell zu Riickfallen kommen. Daher ist
eine stationare Aufnahme zum Entzug nur
sinnvoll, wenn sich lange vorher geplante
NachbetreuungsmaBnahmen unmittelbar
anschlielen.

Methoden des Entzugs

Selbstentzug

Ambulanter Entzug

Stationarer Entzug im Krankenhaus (stationar

wesentlich schneller méglich als ambulant):
»Kalter Entzug«: Herunterdosierung ohne
medikamentose Unterstiitzung
»Warmer Entzug« (homologer Entzug):
langsame Herunterdosierung, unterstiitzt
durch Methadon oder Buprenorphin und/
oder durch Gabe von Doxepin oder Clo-
nidin
»Turboentzug« - Narkoseentzug z. B. in-
nerhalb eines Wochenendes unter intensiv-
medizinischen Bedingungen; ist nach Stu-
dien einem herkémmlichen Entzug nicht
tiberlegen. Der Narkoseentzug erfordert
wegen meist anhaltender Entzugssympto-
matik direkt im Anschluss meist eine weite-
re normalstationdre psychiatrische Behand-
lung von mehreren Wochen

o Ein Selbstentzug klappt in den seltensten

Féllen. Bei einem stationdren Entzug sollte
durch rigorose Kontrollen ein Beikonsum
verhindert werden.

4.4.2 Cannabis (F12)

Darreichungsformen

Haschisch - Harz des indischen Hanfs; wird
oft zusammen mit Tabak in einer Zigarette
(Joint) geraucht

Marihuana - getrocknete Blatter und Bliiten,
schwicher als Haschisch

Wirkmechanismus

Cannabinoide: D-9-Tetrahydrocannabinol
(THC) und Nabilon wirken tiber die Cannabi-
noidrezeptoren (CB1 und CB2).
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Schneller Wirkeintritt. Da THC im Fettgewebe
akkumuliert, kann die Wirkung mehrere Stunden
oder Tage anhalten.

Symptomatik

Akute Symptome
Euphorie, ein Gefiihl des gestirkten Selbstver-
trauens und der Entspannung
Dysphorie, Angst, Panikattacken, Erregung,
Misstrauen, besonders bei chronischer Ein-
nahme
Konjunktivale Injektion (rote Augen)
Zeitgitterstorung
Verwirrtheit, Halluzinationen
Gedichtnisstorungen
Verstdrktes Verlangen nach Siif$igkeiten

Chronische Einnahme
Toleranzentwicklung und psychische Abhdn-
gigkeit konnen auftreten; umgekehrte Toleranz
(starkere Wirkung nach mehrmaligem Kon-
sum) moglich. Abhédngigkeit bei 4-22 % der
Konsumenten
Bronchitis, Gewichtszunahme, blutunterlau-
fene Augen, Energieverlust, Apathie, verwor-
renes Denken, verminderte Urteilsfihigkeit,
Testosteronmangel bei Médnnern
Kann eventuell zu schweren und potenziell
irreversiblen Psychosen fithren
Flashbacks
Amotivationales Syndrom
Kognitive Storungen

Entzug
Craving
Appetitminderung
Schlafstérungen
Affektlabilitat
Angst, innere Unruhe
Gereiztheit, Aggressivitat
Merkwiirdige Traume
Hyperalgesie
Schwitzen, besonders nachts

Diagnostik
Bei gelegentlichem Gebrauch im Blut bis zu
12 h, Abbauprodukte 2-3 Tage nachweisbar
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Bei regelmiafligem Konsum 3 Wochen lang
nachweisbar. Nachweis im Urin: Bei einmali-
gem Konsum 7-10 Tage, bei hdufigerem Kon-
sum bis zu 8 Wochen

Therapie
Verhaltenstherapie

4.43 Sedativa und Hypnotika (F13)

Abhéangigkeit von GABA-Rezeptor-Agonis-
ten

Benzodiazepine und benzodiazepinihnliche
Stoffe (Z-Substanzen) » Abschn. 14.4.5
Barbiturate und barbituratdhnliche Stoffe (z. B.
Phenobarbital, Clomethiazol) » Abschn. 14.4.5
Gamma-Hydroxybuttersdure (GHB) und
Gamma-Butyrolacton

Die Abhéngigkeit von Benzodiazepinen ist die hiu-

figste Medikamentensucht (ca. 1 Mio. Abhéngige in

Deutschland). Barbiturate haben ein noch hoheres

Suchtpotential und eine geringe therapeutische Brei-

te. Sie diirfen daher als Hypnotika nicht mehr ein-

gesetzt werden, nur bei Epilepsien u. a. Indikationen.

Gamma-Hydroxybuttersdure (GHB; auch 4-Hydro-

xybutansaure)

Im Korper produzierter natiirlicher Stoff, der
strukturell der Gamma-Aminobuttersdure
(GABA) dhnelt. Erhoht die Dopaminkonzen-
tration im ZNS.

GHB wurde als Anidsthetikum entwickelt, aber
wegen der geringen analgetischen Wirkung
und des erhohten Anfallrisikos nicht eingesetzt.
Wirkeintritt nach 15 min, Wirkdauer bis zu 3 h.
Wird bei Tanzveranstaltungen (»raves«) wegen
seiner halluzinogenen und euphorisierenden
Wirkungen eingenommen (»liquid ecstasy«)
oder illegal als gesundheitsforderndes Lebens-
mittel, Aphrodisiakum oder Muskelaufbaustoff
angepriesen; wird in Form von »K. o.-Tropfen«
zur Betdubung eines Opfers benutzt, um es
sexuell zu missbrauchen (»date rape«).
Psychische Wirkungen: Euphorie, gesteigertes
Kontaktbediirfnis, Halluzinationen, Sedierung,

Gedichtnisverlust; auch sexuelle Stimulierung
und Potenzférderung wurden beschrieben.
Korperliche Nebenwirkungen: Schwindel,
Ubelkeit, Erbrechen, Gleichgewichtsstorun-
gen, Blutdruckabfall, Bewegungsunfihigkeit,
Krampfanfille, Bewusstlosigkeit, Koma (ins-
besondere bei Kombination mit Alkohol),
Lebensgefahr durch Atemdepression.
Entzugssymptome: Schlafstérungen, Angst,
Tremor.

4.4.4 Kokain (F14)

Darreichungsformen

Extrakt aus Bléttern der Cocapflanze
Aufnahme: geschnupft, geraucht, injiziert,
Blatter werden gekaut oder Aufnahme tiber die
Schleimhéute als Pulver

»Crack«: Kokainbase, wesentlich potenter als
Kokain

Wird gelegentlich in Kombination mit Heroin
oder Morphin zur Verstiarkung der Wirksam-
keit eingenommen

Wirkmechanismus

Blockt die Wiederaufnahme von Dopamin,
erhoht so Dopamin im synaptischen Spalt im
Belohnungssystem

Hemmt auch die Noradrenalin- und Seroto-
ninwiederaufnahme

Symptomatik

Akute Effekte
»Kick« (Euphorie, Gliicksgefiihl, Rededrang,
subjektive Wahrnehmung einer erhéhten
Kreativitat und Leistungsfiahigkeit, gesteigerte
Libido, Abbau von Hemmungen, reduziertes
Hunger- und Durstgefiihl)
Danach Depression und Angst; fithrt zu wie-
derholter Anwendung
Mydriasis
Tachykardie
Dehydration kann durch Stérung der Tempe-
raturregulation entstehen; als Folge konnen
Anfille auftreten
Nach Abklingen Angst, Depression, Suizid-
gedanken
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Todesfille kommen bei i. v.-Gabe haufiger vor
(z. B. durch Schlaganfille, Herzinfarkt)
Ebenso konnen Todesfalle auftreten, wenn mit
Kokain gefiillte Kondome von Schmugglern
geschluckt werden und innerhalb des Korpers
platzen (Body-Packer Syndrome)

Chronische Anwendung
Starke psychische Abhangigkeit, v. a. bei
Crack-Anwendern; Entzugssymptome kénnen
tiber Wochen und Monate anhalten
Panikattacken
Halluzinationen, paranoide Beziehungsideen
Delirante Syndrome
Dysphorie, Reizbarkeit, Aggressivitat
Antriebsstorungen
Taktile Halluzinationen (vermeintliches Krab-
beln von Ungeziefer auf der Haut, »Kokain-
Kifer«; Magnanesches Zeichen), Aufkratzen
der Haut
Optische und akustische Halluzinationen
Paranoide Ideen (Kokain-Delirium, »Kokain-
Paranoia«)
Kokain-Schnupfen kann zu verstopften, stan-
dig laufenden Nase und einer Atrophie der
Nasenschleimhaut fithren
Sexuelle Dysfunktionen
Inappetenz, Gewichtsabnahme
Leberschdden
Herzinfarkt
Hirninfarkt

Intoxikation
Angst
Psychotische Symptome
Blasse
Ataxie
Mydriasis
Ataxie
Hypertonie
Tachyarrhythmie
Herzversagen
Hirninfarkt
Hirnodem
Epileptische Anfille
Maligne Hyperthermie
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Therapie

Aufnahme auf eine geschiitzte Station zum
Entzug

Psychotherapie: Verhaltenstherapie (nach einer
Studie auch psychoanalytische Behandlung
wirksam); die Effektstarken sind bei ambulan-
ten Therapien gering
»Erfolgshonorarmethode«

Psychosoziale Therapie

Antidepressiva, Mood Stabilizer, Dopamina-
gonisten wurden in Studien untersucht; nach
Cochrane-Analysen kann jedoch keine Substanz
Kklinisch uneingeschrankt empfohlen werden
Teilweise positive Ergebnisse mit Desipramin
und Fluoxetin

4.4.5 Stimulanzien (F15)

Amphetamine (Weckamine)
Amphetamine werden in Form von Tabletten ein-

genommen, durch die Nase eingezogen oder i. v.
gespritzt.

Substanzen
Dexamfetamin
Fenetyllin
Amfetaminil
Methamfetamin.

Wirkmechanismus
Freisetzung von Dopamin und Noradrenalin
in den synaptischen Spalt.

Symptomatik

Akute Effekte
Wirkdauer 8-15 h
Euphorie
Ideenflucht
Subjektiv empfundene Leistungssteigerung
Unterdriicktes Hungergefiihl
Enthemmung, Kritiklosigkeit
Blutdruckanstieg, Kreislaufkollaps, Erh6hung
der Korpertemperatur
Unruhe
Wahn, optische und akustische Halluzinatio-
nen
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Langzeitfolgen
Psychische, aber keine korperliche Abhéngig-
keit; langsame Toleranzentwicklung
Schizophreniedhnliche paranoid-halluzina-
torische Psychosen, die nach Beendigung der
Einnahme abklingen
Reduzierte Kritikfihigkeit
Magenblutungen
Hirninfarkte
»Speedpickel« — Kristallablagerungen unter
der Haut

Therapie

Keine einheitlichen Daten zur speziellen phar-
makologischen Behandlung der Sucht

Bei Amphetaminpsychosen Neuroleptika,
Benzodiazepine

Ecstasy (MDMA)

In Drogendesignerlabors entstehen verschie-
denste MDMA-Varianten; die hdufigste ist
3,4-MDMA (3,4-Methylenedioxy-N-methyl-
amfetamin = Ecstasy). MDMA wird zu MDA
abgebaut

Wirkmechanismus: Serotoninausschiittung
und gleichzeitige Serotonin-Wiederaufnahme-
hemmung. Geringe Dopamin- und Noradre-
nalinfreisetzung

Symptomatik

Wirkungseintritt nach 30-60 min; Wirkungs-
dauer 4-6 h

Euphorie, erhohte Kontaktbereitschaft, Zu-
sammengehorigkeitsgefithl, Emotionalitit
Psychische, aber keine korperliche Abhéngig-
keit

Nebenwirkungen: Hypersalivation (Speichel-
fluss), Trismus (Kiefersperre)

Komplikationen

Schwere korperliche Reaktionen mit Blut-
druckabfall, Tachykardie, Hyperthermie, An-
fallen und Koma konnen bis zum Tod fithren
- nicht als Folge einer Uberdosis, sondern
durch exzessive korperliche Aktivitit, die

zu disseminierter intravasaler Koagulation,
Hyperthermie, Rhabdomyolyse und akutem

Nierenversagen fithren kann (z. B. beim Tan-
zen auf Discoveranstaltungen — »raves«).

Kann Panikattacken, paranoide Psychosen und
Depressionen auslosen; Angstzustande konnen
bis zu 2 Tage anhalten.

Flashbacks (Echopsychose): Obwohl die Dro-
ge nicht mehr eingenommen wurde, kann es
nach Tagen, Monaten oder Jahren zu einem
Wiederauftreten eines Rauschzustandes kom-
men.

Flashbacks nach Drogeneinnahme diirfen
nicht mit Flashbacks bei posttraumati-
scher Belastungsstorung verwechselt
werden.

Therapie

Bei protrahierten Angst- oder depressiven
Storungen SSRI (Serotonin-Wiederaufnahme-
hemmer), bei Therapieresistenz zeitlich limi-
tiert auch Benzodiazepine

4.4.6 Halluzinogene (F16)

Halluzinogene: LSD, Meskalin, Psilocybin
Analgesierende Halluzinogene (NMDA-Re-
zeptor-Antagonisten): Phenzyklidin, Ketamin
Nur schwach halluzinogen: Atropin

Lysergsdurediethylamid (LSD)

Synthetisches Mutterkornalkaloid-Derivat
Orale Einnahme (»Trips«, prépariertes Losch-
papier oder Tabletten)

Dosis: 10-300 Ig

Symptomatik

Akute Effekte
Wirkungseintritt in weniger als einer Stunde;
iiber 2-18 h anhaltend
Optische Halluzinationen, »psychedelische«
Effekte, illusionére Verkennungen
Emotionalitét
Ideenflucht
Depersonalisierung
Mydriasis
Herzfrequenzanstieg, Blutdruckanstieg
Hyperreflexie
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Ubelkeit

Horrortrip moglich (intensive Angst, Wahn,
optische Halluzinationen, Suizidalitit). Thera-
pie: Diazepam ggf. Haloperidol

Chronische Einnahme
Psychische, aber keine korperliche Abhingig-
keit
Schnelle Toleranzentwicklung
Flashbacks
Kann zu Suizidalitat oder zu gewalttitigen
Handlungen bis zum Mord fithren
Dysphorie, Panikattacken und psychotische
Reaktionen kénnen mehrere Tage anhalten
EEG-Verinderungen

Phenzyklidin (PCP; »Angel Dust«)

Anisthetikum, das in der Veterindrmedizin
eingesetzt wird

Wirkt tiber PCP-Rezeptoren auf exzitatorische
NMDA-Rezeptoren (Glutamatantagonist)
Psychische Abhangigkeit moglich

Wirkung: Euphorie, Wiarmegefiihl, Gleichgiil-
tigkeit gegeniiber Schmerz, Halluzinationen,
paranoide Ideen, Angst, Apathie, Verwirrtheit,
Depersonalisation, Delir, Orientierungssto-
rung mit Amnesie, Flashbacks, Aggressivitit,
Autoaggression

Erbrechen, Schwitzen, Ataxie

Todesfélle durch Krampfanfille oder hyper-
tensive Krisen mit intrakraniellen Blutungen
Wird haufig im Stralenverkauf als andere
Droge ausgegeben und verkauft (da die Syn-
these einfach ist)

Zauberpilze

Zauberpilze (»magic mushrooms«) wie der
Spitzkegelige Kahlkopf, Diingerlinge, Risspilze
oder kubanische Trauschlinge enthalten Tryp-
tamine wie Psilocybin

Roh gegessen, gekocht oder als Teesud ver-
wendet

Halluzinationen, Gliicksgefiihle, Euphorie
Horrortrip haufig

Dauer der Wirkung: 6 h

Physische oder psychische Abhéngigkeit wur-
den nicht beobachtet

Kann mit dem Fliegenpilz verwechselt werden
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Engelstrompete

Aufguss der Engelstrompete; enthilt Scopola-
min und Atropin
Halluzinogen

Symptomatik

Symptome einer Uberdosierung: Unruhe,
Miidigkeit, Verwirrtheit, Mundtrockenheit,
Mydriasis, Hautr6tung, Herzrhythmusstérun-
gen, Koma, Tod

Horrortrips mit Selbstverletzungen moglich

Therapie

Bei protrahiert verlaufenden induzierten psy-
chotischen Storungen sowie bei Flashbacks
Lithium oder Benzodiazepine (Neuroleptika
héufig unwirksam)

Bei Therapieresistenz ggf. Elektrokrampt-
therapie; versuchsweise SSRI, Clonidin oder
Naltrexon

4.47 Nikotinabhangigkeit (F17)

Epidemiologie und Symptomatik

Nikotin im Tabak steigert die Dopaminaus-
schiittung im Belohnungssystem tiber nikotin-
erge Acetylcholinrezeptoren.

Etwa jeder 4. Deutsche raucht; von diesen sind
80 % tabakabhingig.

Hinweise fiir schwere Nikotinabhédngigkeit:
mehr als 20 Zigaretten am Tag; Rauchen in-
nerhalb von 5-10 min nach dem Aufwachen;
Rauchen auch an Orten, an denen das Rau-
chen verboten ist; Rauchen im Bett.

Entzug: Gewichtszunahme, Hungergefiihle,
Unruhe, Gereiztheit, Konzentrationsstorun-
gen, Schlaflosigkeit, Ubelkeit, Kopfschmerzen.
Hohe Komorbiditit mit anderen Suchterkran-
kungen, Schizophrenie (schwerer Abusus oft
an gelben Fingern erkennbar), Depression.
Hohe Mortalitit durch Lungenkrebs u. a. Er-
krankungen (weltweit Todesursache Nr. 1).

Behandlung

»Kalter Entzug« — am haufigsten angewendete
Methode.

Nikotinpflaster, -kaugummi, -nasenspray.
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Bupropion (Zyban): ein Medikament, das auch
unter dem Namen Elontril als Antidepressi-
vum zugelassen ist.

Vareniclin (Champix): Agonist an nikotini-
schen Acetylcholinrezeptoren. Kann Suizid-
gedanken ausldsen; nicht bei Patienten mit
psychiatrischen Erkrankungen anwenden.
Verhaltenstherapie, »Motivationstherapie«;
auch durch Hypnose wurden Erfolge erzielt.

4.4.8 Schniiffelstoffe (F18)

Einnahmemdglichkeiten: die Fliissigkeit oder
das Gas wird in einen Ballon oder in eine Plas-
tiktiite gefiillt; Mund und Nase werden tiber
ein Behiltnis mit dem Gas gehalten (»Snif-
fen«); ein getrdnktes Tuch wird titber Mund
und Nase gehalten; Gase werden aus einem
Feuerzeug inhaliert; die ausgeatmete Luft wird
danach angeziindet.

Wird wegen der leichten Verfiigbarkeit haufig
von Kindern benutzt.

Substanzen

Gase (z. B. Lachgas, Chloroform, Ather)
Aerosole: Deodoranzien, Haarspray

Dampfe (z. B. Ether, Druckertinte, Feuerzeug-
benzin, Klebstoffe, Farbstoftverdiinner, Ace-
ton, Amylnitrit)

Symptomatik

Psychische Wirkungen: eingeschrinktes
Urteilsvermogen, Geddchtnisstorungen, Hallu-
zinationen, Euphorie, Unruhe, lebhafte Phan-
tasien, Gefiihl der Unbesiegbarkeit, Delir.
Korperliche Wirkungen: Sedierung, Schwin-
del, verwaschene Sprache, motorische Storun-
gen, Lichtempfindlichkeit, Ubelkeit, Speichel-
fluss, Niesen, Husten, verminderte Atem- und
Herzfrequenz, Blutdruckabfall. Todesfille
durch kardiale Arrhythmien, Herzstillstand,
Anfille oder Aspiration von Erbrochenem.
Toleranzentwicklung moglich, psychische Ab-
héngigkeit haufig.

Chronischer Missbrauch: Miidigkeit, Enzepha-
lopathie, Horverlust, Sehstoérungen, Sinusitis,
Rhinitis, Laryngitis, Nieren- und Leber-

schdden, Knochenmarksschdden, kardiale
Arrhythmien, Lungenerkrankungen, Gedécht-
nisstorungen, Depression, Reizbarkeit, Aggres-
sion, paranoide Ideen.

4.49 Polytoxikomanie (F19)

Kombinierte Einnahme verschiedenster Sucht-
stoffe (z. B. Heroin, Kokain, Amphetamine,
Benzodiazepine, Alkohol usw.).

Patienten geraten durch die Wechselwirkun-
gen der Suchtstoffe haufig in medizinische
Notlagen; nicht selten Tod durch eine unbeab-
sichtigte Uberdosis.

Entsteht haufig auf dem Boden von emotional-
instabilen oder dissozialen Personlichkeitssto-
rungen, ADHS, Angststérungen, Depressionen
oder posttraumatischer Belastungsstorung.
Auch bei intensiver Therapie schlechte Prog-
nose; nur ein Drittel der Patienten bleibt nach
einer stationdren Entzugstherapie abstinent.

Zur Diagnose und Behandlung von Intoxikatio-
nen » Kap. 14.

Fallbeispiel: Polytoxikomanie

Ingo M., 24 Jahre alt, wird nachts somnolent und
desorientiert in die internistische Notaufnahme
eingeliefert. Er wirkt verwahrlost, ist tachykard mit
130/min und hat gerotete Bindehdute. Nach kurzer
Zeit gerdt er in einen schweren Erregungszustand
mit einem intensiven Angstgefiihl, verweigert jegli-
che Untersuchung und wirft mit Gegenstdnden um
sich. Nach Fixierung und einer Injektion von 10 mg
Haloperidol i. v. kommt der Patient zur Ruhe und
schlaft schlieBlich ein. Am nachsten Morgen ist er
voll orientiert, psychopathologisch weitgehend un-
auffallig und kann sich an die Ereignisse der letzten
Nacht nicht erinnern. Er klagt Gber Kopfschmerzen
und zeigt einen leichten Haltetremor.

Der Patient gibt an, am Nachmittag zuvor nach
einem Streit mit seiner Freundin sehr wiitend ge-
wesen zu sein; daraufhin habe er 12 Flaschen Whis-
ky getrunken und mehrere »Joints« geraucht. Er
konsumiere seit 8 Jahren Haschisch, in den letzten
Jahren ca.2 g/Tag. Zusétzlich habe er in den letzten
Monaten 5 | Bier/Tag getrunken. Bis zu einer Entgif-
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B Tab.4.4 Preisliste (Tagesdosen)

Droge Preis (Euro/g)
Heroin 30-50

Kokain 60-100
Haschisch 5

Amfetamin (Speed) 10

tung vor 7 Monaten habe er sich regelmaBig Heroin
i. v. injiziert. An den Wochenenden nehme er regel-
maBig groBere Mengen an Amphetaminen zu sich.
Vor etwa 5 Jahren habe er tber seinen Alkohol- und
Drogenkonsum die Kontrolle verloren. Er war bis-
her 5-mal zuvor in psychiatrischer Behandlung zur
Entgiftung von Alkohol und Opioiden. Der Patient
erscheint zundchst motiviert, sich erneut psychiat-
risch zur Entgiftung aufnehmen zu lassen, verldsst
dann jedoch unbemerkt die Klinik.

Ein Polytoxikomaner braucht nicht selten 1000-
2000 Euro pro Monat fiir die Beschaffung von Dro-
gen. Zu deren Kosten @ Tab. 4.4.
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Schnelleinstieg
Psychose ist der Oberbegriff fir Krankheiten, bei
denen es zumindest zeitweise zu einer Verkennung
der Realitdt kommt. Symptome:

Halluzinationen

Wahn

Erregungszustande

Uberaktivitat oder ausgeprigte psychomotori-

sche Hemmung

Kognitive Stérungen

Katatone Symptome

Folgende Krankheiten werden u. a. zu den Psy-
chosen gezahlt:
Schizophrenie
Schizoaffektive Stérung
Wochenbettpsychose
Anhaltende wahnhafte Stérung
Voriibergehende akute psychotische Storung
Induzierte wahnhafte Stérung
Wahnhafte Depression
Manie
Organische Psychose

5.1 Schizophrenie (F20)

Schnelleinstieg
Psychose mit »positiven« (Verfolgungswahn, Stim-
menhdren) und »negativen« Symptomen (sozialer
Riuickzug, affektive Verflachung und mangelnde
Selbstversorgung).

Therapie: im Wesentlichen mit Antipsychotika
(= Neuroleptika).

Fir die Schizophrenie werden folgende Synonyme
verwendet, bisweilen, um eine Stigmatisierung zu
vermeiden:
Paranoid-halluzinatorische Psychose (triftt
eigentlich nur fiir die hiufigste Unterform zu).
»Psychose« oder »psychotische Storung« (un-
spezifische Bezeichnung, trifft auch fiir andere
Erkrankungen zu, etwa Manien oder psychoti-
sche Depressionen).
Dementia praecox (vor Bleulers Einfithrung
des Begriffs »Schizophrenie« von Kraepelin
gebraucht).

© Eugen Bleuler fiihrte den Begriff Schizo-
phrenie (=Abspaltung des Verstandes) ein
(von altgriechisch oxi{ewv (schizein)=ab-
spalten und @pnv (phrén) = Seele). Bleuler
wollte damit ausdriicken, dass bei der
Schizophrenie Denken, Fiihlen und Wollen
auseinanderfallen. Félschlicherweise ver-
stehen manche allerdings unter einem
Schizophrenen einen Menschen mit einer
»multiplen Personlichkeit« (also zum Bei-
spiel jemand, der mal »Mr. Hyde«, mal »Dr.
Jekyll«ist).

5.1.1 Psychopathologie

Die klinische Symptomatik der Schizophrenie kann
bei verschiedenen Patienten hochst unterschiedlich
auftreten. Fast alle psychischen Funktionen sind
bei einer Schizophrenie mitbetroffen. Bewusst-
sein und Orientierung sind hingegen in der Regel
klinisch nicht beeintrachtigt. Auch die kognitiven
Leistungen sind zumindest zu Beginn der Erkran-
kung nicht eingeschrénkt.

Psychopathologisch wird zwischen Positivsym-
ptomatik und Negativsymptomatik unterschie-
den. Die Positivsymptomatik verlduft oft in Schi-
ben (Episoden). Eine moglicherweise begleitende
Negativsymptomatik wird dabei oft wenig bemerkt
und riickt erst nach dem Abklingen der positiven
Symptome in den Vordergrund der Aufmerksam-
keit. Wahrend es héufig die Positivsymptomatik ist,
die zur Aufnahme in die Klinik fiihrt, ist meistens
die Negativsymptomatik hauptverantwortlich fiir
die dauerhafte Einschrankung der Lebensqualitit
der Patienten. Im Gegensatz zur Positivsympto-
matik ldsst sich die Negativsymptomatik deutlich
schlechter durch Antipsychotika beeinflussen.

Positive Symptome

Paranoide Ideen
Akustische Halluzinationen
Beeinflussungserleben, Gedankeneinge-
bung
Inkohirenz, Zerfahrenheit
Katatonie
Negative Symptome
Affektverflachung
Anhedonie
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Emotionaler und sozialer Riickzug
Antriebsminderung, eingeschrinkte Belast-
barkeit

Sprachverarmung

Knick in der Lebenslinie

Mangelnde Selbstversorgung

o Kein Schizophrenie-Symptom ist patho-
gnomonisch; selbst typische Symptome
wie paranoide Ideen oder Stimmenhéren
kénnen oft fehlen oder umgekehrt auch
bei anderen Erkrankungen vorkommen.

Die Denkstorungen lassen sich unterscheiden in
formale und inhaltliche Denkstérungen:
Formale Denkstorungen: betreffen das Den-
ken selbst und wie es ablduft
Inhaltliche Denkstdrungen: betreffen das,
was gedacht wird.

Formale Denkstorungen
Gedankenausbreitung: Die Patienten haben
das Gefiihl, dass ihre Gedanken anderen nicht
verborgen bleiben, sondern wie im Internet
verbreitet werden oder von anderen gelesen
werden konnen.

Gedankenentzug: Dem Patienten werden von
anderen die Gedanken weggenommen oder
»abgezogen.

Gedankeneingebung: Gedanken und Vor-
stellungen werden als von auflen her beein-
flusst, gemacht, gelenkt, gesteuert, eingegeben,
aufgedringt empfunden (z. B. Gedanken
werden durch tiberirdische Wesen im Gehirn
installiert; boswillige Machte benutzen das
Fernsehen oder elektronische Medien, um die
Gedanken zu beeinflussen).
Gedankenlautwerden: Der Patient hort seine
eigenen Gedanken so laut, wie wenn eine an-
dere Person sprechen wiirde.
Gedankenabreien (Sperrung): Ein Gedanke
reifSt ab, ist blockiert oder kann nicht weiter
gedacht werden. Nach dem »Gedankenab-
bruch« entsteht eine Liicke, die zunachst nicht
durch einen anderen Gedanken gefiillt wird.
Der Abbruch wird voll bewusst erlebt. Als
Erklarung fiir das Phdnomen entsteht oft eine
Wahnidee (also eine inhaltliche Denkstérung)
- zum Beispiel werden die Gedanken »entzo-
gen« oder »manipuliert«.
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0 Diese »G-Symptome« werden auch Ich-St6-
rungen genannt. Die Grenze zwischen Ich
und Umwelt wird als durchldssig empfunden.

Denkzerfahrenheit und Inkoharenz: wirre
und fiir andere Menschen schwer- bis un-
verstindliche Gedanken und Sprache. Die
Assoziationsregeln sind fiir Auflenstehende
undurchschaubar, der Zusammenhang eines
Gedankens mit dem vorherigen nicht mehr
nachvollziehbar. So werden z. B. Berichte iiber
aktuelle und frithere Ereignisse beziehungslos
aneinandergereiht.

Neologismen: Bildung neuer, fiir andere unge-
wohnlich erscheinender oder unverstandlicher
Worter wie »Fettglocke« fiir Stimmenhdéren.
Abzugrenzen gegen Aphasien.

Assoziative Lockerung: Nicht nachvollziehba-
re Zusammenhénge werden erstellt.
Ideenflucht: Die Gedanken eilen von einem
Thema zum anderen und kénnen nicht sortiert
werden, was der Kranke als duflerst quélend
empfindet.

Denkverlangsamung: Das Denken wird als
quélend verlangsamt empfunden.
Vorbeireden: Auf gestellte Fragen wird nicht
eingegangen.

Inhaltliche Denkstorungen

Wahn

Fehlbeurteilung der Realitdt, an der mit subjekti-
ver Gewissheit festgehalten wird, auch wenn sie im
Widerspruch zur Wirklichkeit und zur Erfahrung
der gesunden Mitmenschen steht. Versuche, den
Kranken durch objektive Beweise zu iiberzeugen,
dass der Wahn nicht begriindet ist, sind erfolglos.

0 Der Kranke hat kein Bediirfnis nach einer
Begriindung seiner wahnhaften Meinung;
ihre Richtigkeit ist ihm unmittelbar evi-
dent.

Menschen, die nicht unter Psychosen leiden, wiir-
den, wenn sie z. B. das Gefiihl haben, abgehort zu
werden, versuchen, diesem Verdacht detektivisch
nachzugehen (Telefon aufschrauben usw.); ein Pa-
tient mit einer Psychose wiirde eine solche Uber-
priffung nicht unbedingt fiir notwendig halten; es
ist ihm sowieso klar, dass er abgehort wird.
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Kriterien des Wahns
Wahngewissheit
Unkorrigierbarkeit
Objektiv falsch
Ohne Anregung von auflen entstanden
Wird innerhalb der sozialen Gruppe von nie-
mandem geteilt
Krankhafte Ursache

Der Psychiater sollte allerdings moglichst die vom
Patienten geschilderten Beeintrichtigungen, auch
wenn sie abenteuerlich klingen, nicht von vornher-
ein als Wahn einordnen, sondern eine Realitétsprii-
fung vornehmen. So war z. B. in einem Fall eines
schizophrenen Patienten, der mit Drogen gehan-
delt hatte, die Bedrohung durch die Drogenmafia
real.

0 Religitse Uberzeugungen, Aberglauben
und magische Ideen bestimmter Kultur-
kreise konnen nicht als Wahn klassifiziert
werden (da sie das Kriterium der Unteil-
barkeit nicht erfiillen).

Formen des Wahns
Beeintrichtigungs- und Verfolgungswahn
(paranoider Wahn): Der Kranke erlebt sich
als Ziel von Feindseligkeiten. Er wihnt sich
von seiner Umwelt bedroht, verfolgt, beleidigt
oder verhohnt. Er vermutet, dass Nachbarn,
Arbeitskollegen, Geheimdienste, Geheim-
biinde oder fremde Michte ihn schidigen
oder sogar toten wollen. Oft wird dahinter ein
Netzwerk von Menschen gesehen, die es auf
den Patienten abgesehen haben. Nicht selten
wird die Behandlung dann erschwert, wenn
der Patient auch das Behandlungsteam in das
Komplott verstrickt sieht. Paranoide Ideen
16sen beim Patienten oft Angst, Misstrauen,
Erregungszustinde, Suizidalitit oder Fremd-
aggression aus.
Kontrollwahn: Gefiihl, von anderen kontrol-
liert zu werden (der Patient wahnt, man habe
ihm heimlich einen Sender eingebaut, durch
den er gesteuert wird).
Beziehungswahn: Patient bezieht bestimmte
Ereignisse auf sich; er sieht z. B. einen Zusam-
menhang zwischen einem Erdbeben in Japan
und sich selbst.

Vergiftungswahn: wahnhafte Uberzeugung,
vergiftet zu werden (kann zur Verweigerung
einer Medikamenteneinnahme fithren).
Beeinflussungswahn: Negative Beeinflussung
durch andere, z. B. durch Bestrahlung.
Abstammungswahn: Wahn, von einer be-
rithmten Person (Caesar, Napoleon) abzu-
stammen (kommt auch bei Manie vor).
GroBBenwahn: Wahn, eine berithmte Person
zu sein. Dieses Symptom ist eher typisch fiir
Manien, kommt aber auch bei Schizophrenie
vor. Dabei kann es zu doppelter Buchfiihrung
kommen: Ein Patient, der sich fiir den Prisi-
denten George W. Bush hilt, verlangt, unver-
ziiglich im Flugzeug Airforce One nach Wa-
shington verbracht zu werden, verhandelt aber
gleichzeitig iiber seinen Wochenendurlaub bei
seiner Schwester Ortrud im Harz.

Seltene Wahnformen, die am ehesten bei
Schizophrenie vorkommen

Liebeswahn: wahnhafte Uberzeugung, von
einer bestimmten Person geliebt zu werden,
auch wenn das Gegenteil iiberzeugend mitge-
teilt worden ist.

Schwangerschaftswahn: wahnhafte Uberzeu-
gung, schwanger zu sein.

Doppelgingerwahn: wahnhafte Uberzeugung,
andere Menschen seien durch Doppelgdnger
ersetzt oder man selbst sei Doppelgéinger.
Wahn, dass man selbst oder eine andere Per-
son tot sei.

Capgras-Syndrom: wahnhafte Uberzeugung,
eine nahe stehende Person sei durch ein Doub-
le ersetzt worden (kann auch nach Schidel-
Hirn-Trauma auftreten).

Fregoli-Syndrom: wahnhafte Uberzeugung,
nahe stehende Personen seien durch einen
Verfolger ersetzt worden.

Andere Wahnphanomene

Wahnstimmung: Der Patient erlebt die Welt
verdndert, unheimlich oder bedrohlich, ohne
dass er genau angeben kann, wovor er Angst
hat. Manchmal wird auch ein Gefiihl der Eu-
phorie oder Zuversicht geschildert.
Wahnwahrnehmung: Die Wahnwahrneh-
mung ist eine wahnhafte Fehlinterpretation
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eines tatsachlich stattfindenden Ereignisses.
Reale Sinneswahrnehmungen erhalten eine ab-
norme Bedeutung — meist im Sinne der Eigen-
beziehung. Beispiele: Ein Patient berichtet, das
Mienenspiel des Pflegepersonals beziehe sich
auf ihn, man wolle ihm damit andeuten, dass
er hier unerwiinscht sei. Ein Hund hebt die
Pfote, und der Patient vermutet, dass das eine
Warnung fiir ihn ist. Ein schwarzes Auto vor
der Tiir wird als Leichenwagen interpretiert.
Gehort zu den Symptomen 1. Ranges nach
Kurt Schneider.

o Wahnwahrnehmung: Ein tatsachlich statt-

findendes Ereignis wird wahnhaft umge-
deutet.
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= Uberwertige Idee: Eine bestimmte Idee
erfahrt eine Gbertriebene subjektive
Bewertung, sodass sich alles im Leben
um sie zu drehen scheint. Die Idee selbst
ist nicht ungew6hnlich und aus der Bio-
grafie der Person heraus gut verstandlich,
nicht aber die libersteigerte Bedeutung
und der Drang, die Idee zu verbreiten.
Die liberwertige Idee (auch: »fixe Idee«)
drangt sich immer in den Vordergrund
und stort das normale Denken. Kommt
auch bei wahnhafter Stérung oder queru-
latorischer Personlichkeitsstorung vor.

= Residualwahn: Verbleibende Wahninhal-
te nach abgelaufener Psychose.

Wahrnehmungsstérungen
(Halluzinationen)
Halluzinationen kommen nicht nur bei schizo-

Wahneinfall nennt man das gedankliche Auf-
treten (im Gegensatz zur Wahnwahrnehmung)
von wahnhaften Vorstellungen und Uber-
zeugungen. Dies geschieht meist plotzlich und
unvermittelt — z. B. der plétzliche Einfall, der
Messias zu sein.

phrenen Psychosen vor, sondern auch bei einer
Reihe weiterer Erkrankungen. Sie kénnen alle Sin-
ne betreffen: Horen, Sehen, Riechen, Schmecken
und Fiihlen.

Systematisierter Wahn: Dieser Begriff wird
zweifach verwendet: zum einen fiir ein ausge-
kligeltes und umfassendes Wahngebéude, bei
dem wahnhafte Anteile und reale Ereignisse
zu einem in sich geschlossenen, plausibel er-
scheinenden System zusammengefasst werden,
mitunter als Versuch des Schizophrenen, eine
logische Erkldrung fiir seine Symptome zu
finden. Zum anderen spricht man im Rah-
men einer wahnhaften Stérung (s. unten) von
einem systematisierten Wahn, wenn er ein
ausgestanztes, umgrenztes Gebiet umfasst,
wihrend der Patient alle anderen Dinge durch-
aus realitdtsnah beurteilen kann.

o = Synthymer(stimmungskongruenter)

Wahn: Der Wahninhalt entspricht der
Stimmung; z. B. bei schwerer Depression:
Verarmungswahn, bei Manie: GroBen-
ideen.

= Parathymer (stimmungsinkongruenter)
Wahn: Der Wahninhalt passt nicht zur
Stimmung. Synthymer Wahn spricht fiir
eine affektive Storung, parathymer Wahn
eher fiir eine Schizophrenie (z. B. Bezie-
hungswahn).

Stimmenhdoren (akustische Halluzinationen):

Der Patient hort Stimmen, obwohl niemand

im Raum ist.
Meist sind die Stimmen so klar, wie wenn
sich die sprechende Person im Raum befin-
det, sie konnen aber auch leise, verwaschen
oder »wie durch die Wand« klingen.
Eine oder mehrere Stimmen begleiten Té-
tigkeiten des Patienten (kommentierende
Stimmen): »Jetzt raucht er«.
Oft unterhalten sich zwei Stimmen (dialo-
gische Stimmen). Hiufig sind Beschimp-
fungen sexueller oder religioser Art.
Besonders gefahrlich sind imperative
Stimmen, die befehlen, aus dem Fenster zu
springen oder jemanden zu ermorden.
Beobachtet man Selbstgespriche bei Schi-
zophrenen, handelt es sich dabei oft um
Zwiegesprdche mit den Stimmen.
Die Stimmen werden als quélend empfun-
den; daher versuchen manche Patienten, die-
se mit lauter Kopfhorermusik zu tibertonen.
Manche Betroffene allerdings haben sich mit
ihren Stimmen abgefunden, betrachten sie
als eine Art Gespréchspartner und vermis-
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sen sie, wenn sie durch eine antipsychotische

Behandlung verschwunden sind.
Akoasmen (Elementarhalluzinationen): akus-
tische Halluzinationen, die nicht aus Stim-
men bestehen, sondern aus Gerduschen wie
Zischen, Rauschen oder Brummen. Kommen
auch bei Alkoholentzugsdelir oder epilepti-
scher Aura vor.
Geruchs- und Geschmackshalluzinationen
(olfaktorische und gustatorische H.): Die
Patienten verspiiren einen duflerst unangeneh-
men Geruch nach Leichen, Fiulnis oder Gift-
gas. Olfaktorische Halluzinationen kommen
auch bei wahnhaften Depressionen, Tumoren
in bestimmten Hirnregionen und gelegentlich
wihrend der Aura von epileptischen Anfillen
vor.
Taktile Halluzinationen: Die Patienten fiihlen
sich von Unsichtbaren beriihrt, festgehalten
oder sexuell beléstigt. Taktile Halluzinationen
kommen auch bei Demenzen vor.
Leibhalluzinationen (leibliche Beeinflus-
sungserlebnisse) werden - im Gegensatz zu
den Zonisthesien - oft als von auflen gemacht
erlebt: »Die Nachbarn bestrahlen mich mit
Mikrowellen, sodass ich unter Hitzegefiihlen
leide.«
Zénasthesien (auch: Koenisthesien): Die
Patienten schildern mitunter groteske, aben-
teuerliche und bizarre Dinge, die sich in ihrem
Korper abspielen: »Ich verfaule innerlich, ein
Strang geht quer durch meinen Kérper und
zieht alles zusammen, Wiirmer fressen meine
Knochen von innen auf, ein Metallring zieht
meine Geddrme zusammen, ein Feuer brennt
in meinem Innern, Maden sitzen unter der
Haut, das Gehirn dreht sich im Schidel.« Cha-
rakteristisch ist auch die Mannigfaltigkeit der
geschilderten Phanomene.

0 Die Abgrenzung der Zénasthesien von

hypochondrischen Klagen ist manchmal
schwierig. Typisch fiir Z6nasthesien sind
bizarre Darstellungen.

Affektstorungen

Affektarmut (oder Affektverflachung): Die
Schwingung der Affekte in beide Richtungen

ist abgeflacht. Der Patient wirkt gleichgiiltig,
unbeteiligt oder teilnahmslos, selbst wenn er
iiber schwerwiegende Belastungen berichtet.
Manche Betroffene sind unfihig, Schuldgefiih-
le, Reue, Scham, Freude oder Lust zu dufSern.

0 Affektarmut ist ein relativ wichtiges

Merkmal, um Schizophrenien von schi-
zoaffektiven und manisch-depressiven
Erkrankungen abzugrenzen: Gefiihl der
Gefiihllosigkeit (Depression) wird vom
Kranken erlebt, Affektarmut (Schizophre-
nie) wird vom Arzt beobachtet.

Parathymie (inaddquater Affekt): Gefithlsaus-
druck und berichteter Erlebnisinhalt stimmen
nicht iiberein (paradoxe Affekte, inaddquate
Gefiihlsreaktion). Der Patient berichtet mit
lichelndem Gesicht und frohlichem Affekt
iiber Wahnvorstellungen mit schauerlichen
Folterungen.

Anhedonie: Der Patient kann keine Freude
mehr empfinden.

Ekstatische Stimmungsverdnderung.

Parakinesen und Stereotypien

Parakinesen: abnorme, meist komplexe Be-
wegungen, die Gestik, Mimik oder Sprache
betreffen.

Stereotypien: wiederholte Auflerungen auf
sprachlichem und motorischem Gebiet. Im
Gegensatz zur Perseveration ist hier kein Zu-
sammenhang zu zuvor im Gesprach gebrauch-
ten Wortern und Gesten erkennbar.
Verbigerationen: Wortstereotypien.
Befehlsautomatismus: automatische Hand-
lungen, die vom Patienten selbst als nicht von
ihm intendiert empfunden werden (sofern er
sich tiberhaupt dazu dufern kann).
Manieriertheit: Gestik, Mimik und Sprache
erscheinen verstiegen, verschroben, gestelzt,
bizarr, possenhaft und verschnorkelt; sie wer-
den manchmal mit einer ausgesprochen spiele-
rischen Note ausgefiihrt.

Aggressivitat: oft in Verbindung mit Verfol-
gungswahn.

Raptus: extremer seelisch korperlicher Er-
regungszustand mit heftigen Bewegungen und
Selbst- bzw. Fremdgefahrdung, z. B. ein rap-



5.1+ Schizophrenie (F20)

tusartiger Suizidversuch (hochgefahrlich, weil
unvorhersehbar).

o Manche Schizophrene haben einen eigen-
timlich erscheinenden starren Blick (der
Gesprachspartner wird unverwandt ange-
starrt, ohne, wie es bei Gesunden der Fall
ist, den Blick gelegentlich niederzuschla-
gen oder zur Seite zu wenden).

Kontakt- und Antriebsstorungen
Mangelnde Krankheitseinsicht: Der Patient
erkennt seine krankhaften Erlebens- und Ver-
haltensweisen nicht als krankheitsbedingt an.
Misstrauen: meist in Verbindung mit Verfol-
gungswahn.

Sozialer Riickzug: Einschrankung der Kontak-
te zu anderen Menschen.

Autismus: Der Patient kapselt sich ab und ver-
sinkt in eine Eigenwelt, nimmt keinen Bezug
auf die Meinungen, Bediirfnisse und Gefiihle
anderer Menschen.

o Das schizophrene Symptom Autismus darf
nicht mit den Autismus-Stérungen (Kan-
ner- oder Asperger-Syndrom) verwechselt
werden.

Antriebsminderung: Der Patient reduziert
alle Aktivitdten auf das Notigste. Beruf, Aus-
bildung oder Hobby werden vernachlassigt.
Berufliche Titigkeiten konnen wegen schneller
Ermiidung, Antriebsstorung und Desinteresse
nicht mehr ausgeiibt werden. Viele Schizo-
phrene werden im Verlauf ihrer Erkrankung
erwerbsunfihig.

Mangelnde Selbstversorgung: Viele Schizo-
phrene haben grofle Schwierigkeiten mit ein-
fachen Versorgungstitigkeiten wie Einkaufen,
Kochen oder Wische waschen. Sie vernach-
ldssigen ihre Korperhygiene. Sie vermeiden
Behordengdnge, auch wenn ihnen dadurch
Nachteile entstehen.

m  Schizophreniesymptome nach Kurt
Schneider

Von dem Psychiater Kurt Schneider wurden fiir die

Schizophrenie die Symptome nach ihrem Vorher-

sagewert fiir die definitive Diagnose in verschiede-
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ne Klassen eingeteilt. Das Konzept von Schneider

fand Eingang in die diagnostischen Kriterien nach
ICD-10 oder DSM-IV.

Symptome 1. Ranges
Halluzinationen in Form von Stimmen-
horen (kommentierende oder dialogische
Stimmen)
Beeinflussungserlebnisse (andere zwingen
mir Gedanken auf, bestrahlen mich)
Gedankeneingebung, -entzug, -ausbrei-
tung, -lautwerden; Gefiihl, dass andere
Gedanken lesen konnen
Gefiihl des Gemachten: leibliche Beeinflus-
sungserlebnisse
Wahnwahrnehmungen :Tatsdchliche Er-
eignisse werden wahnhaft umgedeutet;
Beispiel: Ein schwarzer Kombi vor der Tiir
wird als Leichenwagen interpretiert, der
den nahen Tod des Patienten ankiindigt
Symptome 2. Ranges
Sonstige akustische Halluzinationen (Pa-
tient hort seinen Namen rufen)
Halluzinationen auf anderen Sinnesgebie-
ten (z. B. Leichen- oder Gasgeruch, Zonds-
thesien, optische Halluzinationen)
Wahneinfille
Ratlosigkeit
Bestimmte nicht mitteilbare affektive Ver-
stimmungen
Erlebte Gefiithlsverarmung

5.1.2 Formen der Schizophrenie

Mehrere Unterformen der Schizophrenie werden
unterschieden, die ineinander tibergehen konnen.

Paranoide Schizophrenie (auch
paranoid-halluzinatorische
Schizophrenie; F20.0)

Symptomatik

Wahnvorstellungen

Akustische Halluzinationen

Storungen des formalen Denkens, der Stim-
mung, des Antriebs sowie der Sprache; katato-
ne Phanomene stehen nicht im Vordergrund
Mit ca. 80-85% haufigste Schizophrenieform
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Beginn héufig um das 20-25. Lebensjahr, sel- Eine Antipsychotikatherapie ist manchmal

ten um das Klimakterium herum (Spétschizo- wirkungslos
phrenie bei Frauen) Kann auch in eine paranoid-halluzinatorische
Form iibergehen

Fallbeispiel: Paranoide Schizophrenie

Der 27-jahrige Jurastudent Torben D. fiihlt sich von Fallbeispiel: Hebephrene Schizophrenie
anderen »komisch« angesehen. Er meint, dass Al- Der 19-jahrige Jakob C. hatte im Gymnasium zu-
Qaida-Agenten ihn verfolgen und nimmt an, dass nachst gute Noten. Ab der 7. Klasse lief8 sein Inter-
vor dem Haus parkende Autos zu seiner Beobach- esse an der Schule nach; er machte keine Hausauf-
tung dort sind. Er hat das Gefiihl, dass ihm seine gaben mehr; seine Schulnoten fielen deutlich ab.
Gedanken entzogen werden und sein Wille von SchlieBlich musste er die Schule ohne Abschluss
fremden Wesen aus dem All beeinflusst wird. Er verlassen. Er lebt bei seinen Eltern, die nichts un-
verbarrikadiert sich vor Angst in seiner Wohnung. versucht lassen, ihren Sohn dazu zu drdngen, eine
Er hort Stimmen, die sich Gber ihn unterhalten und Berufsausbildung zu beginnen. Er geht um 2 Uhr
morgens ins Bett und schlaft bis 12 Uhr. Er beschaf-
tigt sich hauptsachlich mit Computerspielen. Er hat
keine Freunde, die ihn regelmaBig besuchen. Oft
sitzt er stundenlang auf einem Stuhl und lachelt. Er
wechselt seine Kleidung nur auf vehementes Dran-
gen seiner Mutter. Zu den Ursachen seines Leis-
tungsabfalls befragt, grinst er den untersuchen-
den Arzt an und zuckt mit den Schultern. Auch auf
Fragen zu seinen Zukunftspldanen gibt er an, sich
keine Gedanken gemacht zu haben. Der Patient
verneint, unter Stimmenhoren, Verfolgungswahn,
Beziehungswahn oder anderen Positivsymptomen

zu leiden.

meist Vorwiirfe machen (»Diese Sau! Den machen
wir fertig.«). Seit 2 Jahren ist er kaum in die Universi-
tat gegangen. Er lebt bei seiner Mutter. Er vernach-
I3ssigt sein AuBeres und tragt immer die gleiche
Kleidung. Er besucht nie Freunde und hat auch kei-
nen Besuch. Er wird auf Drangen der Mutter in der
Klinik aufgenommen. Unter Behandlung mit Que-
tiapin (800 mg/Tag) verschwinden die paranoiden
Ideen und die akustischen Halluzinationen. Die An-
triebslosigkeit des Patienten bessert sich allerdings
nur unbefriedigend, sodass eine Wiederaufnahme
des Studiums nicht in Frage kommt.

Hebephrene Schizophrenie
(Hebephrenie; F20.1) Katatone Schizophrenie (Katatonie;
Selten F20.2)

Affekt-, Antriebs- und formale Denkstérungen
stehen im Vordergrund (flacher Affekt), nicht
aber paranoide oder halluzinatorische Symp-
tome

Rasche Entwicklung einer Negativsympto-
matik

Flache oder unpassende Stimmung
»Lappisches« oder verantwortungsloses Ver-
halten

Ziel- und Planlosigkeit

Grimassieren, Manierismen, Faxen

Bisweilen hypochondrische Klagen

Stereotyp wiederholte Auferungen (Reitera-
tionen)

Krankheitsbeginn meistens zwischen dem 15.
und 25. Lebensjahr

Vor Beginn auffillige Primérpersonlichkeit
Eher ungiinstige Verlaufsprognose

Psychomotorische Storung, die zwischen Er-
regung und Stupor wechseln kann.

Seltenes, sehr schweres Krankheitsbild, das
sich aus einer paranoiden Verlaufsform heraus
entwickeln kann.

Seit der Einfithrung der Antipsychotika
(Neuroleptika) scheint diese Form seltener
geworden zu sein.

Symptomatik

Mutismus: Der Patient spricht nicht, antwortet
nicht auf Fragen.

Manche Patienten starren angstvoll oder miss-
trauisch den Untersucher an.
Bewegungslosigkeit bis hin zum Stupor.
Katalepsie: Man kann den Gliedmaflen des
Patienten wie einer Gliederpuppe eine be-
stimmte Stellung geben, die er dann beibehlt.
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Zieht man das Kopfkissen weg, bleibt der Kopf
in der erhohten Stellung (»oreiller psychique«).
Flexibilitas cerea: wichserne Biegsambkeit.
Bewegungsstereotypien, abnorme Bewegungen
oder Bewegungssturm.

Negativismus: Patient macht das Gegenteil
von dem, was von ihm verlangt wird.
Befehlsautomatismus: Patient fithrt mecha-
nisch alles Verlangte aus.

Echolalie: Worte des Arztes werden automa-
tisch wiederholt.

Echopraxie: Bewegungen des Arztes werden
automatisch wiederholt.

Verbigeration: Worter oder Klangassoziatio-
nen werden stereotyp wiederholt.

Raptus: katatone Erregung mit stereotypen
Bewegungsabldufen, Schreien, HerunterreifSen
der Kleider oder Aggressivitit.

o Wenn der Stupor mit Fieber einhergeht,

besteht eine febrile Katatonie (auch per-
niziose oder maligne Katatonie genannt).
Sie wird bei langerem Bestehen vital
bedrohlich und benétigt intensivmedizi-
nische Uberwachunag. Friiher starben die
Patienten meistens; heute ist die Uberle-
bensrate dank der Behandlung mit Antip-
sychotika oder Elektrokonvulsionstherapie
recht hoch.

Die perniziose Katatonie ist manchmal
schwer vom malignen neuroleptischen
Syndrom (MNS) abzugrenzen (katatones
Dilemma), es sei denn, dass der Patient
nicht mit Antipsychotika behandelt wurde.
Typisch fiir die Katatonie ist Negativismus
(Patient lasst z. B. korperliche Untersu-
chung nicht zu).

Therapie

Zunichst versuchen, die Katatonie mit Benzo-
diazepinen oral (z. B. Lorazepam-Sublingual-
tabletten) oder i. v. (da der Patient wahrschein-
lich nicht selbststdndig Tabletten einnimmt),
zu durchbrechen

Antipsychotika, wenn ein malignes neurolep-
tisches Syndrom (MNS) ausgeschlossen bzw.
unwahrscheinlich ist
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Elektrokonvulsionstherapie (EKT)
Gabe von Dantrolen
Intensivmedizinische Therapie

Undifferenzierte Schizophrenie (F20.3)
Der Patient erfiillt zwar die Kriterien einer
Schizophrenie, kann aber nicht unter die For-
men paranoid, hebephren oder kataton einge-
ordnet werden.

Diese Kategorie ist nur fiir akute Zustandsbil-
der zu verwenden.

Postschizophrene Depression (F20.4)
Eine postschizophrene Depression liegt vor,
wenn sich im Anschluss an eine akute Schi-
zophrenie eine Phase einer deutlichen de-
pressiven Verstimmung entwickelt, wihrend
derer noch Positivsymptome vorhanden sein
konnen.

Es ist unklar, ob diese depressiven Zustinde
ein Teil des Krankheitsprozesses, eine Folge
der Wahrnehmung der krankheitsbedingten
Einschrankungen oder eine Nebenwirkung der
Antipychotikabehandlung sind.

o Suizide sind bei Schizophrenen haufig. Sie
kénnen durch die Positivsymptomatik
bedingt sein (Stimmen, die befehlen, vom
Balkon zu springen), aber auch durch die
Bilanzierung im Rahmen der postschizo-
phrenen Depression, wenn der Kranke
nach Abklingen der Positivsymptomatik
seine schwierige soziale Situation wahr-
nimmt.

Schizophrenes Residuum (F20.5)
Bei vielen Schizophrenen entwickelt sich nach vie-
len Jahren mit vorwiegender Positivsymptomatik
ein schizophrenes Residuum mit im Vordergrund
stehender Negativsymptomatik:
Psychomotorische Verlangsamung, vermin-
derte Aktivitat
Affektverflachung
Passivitat
Sprachverarmung; geringe nonverbale Kom-
munikation
Verminderte soziale Leistungsfihigkeit
Vernachléssigung der Korperpflege
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Schizophrenia simplex
Selten
Blander Verlauf mit progredienter Negativ-
symptomatik, zunehmenden Verhaltensauf-
falligkeiten und sozialer Desintegration bis zur
Nichtsesshaftigkeit
Antriebsminderung
Unfihigkeit, soziale Anforderungen zu erfiillen
Flacher Affekt

Die Diagnose einer Schizophrenie ist bei dieser
Form schwer zu stellen, weil spezifische Symptome
wie Wahn und Halluzinationen fehlen.

5.1.3 Differenzialdiagnose der
Schizophrenie

Zurzeit gibt es neben der klinisch-psychiatrischen
Befunderhebung keine anderen diagnostischen
Mafinahmen wie Laboruntersuchungen usw., die
die Diagnose einer Schizophrenie stiitzen konnen.
Bei jeder Erstmanifestation ist allerdings eine
grindliche differenzialdiagnostische Abklarung
notwendig, um organische Ursachen der Sympto-
me auszuschlieflen.

Abgrenzung zu anderen
nichtorganischen psychischen
Storungen
Schizoaffektive Stérungen: gleichzeitiges Vor-
kommen von schizophrenen und affektiven
(also depressiven oder manischen) Sympto-
men
Schizophreniforme Wochenbettpsychose
Anhaltende wahnhafte Stérung (frither: »Para-
noia«): chronischer Verlauf, ohne dass die
Kriterien der Schizophrenie erfiillt sind
Voriibergehende akute psychotische Storung
(z. B. sog. Gefingnispsychose, Psychose in
sprachfremder Umgebung)
Induzierte wahnhafte Stérung (»Foliea deux«)
Paranoide Personlichkeitsstorung
Schizotype Storung: Fehlen eindeutiger und
lingerdauernder psychotischer Symptome

Abgrenzung zu organischen
psychotischen Stérungen
ZNS-Erkrankungen, die sich auch mit psycho-
tischen Symptomen manifestieren konnen:
Epilepsien
Hirntraumata
Zerebrale Tumoren (priméare und Metasta-
sen)
Infektionen des ZNS
Zerebrovaskulidre Erkrankungen
Degenerative Erkrankungen
Internistische Erkrankungen oder toxisch-
metabolische Funktionsstorungen:
Metabolische Stérungen
Autoimmunerkrankungen
Hypo-/Hyperthyreoidismus
Vitamin-B -Mangel
Alkoholhalluzinose
Drogenbedingte Storungen (Psychostimu-
lanzien)
Medikamentos bedingte Storungen (beson-
ders hiufig: Kortikoide, L-Dopa, Antibioti-
ka, Herzmedikamente)

51.4 Komorbiditat

2 bis 5-fach erhohte Rate von Suchterkrankun-
gen (Tabak, Alkohol, Cannabis, Kokain, Am-
phetamine, Halluzinogene); haufig erhohter
Kaffeekonsum. Es wird hypothetisiert, dass die
Patienten versuchen, mit diesen Substanzen
Symptome wie Halluzinationen oder Antriebs-
mangel zu bekdmpfen.

Erhohte Rate an korperlichen Krankheiten
wie z. B. kardiovaskuldre, respiratorische und
metabolische Erkrankungen, méglicherweise
wegen mangelnder Gesundheitsfiirsorge (Er-
krankungen wie rheumatoide Arthritis und
maligne Tumoren dagegen treten seltener auf).

0 Schizophrene sind héufig starke Raucher
(an gelben Fingerspitzen erkennbar).



5.1+ Schizophrenie (F20)

515 Verlauf schizophrener
Erkrankungen

Krankheitsbeginn
Die Erkrankung tritt bevorzugt zwischen dem
15. und dem 35. Lebensjahr, bei ca. 65% der
Erkrankten bereits vor dem 30. Lebensjahr auf.
Ein Krankheitsbeginn vor dem 12. oder nach
dem 4o0. Lebensjahr (Spétschizophrenie) ist
selten.
Mainner erkranken etwa 3—4 Jahre friher als
Frauen (hochste Erkrankungsinzidenz um das
20. Lebensjahr herum).
Krankheitsbeginn relativ plotzlich oder schlei-
chend. Dem Vollbild der Erkrankung geht in
ca. 75% ein bis zu mehrere Jahre dauerndes
Vorstadium (initiale Prodromalphase) voraus.
Prodromi zeigen sich in uncharakteristischen
Stérungen:
Sozialer Riickzug, Kommunikationsstorun-
gen
Konzentrations- und Gedéchtnisstérungen
Antriebsmangel, Verringerung der Inter-
essen, der Energie und personlicher Initia-
tiven
Phasenhafte subdepressive Verstimmungen
Misstrauen, Angst, Stimmungsschwankun-
gen, Anspannung, Reizbarkeit, Wut
Entwicklung ungewo6hnlicher oder merk-
wiirdiger Ideen
Schlafstérungen

Mit einem »Knick in der Lebenslinie« ist ein Ab-
fall der Leistungen im schulischen und beruflichen
Werdegang, aber auch der Riickgang des Interesses
und der Initiative in sozialen Beziehungen gemeint.
Beispiel: Ein Patient hat gute Leistungen in der
Schule, besteht sein Abitur mit guten Noten und
beginnt erfolgreich und zielstrebig ein Studium.
Nach 4 Semestern kommt es plotzlich zu einem
deutlichen Abfall der Leistungen; das Studium wird
nicht beendet. Der Patient nimmt noch kurzfristige
Jobs an und wird dann erwerbsunfihig. Schliellich
lebt er als Obdachloser.

o »Knick in der Lebenslinie«: Wichtiger Hin-
weis fiir das mogliche Vorliegen einer
Schizophrenie
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Weiterer Verlauf
Bei 20% volle Wiederherstellung der seelischen
Gesundheit
Bei 5-10% schwere progrediente Verlaufe
Bei den iibrigen Patienten kommt es zu einer
Remission unterschiedlicher Qualitét, dies
reicht von blanden Symptomen bis zu einem
erheblichen Maf3 an kognitiver und sozialer
Beeintrichtigung

= Verlaufsformen
Akuitdt des Beginns (akut, schleichend, priméar
chronisch)
Ablauf akuter Episoden (phasisch-remittie-
rend, episodenhaft mit Residuum)
langfristigem Verlaufsausgang (Remission,
chronische Positivsymptomatik, persistierende
Negativsymptomatik)

5.1.6 Prognose schizophrener
Erkrankungen

Mit ungiinstigen Verldufen assoziierte Fakto-
ren:
Geburtskomplikationen
Kognitive Dysfunktionen, niedrige pramor-
bide Intelligenz
Sehr frithes Erkrankungsalter
Schleichender Krankheitsbeginn, lange
Prodromalphase
Beginn mit hebephrener Symptomatik
Frith beginnende Negativsymptomatik
Schizoide und andere Personlichkeitssto-
rungen vor der Krankheit
Minnliches Geschlecht
Gleichzeitig bestehende Suchterkrankungen
Verspiteter Beginn der medikamentdsen
Behandlung
Schlechtes Ansprechen auf Pharmakothe-
rapie
Verspiteter Beginn der psychosozialen Be-
handlung (vorldufige Befunde)
Mit eher glinstigen Verldufen assoziierte Fak-
toren:
Kontaktfreudigkeit
Katatone Symptomatik zu Beginn
Sehr akut einsetzende Symptomatik zu
Beginn
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Depressive Symptome
Gutes Ansprechen auf Pharmakotherapie

0 Schizophrene Episoden konnen oft ohne
duBere Belastungsfaktoren entstehen.

5.1.7 Mortalitat

Menschen mit einer schizophrenen Erkrankung
haben eine etwa 2-fach erhohte Mortalitét. Die Le-
benserwartung ist um etwa 15 Jahre verkiirzt.

®  Griinde fiir erh6hte Mortalitat
Suizide (ca. 10 % der an Schizophrenie Erster-
krankten unternehmen innerhalb eines Jahres
einen Suizidversuch)
Hoheres Risiko fiir Unfille
Hoheres Risiko, Opfer von Verbrechen zu
werden
Metabolisches und kardiovaskulares Risiko-
profil
Ungesunder Lebensstil (einseitige Ernahrung,
zu wenig Bewegung, Rauchen)

5.1.8 Haufigkeit

Lebenszeitprivalenz 0,5-1,6 %

Das Lebenszeitrisiko ist fiir beide Geschlechter
gleich

Unter Patienten in psychiatrischen Kranken-
hausern finden sich 20-30 % Patienten mit
Schizophrenie, in der nervenarztlichen Praxis
ca. 10 %

Etwa 80 % aller Kranken mit Schizophrenie
befinden sich in nichtstationdrer Behandlung

5.1.9 Ursachen schizophrener
Erkrankungen

Ein »Vulnerabilitdts-Stress-Coping-Modell« geht
von einer permanent, d. h. auch im interepisodi-
schen Intervall vorhandenen subklinischen, neuro-
psychologisch und psychophysiologisch nachweis-
baren Vulnerabilitit fir die Manifestation einer
Schizophrenie aus. Als Ursache der Vulnerabilitit
werden genetische oder nichtgenetische Schadi-

gungen (z. B. Geburtskomplikationen) angesehen.
Auf Basis dieser Disposition fithren Stressoren
biologischer und psychosozialer Natur zur Ent-
stehung der psychotischen Symptomatik. Positiv
konnen sich dagegen Coping-(Bewiltigungs-)
Maoglichkeiten auswirken.

Genetik
Nach Familien-, Adoptions- und Zwillingsstudien
koénnen ca. 50% des Risikos, eine Schizophrenie zu
entwickeln, genetisch bedingt sein; so liegt die Er-
krankungswahrscheinlichkeit monozygoter Zwil-
linge bei 45-50%.

Das Risiko fiir die Entwicklung einer Schizo-
phrenie ist bei Angehérigen von Schizophrenen in
Abhingigkeit vom Verwandtschaftsgrad erhoht.

0 Risiko bei einem betroffenen Elternteil:
6-10%; wenn beide Eltern betroffen sind:
40-50%.

Es gibt nicht ein Schizophrenie-Gen, sondern man
geht von einem polygenen Erbgang aus. Varianten
verschiedener Risikogene (wie z. B. Neuregulin 1,
Dysbindin, DISC-1, BDNF), die in Entwicklungs-
und Regulationsprozesse des Gehirns eingreifen,
konnten identifiziert werden.

Neurobiologische Verdnderungen

0 Die Wirkung aller zurzeit verfiigbaren
antipsychotisch wirkenden Medikamente
beruht v. a. auf einem Dopamin-D,-Re-
zeptorantagonismus im mesolimbischen
System.

Folgende neurobiologische Hypothesen werden

diskutiert:
Wegen der Wirksamkeit der D,-Antagonist-
en wurde vermutet, dass eine dopaminerge
Funktionsstérung die Schizophrenie ver-
ursacht; dagegen spricht aber, dass bei Schi-
zophrenen, die nicht mit Antipsychotika
behandelt wurden, postmortal keine sicheren
Dopaminrezeptorveranderungen gefunden
wurden.
Die Dopamin-Glutamat-Hypothese geht
davon aus, dass bei Schizophrenie das Gleich-
gewicht zwischen Dopamin- und Glutamat-
systemen gestort ist. Die Droge Phenzyklidin
(»Angel Dust«), ein Glutamatantagonist, kann
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sowohl positive als auch negative Symptome
wie bei einer Schizophrenie hervorrufen.
Andere Dysfunktionen der Neurotransmission
(serotonerges, noradrenerges, GABAerges und
cholinerges System, Neuropeptide und neuro-
hormonelle Systeme) wurden diskutiert.
Wihrend der Schwangerschaft treten schi-
zophrene/schizoaffektive Psychosen deutlich
seltener, im Wochenbett 10-mal haufiger auf.
Ein Zusammenhang mit dem Hormonhaus-
halt wird angenommen.

Morphologische Verdnderungen
Die morphologische Grundlage der Vulnerabilitat
sind vermutlich strukturelle Verdnderungen des
Gehirns, welche funktionell mit einer verminder-
ten Informationsverarbeitungskapazitit einherge-
hen. Diese Veridnderungen konnten gezeigt werden
durch:
Histologie
Bildgebende Verfahren: strukturelle Magnetre-
sonanztomografie (MRT: Hirnsubstanzminde-
rung besonders in frontotemporalen Regionen,
Erweiterung der Ventrikelraume), funktionelle
Magnetresonanztomografie (fMRT), Positro-
nen-Emissions-Tomografie (PET)

Weitere mogliche Risikofaktoren
Folgende Hypothesen werden diskutiert (Befunde
noch inkonsistent):
Cannabis-Missbrauch
Schwangerschafts- und Geburtskomplika-
tionen (bei schizophrenen Patienten wurden
in der Kindheit Entwicklungsverzogerungen
registriert)
Drogenkonsum der Mutter
Einfluss des Geburtsorts oder Geburtsmonats
Geburt in einer stadtischen im Vergleich zu
lindlichen Region

Unter Personen mit niedrigem Bildungsabschluss
oder niedrigem soziodkonomischem Status ist die
Krankheit gehduft. Dies konnte daran liegen, dass
ungiinstige soziale Verhaltnisse die Krankheit mit
verursachen, aber auch daran, dass die Krankheit
schon in frithen Stadien zu Einbuflen im sozialen
Status fiithrt und bei bekanntem genetischem Risi-
ko die Herkunftsfamilie betroften ist.
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5.1.10 Therapie schizophrener
Erkrankungen

Pharmakotherapie

Die Behandlung mit Antipsychotika (Neurolepti-

ka) steht im Vordergrund. Zum Einsatz kommen:
Atypische (z. B. Olanzapin) oder typische
hochpotente (z. B. Haloperidol) Antipsychoti-
ka zur Behandlung der psychotischen Sympto-
matik (wie paranoide Ideen oder Stimmen-
horen)
Niederpotente Antipsychotika (z. B. Melperon,
Pipamperon) gegen Unruhe und Schlafstérun-
gen
Benzodiazepine (z. B. Lorazepam, Diazepam)
bei Angst, Unruhe oder katatoner Sympto-
matik
Mood Stabilizer = Phasenprophylaktika (Li-
thium, Carbamazepin, Valproinsdure) zur
Augmentation und bei Vorliegen affektiver
Symptome (unsichere Studienlage)
Antidepressiva (bei depressiv gefarbten Psy-
chosen und bei postpsychotischer Depression
in Kombination mit Antipsychotika)

Néheres zur Behandlung mit
ka » Abschn.14.4.2.

Antipsychoti-

Compliance (Therapiezuverlassigkeit)

Eines der Hauptprobleme in der Schizophreniebe-

handlung ist die mangelnde Compliance. Haupt-

griinde sind:
Mangelnde Krankheitseinsicht - selbst nach
einer raschen und erfolgreichen Behandlung
einer schweren psychotischen Episode fehlt
den Kranken manchmal die Einsicht, dass die
Besserung durch das Medikament zustande
gekommen ist
Schizophreniebedingte Antriebslosigkeit und
Gleichgtiltigkeit fiihren zum Vergessen der
Tabletteneinnahme oder der Arzttermine
Absetzen der Medikamente wegen Nebenwir-
kungen (z. B. Gewichtszunahme, Sedierung
bei atypischen Antipsychotika oder Akathisie/
extrapyramidalmotorische Storungen bei typi-
schen Antipsychotika)
Unangemessene Vorurteile in der Bevolkerung
gegen Psychopharmaka allgemein
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Therapieresistenz

Selbst bei gesicherter Compliance kann es bei 20-
30% zu fehlender oder unbefriedigender Besserung
der Positivsymptomatik kommen. Bezieht man ne-
gative Symptome, Lebensqualitit und soziale Para-
meter mit ein, so ist bei bis zu 60% der Patienten
von zumindest partieller Therapieresistenz auszu-
gehen.

MaBnahmen bei Therapieresistenz
Uberpriifung des Antipsychotikaspiegels
Hochdosierung bis zur zuldssigen Obergrenze,
wenn die Behandlung nicht durch Nebenwir-
kungen limitiert wird
Umstellen auf ein anderes atypisches Antipsy-
chotikum
Umstellen auf Clozapin
Umstellen auf hochpotentes typisches Antip-
sychotikum (wobei die Umstellung von einem
typischen Antipsychotikum auf eine anderes
typisches oft nicht erfolgversprechend ist)
Kombinationsbehandlung - z. B. Zugabe eines
typischen Antipsychotikums bei unzureichen-
der antipsychotischer Wirkung eines atypi-
schen Neuroleptikums. Bevor Antipsychotika
kombiniert werden, sollte zunéchst eine
Monotherapie versucht werden

Manchmal ist es schwierig, fiir einen Patienten das
geeignete Antipsychotikum zu finden, bei dem
Wirkung und Nebenwirkungen in einem ange-
messenen Verhiltnis zueinander stehen; gelegent-
lich miissen 4-5 Medikamente ausprobiert werden.
Wenn dann das geeignete Medikament gefunden
wurde, sollte es nicht leichtfertig umgesetzt wer-
den. Es sollte auf bereits in der Vergangenheit er-
folgreiche Substanzen zuriickgegriffen werden.

o »Never change a winning horse«.

Psychotherapie
Nach Studien ist eine kognitive Verhaltensthe-
rapie in Verbindung mit der medikamentdsen
Therapie wirksam.
Ziele psychologischer Behandlungsverfahren
bei schizophrenen Erkrankungen sind die
Verminderung der individuellen Vulnerabili-

tdt, die Verringerung von ungtinstigen Ein-
fliissen duflerer Stressoren, die Verbesserung
der Lebensqualitit, die Verringerung von
Krankheitssymptomen und die Férderung von
Fahigkeiten zur Kommunikation und Krank-
heitsbewiltigung.

Bestandteil der Psychotherapie sollte auch der
Umgang mit der zu erwartenden Stigmatisie-
rung sein.

Psychoedukation (Informationsvermittlung
und Beratung im Hinblick auf die Erkrankung
und die Notwendigkeit einer konstanten Be-
handlung).

Kognitives Training zur Verbesserung der
kognitiven Leistungseinbuflen.

Soziales Kompetenztraining.

Einbeziehen der Familie: Wecken von Ver-
standnis fiir die psychosozialen Konsequenzen
der Erkrankung und ihre Uberwindung.

Soziotherapie
Antriebsstorungen und Verhaltensauffallig-
keiten kénnen zum Abbruch der Ausbildung,
zum Verlust des Arbeitsplatzes und zur Ge-
fahrdung partnerschaftlicher und familidrer
Bindungen fiihren. Die von Sozialarbeitern
organisierte Rehabilitation dient dem Wieder-
erwerb sozialer Fertigkeiten.
Je nach ihren Fihigkeiten konnen die Patien-
ten in Einrichtungen mit unterschiedlicher
Intensitit der Betreuung aufgenommen wer-
den (Tageskliniken, Tagesstétten, betreutes
Wohnen).
Berufliche Wiedereingliederung oder Arbeit
in beschiitzter Umgebung in speziellen Ein-
richtungen.
Freizeit- und Kontaktangebote (da die Pa-
tienten selbst in dieser Hinsicht wenig Initia-
tive zeigen): Ergotherapie, Kreativtherapien
(Kunsttherapie, Musiktherapie, Tanztherapie,
Bewegungstherapie).
Die Wiederherstellung der Arbeitsfahigkeit
ist witnschenswert, soll aber nicht unter allen
Umstdnden erzwungen werden. Werden Schi-
zophrene im Arbeitsprozess tiberfordert und
mit ihrem kognitiven Defiziten konfrontiert,
kann das zu Suizidalitat fithren.
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5.1.11 Rechtliche Aspekte

Bei den Patienten besteht oft keine Krankheits-
einsicht.

Bei Selbst- oder Fremdgefihrdung ist ggf.

eine Unterbringung nach dem Psych-KG

(= Gesetz tiber Hilfen und Schutzmafinahmen
bei psychischen Krankheiten) erforderlich

( » Kap.15).

Bei starker Verwirrtheit kann ggf. eine Selbst-
oder Fremdgefihrdung nicht ausgeschlossen
werden, wenn die Patienten nicht fiir sich
selbst sorgen kénnen, auch wenn eine unmit-
telbare Gefahr nicht konkret erkennbar ist.
Bei Patienten, die aufgrund mangelnder
Krankheitseinsicht oder Compliance immer
wieder in bedrohliche Zustande geraten, kann
ggf. eine Betreuung erforderlich sein.

Zur Fahrtiichtigkeit » Abschn.15.5.

5.2

Schizotype Storung (F21)

Die schizotype Storung ist eine eher seltene Sto-

rung. Die Patienten zeigen exzentrisches Verhalten

und Anomalien des Denkens oder der Stimmung,

die »schizophren« wirken, obwohl nie eindeutige

oder charakteristische schizophrene Symptome

aufgetreten sind. Es gibt keine typischen Sympto-

me; folgende koénnen vorhanden sein.

Symptome

Unnahbarer, kalter Affekt

Mangelnde Empathie fiir andere Menschen
Exzentrisches Verhalten

Sozialer Riickzug

Seltsame Glaubensinhalte und magisches
Denken

Zwanghaftes Griibeln (z. B. dysmorphophobe,
sexuelle oder aggressive Inhalte)
Misstrauen oder paranoide Ideen
Ungewohnliche Wahrnehmungserlebnisse
Autistisches Versunkensein

Vage oder umstandliche Sprache.

Die Stoérung kann gelegentlich in eine paranoid-
halluzinatorische Schizophrenie ibergehen. Die
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schizotype Storung ist haufiger bei Personen mit
Schizophrenie in der Familie zu finden und gilt in-
sofern als »schizophrene Spektrumsstérung«.

In der amerikanischen DSM-IV-Klassifikation
gilt die schizotype Stérung als Personlichkeitssto-
rung.

53 Wahnhafte Stérung (F22.0)

Synonyma: Paranoia, paranoide Entwicklung, sen-
sitiver Beziehungswahn
Wahn oder Wahnsystem (oft ein Verfolgungs-
wahn, hypochondrischer Wahn, Eifersuchts-
wahn oder Querulantenwahn); der Inhalt des
Wahns kann héufig mit der Lebenssituation
des Betroffenen in Bezug gesetzt werden
(Unterscheidungsmerkmal zur Schizophrenie)
Keine anhaltenden Halluzinationen
Die allgemeinen Kriterien fiir eine Schizophre-
nie sind nicht erfullt.
Depressive Symptome kénnen im Verlauf vor-
kommen, vorausgesetzt, die Wahngedanken
bestehen auch nach Riickbildung etwaiger
affektiver Symptome weiter
Dauer mindestens 3 Monate
Beginn in der Regel im mittleren Alter
Oft nicht ausreichend durch Antipsychotika zu
beeinflussen

0 Manchmal erscheinen die Patienten - ab-
gesehen von ihrem speziellen Wahnthema
- in anderen Bereichen des Lebens durch-
aus realitatsbezogen.

Fallbeispiel: Wahnhafte Stérung

Frau J. (58 Jahre) ist eine gepflegte, freundliche
Dame. Sie hat bis zu ihrem 54. Lebensjahr als Bib-
liothekarin gearbeitet. Sie ist allein stehend. Sie er-
zahlt dem Arzt detailreich, dass sie eine private Uni-
versitat in der Nahe von Miinchen gegriindet habe,
die von den Behérden anerkannt sei und an der nur
die besten Professoren aus dem In- und Ausland
lehrten. Sie zeigt Briefe vor, aus denen hervorgeht,
dass sich Wissenschaftler, die sie angeschrieben
hat, furr diese Universitat interessieren. Auch hat sie
reale Sponsoren fiir die Hochschule gefunden.
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Eine Nachprifung ergibt, dass die Universitat
nicht existiert. Frau J. ist allerdings keine Hoch-
staplerin; sie ist tatsachlich fest davon lberzeugt,
dass es diese Lehranstalt in einem Schloss in Bayern
gibt; sie ist durch nichts davon abzubringen. Durch
ihr vornehmes Auftreten hat sie bereits viele Men-
schen von deren Existenz iberzeugen kénnen.

Symptome einer Schizophrenie wie Verfol-
gungsideen, Stimmenhdren, Knick in der Lebens-
linie, emotionaler Riickzug usw. finden sich nicht.
Eine Behandlung mit verschiedenen Antipsychoti-
ka ist erfolglos.

5.4 Voriibergehende akute
psychotische Storungen (F23)

Rascher Beginn (innerhalb von 2 Wochen),
rasche spontane Riickbildung méglich, rasche
Besserung unter Antipsychotika.

Oft ein schneller Wechsel der Symptome.

In manchen Fillen entsteht die Psychose nach
einer akuten Belastung (Trauerfall, Arbeits-
platzverlust, Krieg, Folter, Gefingnis, sprach-
fremde Umgebung, aber auch Heirat).

Hierzu gehort auch die » Angst-Gliicks-Psy-
chose« nach Leonhard (polymorph-psy-
chotische Storung): Wechsel der Symptome
innerhalb von Stunden und Tagen; Wechsel
zwischen Gliicksgefiihl/Ekstase und Angst/
Reizbarkeit; dabei Wahn und Halluzinationen.

55 Induzierte wahnhafte Storung
(Folie a deux; F24)

Relativ selten.

Dabei haben 2 Personen den gleichen Wahn
(meist Ehepaar, Geschwisterpaar) - der In-
duzierende und der Induzierte. Nur die indu-
zierende Person ist wahnhaft psychotisch (z. B.
Schizophrenie).

Bei Trennung verschwindet der induzierte
Wahn bei der anderen Person meist vollstian-
dig.

Charakteristisch ist eine enge Bindung der
beiden Personen; das Paar ist von anderen
Menschen relativ isoliert (z. B. in sprachfrem-
der Umgebung).

Fallbeispiel: Foliea deux

Ein 68-jahriger Mann wird von seiner Frau zur frei-
willigen Aufnahme in die Klinik gebracht. Nach
Aussagen der Ehefrau habe er immer wieder im
Zustand geistiger Umnachtung Mobel, Tiiren und
Wénde oder Mauern mit einer Bohrmaschine be-
schadigt. Der Mann rdumt ein, vielleicht flr die
Beschadigungen verantwortlich zu sein, gibt aber
an, sich nicht daran erinnern zu kénnen. Der psy-
chopathologische Befund des Mannes stellt sich
bei einer mehrtdgigen stationdren Beobachtung
als unauffdllig heraus. Nachdem eine Klinikmit-
arbeiterin Fotos der Schaden in der Wohnung des
Paars macht, stellt sich heraus, dass es sich nicht um
mutwillige Zerstérungen, sondern um normalen
Verschleifl handelt, den die Ehefrau als mutwillige
Beschadigung fehlinterpretierte.

Die Ehefrau litt unter einem hirnorganisch be-
dingten Wahn, dass ihr Ehemann diese Schaden
absichtlich herbeigefiihrt hatte, und der Ehemann
lieB sich von ihr mit in dieses Wahnsystem einbau-
en, sodass er am Ende selbst glaubte, der Urheber
der Schédden zu sein.

5.6 Schizoaffektive Storungen (F25)

Schnelleinstieg

Bei einer schizoaffektiven Stérung bestehen so-
wohl Symptome einer Schizophrenie (wie z. B.
paranoide Ideen, Stimmenhdren) als auch Symp-
tome einer affektiven Stérung gleichzeitig (oder
nur durch wenige Tage getrennt) innerhalb einer
Krankheitsepisode

Es gibt schizodepressive, schizomanische und
gemischte (depressiv-manische) Episoden. Schi-
zoaffektive Stérungen kénnen unipolar verlaufen
(nur schizomanische oder nur schizodepressive
Phasen) oder bipolar mit beiden Auspragungsfor-
men.

Therapie: in schizomanischen Phasen Antipsy-
chotika, ggf. in Kombination mit Lithium, Valproin-
saure; in schizodepressiven Phasen Antipsychotika
+ Antidepressiva, ggf. in Kombination mit einem
Mood Stabilizer (Lithium, Carbamazepin, Lamotri-
gin); im Intervall Phasenprophylaktika mit Mood
Stabilizer oder atypischem Neuroleptikum.



5.7 - Wochenbettpsychose/Wochenbettdepression

Obwohl die schizoaffektiven Psychosen nach ICD-
10 formal in der Gruppe »F2 - Schizophrenie, schi-
zotype und wahnhafte Storungen« gefithrt werden,
konnte man sie aufgrund ihrer Symptomatik prin-
zipiell auch zu den affektiven Storungen zu rech-
nen, da sie mit Affektstorungen einhergehen.

= Differenzialdiagnose

Die Differenzialdiagnose der schizoaffektiven Sto-

rungen gegeniiber den affektiven Storungen (Ma-

nien/Depressionen) einerseits und gegeniiber den

Schizophrenien andererseits ist oft schwierig.
Da Manien mit psychotischen Symptomen
einhergehen konnen, ist v. a. eine klare diag-
nostische Abgrenzung einer schizomanischen
Episode von einer wahnhaften Manie nicht
einfach. Das Gleiche gilt fiir die Abgrenzung
einer schizodepressiven Episode von einer
wahnhaften depressiven Episode.
Schizoaffektive Psychosen nehmen im Hin-
blick auf zahlreiche Merkmale eine Mittelstel-
lung zwischen Schizophrenien und affektiven
Storungen ein ( @ Tab. 5.1). Klare Unterschei-
dungskriterien konnen jedoch nicht definiert
werden. Auch mit Hilfe von multivariaten
statistischen Verfahren konnten keine sicheren
Unterscheidungsmerkmale entwickelt werden,
da die Uberginge zwischen den 3 diagnosti-
schen Gruppen offensichtlich flielend sind. In
der Praxis wird daher die Diagnose unter Ab-
wigung aller Merkmale gestellt.
Bei einigen Patienten wird im Langsschnitt-
verlauf die Diagnose gedndert; haufig erfolgt
spater eine Zuordnung zur Schizophrenie oder
affektiven Stérung.
Eine sorgfiltige Differenzialdiagnose ist in
Hinblick auf die unterschiedliche Behandlung
wichtig.

Zur Differenzialdiagnostik @ Tab.5.1.

o Die Diagnose einer schizoaffektiven Psy-
chose sollte in Abgrenzung zur bipolaren
Storung erst bei Vorliegen mehrerer ein-
deutig schizophrener Symptome gestellt
werden.
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= Therapie

mm  Akutbehandlung
Schizomanische Episode: Antipsychotika, ggf.
in Kombination mit Lithium, Valproinsaure
Schizodepressive Episode: Antipsychotika und
Antidepressiva kombiniert, ggf. Mood Stabili-
zer wie Lithium, Lamotrigin, Carbamazepin

mm  Rezidivprophylaxe
Mood Stabilizer (Lithium u. a.)
Atypische Antipsychotika.

Fallbeispiel: Schizoaffektive Psychose

Maria B., 47 Jahre, kommt mit schizomanischer
Episode bei bekannter schizoaffektiver Stérung
(ICD-10: F25.0) zur stationdren Aufnahme. Psycho-
pathologischer Befund: Wache, bewusstseinsklare,
zu allen Qualitdten voll orientierte Patientin, af-
fektiv gehoben, distanzgemindert, logorrhoisch.
Psychotische Symptome in Form von imperativen
Stimmen, optischen Halluzinationen und Bezie-
hungssetzungen: »Alles ist fir mich gemacht und
arrangiert!« Der Schlaf ist reduziert, der Appetit
gleich bleibend. Akut bekam Frau B. 2,5 mg Loraze-
pam (Tavor Expidet) sowie 10 mg Haloperidol (Hal-
dol) oral, wobei ihre Vormedikation (Valproinsaure
600 mg, Lorazepam 2 mg, Risperidon (Risperdal)
2 mg) sukzessive im Verlauf des Aufenthaltes unter
EEG-, EKG- und Laborkontrollen erhdéht wurde.
4 Wochen spater konnte die Patientin nach mehre-
ren kurzen Hausbeurlaubungen zur Erprobung der
Belastbarkeit im Alltag weitgehend symptomfrei
nach Hause entlassen werden.

57 Wochenbettpsychose/
Wochenbettdepression

Schnelleinstieg
Haufig schwer verlaufende Erkrankung mit psycho-
tischen bzw. affektiven Symptomen, die innerhalb
von 6 Monaten nach Entbindung bei der Mutter
auftritt.

Therapie: wie bei schizoaffektiven Psychosen
bzw. Depressionen.
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Kapitel 5 - Schizophrenie, schizotype und wahnhafte Stérungen (F2)

B Tab.5.1

Erkrankungen; Therapie

Merkmale

Symptomatik

Verlauf

Affekt

Schlafstérungen

Wahn

Rezidive

Intervall

Berufliche und
soziale Prognose

Ubergang in Resi-
dualzustand

Geschlechterver-
teilung

Therapie in der
Akutphase

Rezidivprophylaxe

Therapeutisches
Ansprechen auf
Elektrokonvulsions-
therapie (EKT)

Schizophrenie

Psychotisch; affektive Sym-
ptome nur zeitweise

Kein bipolarer Verlauf

Eher flacher Affekt

Wahrend akuter Phasen
Schlafstérungen, aber
meist keine deutliche
Hyposomnie; manchmal
Hypersomnie

Stimmungsinkongruenter
Wahn

Sehr haufig bzw. chroni-
scher Verlauf

Nie symptomfrei; im
Intervall meist negative
Symptomatik

Schlecht

Praktisch immer

Frauen = Manner

Vorwiegend Antipsycho-
tika

Vorwiegend Antipsycho-
tika

Mittelgradig

Schizoaffektive Storung

Meist gleichzeitig psy-
chotische und affektive
Symptome

Bipolar oder unipolar

Mittelgradige oder starke
Affektauslenkung in beide
Richtungen

Oft ungestorter Schlaf,
manchmal Hyposomnie
oder Insomnie

Haufig stimmungs-
kongruenter, manchmal
stimmungsinkongruenter
Wahn

Mittlere Rezidivhaufigkeit

Oft symptomfrei, manch-
mal leichte Negativsymp-
tomatik; kurzere Intervalle

Mittelgradig

Selten

Frauen>Manner

Schizomanisch: vorwie-
gend Antipsychotika

Schizodepressiv: vorw.
Antipsychotika + Anti-
depressiva

Mood Stabilizer oder
Antipsychotika

Gut

Differenzialdiagnose der schizoaffektiven Stérung gegeniiber Schizophrenie und manischen/depressiven

Manische/depressive Erkran-
kungen

Affektiv; psychotische Sympto-
me nur zeitweise

Bipolar oder unipolar

Starke Affektauslenkung in beide
Richtungen

Hyposomnie bei Manie, typische
Schlafstérungen bei Depression

Meist stimmungskongruenter
Wahn

Rezidive weniger haufig als bei
schizoaffektiven Psychosen

Symptomfrei; meist lange Inter-
valle

Gut

Fast nie

Frauen>>Manner

Manie: vorwiegend Antipsy-

chotika

Depression: vorw. Antidepressiva

Mood Stabilizer (auch Antipsy-
chotika)

Gut (depressive Phasen)
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5.7 - Wochenbettpsychose/Wochenbettdepression

Verlauf:

in 2/3 der Fille unter dem Bild einer schizo-

affektiven Psychose, in den tibrigen Féllen

als

manische,

depressive (meist mit somatischem/psycho-

tischem Syndrom),

gemischte oder

rein psychotische Erkrankung.
Haufigkeit: ca. 0,1-0,3% aller Entbindungen.
Beginn in 70% der Fille 1-2 Wochen nach der
Geburt.
Ursache: ungeklért; es wird angenommen,
dass die raschen Hormonumstellungen nach
der Geburt an der Atiologie beteiligt sind.
Gute Prognose: Dauer ohne Behandlung eini-
ge Wochen bis Monate.
Bei weiteren Geburten kann in 1/3 der Fille
erneut eine Wochenbettpsychose auftreten.
Manche Frauen erkranken spiter erneut unab-
hingig vom Wochenbett; die Wochenbettpsy-
chose stellt dann die Erstmanifestation einer
Psychose oder affektiven Stérung dar.
Differenzialdiagnose: In den ersten Tagen
nach der Entbindung kann bei 50-70% aller
Entbindungen der sog. Baby-Blues (»Heul-
tage«) mit depressiver Stimmung bzw. Stim-
mungsschwankungen auftreten — hier ist meist
keine Behandlung notwendig.
Therapie: geméf3 den Prinzipien bei anderen
psychotischen bzw. affektiven Storungen. Oft
ist ein Abstillen erforderlich — ggf. mit Caberg-
olin (Dostinex), wenn die Schwere der Er-
krankung den Einsatz von Antipsychotika u. a.
erforderlich macht.

o Besonders bei depressiv gefarbten Wo-
chenbettpsychosen besteht u. U. die Ge-
fahr eines Suizids oder der Kindst6tung.
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Affektive Storungen (F3)

6.1
6.2
6.3

6.4
6.4.1
6.4.2

Depression (F32) - 72
Manie (F30) - 77
Bipolare affektive Stérungen (F31) - 80

Anhaltende affektive Storungen (F34) - 81
Dysthymia - 81
Zyklothymia — 82

B. Bandelow et al., Kurzlehrbuch Psychiatrie,
DOI 10.1007/978-3-642-29895-0_6, © Springer-Verlag Berlin Heidelberg 2013
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Schnelleinstieg
Unter affektiven Stérungen versteht man Erkran-
kungen, die mit Stérungen der Affekte (niederge-
schlagene Stimmung/Hochstimmung) einherge-
hen, also Depressionen und Manien.
Lebenszeitpravalenz: 5-10 %
Bipolare Storungen: 1,5 %
Chronischer rezidivierender Verlauf bei uni-
polar Depressiven: 40-80 % ; bei bipolar De-
pressiven: 95 %
15 % der Kranken mit affektiven Stérungen
sterben durch Suizid (Mortalitit 30-fach er-
hoht)

50 % der Suizidtoten litten an einer affektiven
Storung. Nur ein Bruchteil der Suizidtoten war
zum Zeitpunkt des Todes antidepressiv behan-
delt worden

Hoheres Suizidrisiko bei unipolar Depressiven

als bei bipolar Depressiven
Spontane Rezidivrate: 40-100 %

Geringeres Rezidivrisiko bei unipolar-depres-

siv Kranken
»Akzeleration«: zunehmende Episodenfre-

quenz (ein im Krankheitsverlauf zunehmendes

Rezidivrisiko)

6.1 Depression (F32)

Schnelleinstieg
Depressionen gehdren zu den hédufigsten psychia-
trischen Erkrankungen. In psychiatrischen Kliniken
stellen sie die haufigste Diagnose dar. Symptome:
Niedergeschlagenheit, Antriebsmangel, Hemmung
oder Erregtheit, Schlafstérungen, Suizidalitat u. a.
Therapie: Antidepressiva, Psychotherapie und
andere Ma3nahmen.

= Symptomatik

nm  Affektive Symptome
Gedriickte Stimmung: Niedergeschlagenheit,
Traurigkeit. Die Patienten sind bei schweren
Depressionen nicht aufzuheitern.
Griibeln: sich aufdringende Gedanken, die
immer um die gleichen belastenden Themen
kreisen.
Interessenverlust: Hobbies werden vernach-
lassigt.

AuBenkontakte werden reduziert, gesell-
schaftliche Veranstaltungen vermieden; die
Patienten versuchen auf der Strafle, Begegnun-
gen mit Bekannten auszuweichen.

Energie- und Antriebsverlust; einfache Ver-
richtungen fallen unendlich schwer (»Die
Arbeit liegt wie ein Berg vor mir«)
Konzentrations- und Gedéchtnisstérungen,
die dadurch entstehen, dass durch stindiges
Gribeln die Fokussierung auf alltdgliche Ver-
richtungen wie Kochen schwer fillt, die aber
nicht auf tatsdchlichen kognitiven Einschrin-
kungen beruhen.

Entscheidungen fallen extrem schwer, auch
bei kleineren Problemen.

Gefiihl der Gefiihllosigkeit: Der Patient kann
nicht lachen, aber auch nicht weinen. Er er-
lebt sich als gefiihlsverarmt, leer oder verddet;
nicht nur, was Freude angeht, sondern auch
fiir Trauer und andere Emotionen - ein aufler-
ordentlich quélender Zustand von Emotions-
losigkeit. Die Patienten sehnen sich sogar nach
negativen Emotionen (»Ich mochte wieder
weinen konnen«). Wenn ein schwer Depressi-
ver in diesem Zustand einen Trauerfall erlebt,
kann er nicht trauern - das geht erst bei Besse-
rung der Depression. Dieses Symptom ist ein
Hinweis auf besonders schwere Depressionen.
Psychomotorische Hemmung: Der Patient sitzt
mit versteinertem Gesicht unbeweglich auf
einem Stuhl, die Sprache ist wortkarg.
Verlangsamtes Denken, Denkhemmung.
Agitiertheit: Der Patient lauft aufgeregt auf
und ab.

Klagsamkeit, Jammern und Angstlichkeit
werden ausdrucksstark in Worten, Mimik und
Gestik vorgetragen.

Mangelnde Reagibilitat auf glinstige oder ne-
gative Ereignisse. Die frischgebackene Grof3-
mutter freut sich nicht iiber die Geburt eines
Enkelkindes; den Friseur ldsst ein Lottogewinn
von 15.000 Eurovollig kalt.

Morgentief: Morgens ist die Depression
schwerer. Nachmittags, z. B. ab 15 Uhr, geht es
leichter (Tagesschwankung).

Dysphorie: missmutige Verstimmtheit. Der
Patient ist tibellaunig, miirrisch, moros, miss-
gestimmt, unzufrieden, drgerlich.



6.1

Depression (F32)

Angstlichkeit: Die Patienten haben oft eine un-
gerichtete Angst (ohne zu wissen, wovor) oder
eine Uibertriebene Angst, dass ihren Verwand-
ten oder anderen nahestehenden Personen
etwas zustoflen konnte (wie bei der generali-
sierten Angststdrung).

Insuffizienzgefiihle, mangelndes Selbstwert-
gefiihl: Das Vertrauen in die eigene Leistungs-
fahigkeit oder den eigenen Wert ist vermindert
(»Ich bin nichts wert, keiner wiirde mir nach-
trauern).

Schuldgefiihle: tibertriebene und unrea-
listische Schuldgefiihle (»Ich falle meiner
Familie zur Last«). V. a. bei den schweren De-
pressionen zeigt der »Zeiger der Schuld« auf
den Patienten selbst, wahrend bei leichteren
Depressionen oder Anpassungsstorungen
anderen Menschen die Schuld am Ungliick
des Patienten gegeben wird; bei wahnhaften
(psychotischen) Depressionen in Form von
Schuldwahn.

Suizidgedanken bzw. Suizidversuche.
Schlafstérungen.

Schlafstorungen
Einschlafstérungen: Manche Patienten mit
schweren Depressionen konnen oft rasch ein-
schlafen, haben aber dann Fritherwachen.
Zerhackter Schlaf: mehrfaches Erwachen pro
Nacht mit subjektivem Leiden, Verlingerung
der Zeit bis zum Einschlafen.
Fritherwachen: ein wichtiges Symptom zur
Erkennung besonders schwerer Depressionen.
Der Patient wacht an den meisten Tagen mor-
gens um 3 oder 4 Uhr auf, obwohl er erst um
7 Uhr aufstehen misste. Danach kann er nicht
wieder einschlafen.
Hypersomnie: verlingerte Schlafdauer, bei
10 % der Patienten. Bei saisonalen Depressio-
nen (s. unten) moglich.
Tagesmiidigkeit: Die Patienten haben morgens
um 11 Uhr bereits wieder das Gefiihl, sich hin-
legen zu miissen.

Psychotische Symptome
Wahn
Verarmungswahn (»Das Geld reicht nicht,
die Krankenkasse bezahlt den Arzt nicht,
die Kinder verhungern«)
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Schuldwahn (»Ich habe das ganze Dorf in
Ungliick gestiirzt, wegen mir muss das Vieh
verdursten«)
Hypochondrischer Wahn: Angst, unheilbar
an Krebs erkrankt zu sein
Nihilistischer Wahn: wahnhafte Uberzeu-
gung, nichts zu sein, nicht mehr zu existie-
ren (»Die Welt ist nicht existent, es ist alles
nur ein boser Traum«)
Versiindigungswahn: wahnhafte Uberzeu-
gung, schwere Siinden begangen zu haben,
die dann Krankheitsursache sind (oder sein
konnen). Die Stinden sind oft lappische
Kleinigkeiten, die Jahrzehnte zuriickliegen
(als Kind Kaugummi im Supermarkt ge-
stohlen)
Kleinheitswahn (Nichtigkeitswahn):
wahnhafte Uberzeugung klein, nichtig, ver-
loren, unbedeutend zu sein
Halluzination:Bei sehr schweren Depressio-
nen konnen auch akustische Halluzinationen
auftreten (Stimmenhoren), die zu einer Ver-
wechslung mit einer Schizophrenie fithren
konnten. Auch Geruchshalluzinationen i. S.
von Fdulnis und Verwesung kommen (selten)
vor.
Depressiver Stupor: Dies ist die schwerste
Form der Depression. Der Kranke nimmt
keinen Kontakt mehr zur Umgebung auf, ant-
wortet nicht auf Fragen, stammelt manchmal
nur unverstindliche Silben oder Worter, wie-
derholt sich dabei (perseveriert), zeigt Stereo-
typien oder verharrt bewegungslos im Sitzen
oder im Liegen.

0 Charakteristisch fur eine wahnhafte De-

pression ist die fehlende Krankheitsein-
sicht (»Kein Arzt kann mir helfen.«).

Somatisches Syndrom bei Depressionen
nach ICD-10

Mindestens 4 der folgenden 8 Symptome liegen vor:

Interessenverlust

Mangelnde Reagibilitit

Fritherwachen

Morgentief

Hemmung oder Agitiertheit
Appetitverlust

Gewichtsverlust >5 % des Korpergewichts
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B Tab.6.1 Schweregradeinteilung nach ICD-10

Schweregrad Bedingungen ICD-10
Leicht Mindestens 2 von A-C und mindestens 2 von 1-7 F32.0
Mittel Mindestens 2 von A-C und mindestens insgesamt 6 von A-C und 1-7 F32.1
Ohne somatisches Syndrom F32.10
Mit somatischem Syndrom F32.11
Schwer Alle 3 von A-C, mindestens 5 von 1-7, somatisches Syndrom

Ohne psychotisches Syndrom F32.2
Mit psychotischem Syndrom F32.3

Libidoverlust (Scheuen Sie sich nicht, Fra-
gen zum Sexualleben zu stellen. Meist ist der
Patient nicht peinlich beriihrt, sondern eher
dankbar, da vorher niemand dieses Thema an-
gesprochen hat)

Das somatische Syndrom hat also wenig mit dem
veralteten Begriff »somatisierte Depression« zu
tun, der der heutigen Somatisierungsstorung ent-
spricht ( » Abschn.7.4.1).

Weitere korperliche Storungen, die bei Depres-
sionen auftreten:

Druckgefiihl oder Schmerzen in der Brust

Druckgefiihl im Kopf

Obstipation iiberzufillig haufig

Bei Frauen Menstruationsstorungen

0 Das Vorliegen eines somatischen Syn-
droms hat insofern Bedeutung, dass diese
Depressionen sich besonders gut durch
»somatische« Therapien (wie Antidepressi-
va, Schlafentzug, EKT) beeinflussen lassen.
Nach Ansicht mancher Psychiater wirken
trizyklische Antidepressiva hier besser als
andere Antidepressiva (Studienlage nicht
konsistent).

mm  Psychotisches Syndrom bei Depressionen
(wahnhafte Depression) nach ICD-10
Wahn
Halluzinationen
Depressiver Stupor

Das Vorliegen eines psychotischen Syndroms hat
insofern Bedeutung, als dass hier oft neben Anti-
depressiva auch Neuroleptika eingesetzt werden.

= Klassifizierung nach ICD-10

Die ICD-Einteilung ist hilfreich bei Einschitzung

der Schwere der Depression.

A gedriickte Stimmung

B Interessenverlust, Freudlosigkeit

C Verminderung des Antriebs (Ermiidbarkeit,
Aktivitdtseinschrankung)

1. Verminderung von Konzentration und Auf-
merksambkeit

2. Vermindertes Selbstwertgefithl und Selbstver-
trauen

3. Schuldgefiihle, Gefiihle von Wertlosigkeit

4. Negative und pessimistische Zukunftsperspek-
tiven

5. Gedanken an (bzw. erfolgte) Selbstverletzung
oder Suizidhandlungen

6. Schlafstérungen

7. Verminderter Appetit

Zur Schweregradeinteilung @ Tab. 6.1.

0 Die Diagnose einer schweren depressiven
Episode setzt das Vorhandensein eines
somatischen Syndroms voraus.

= Formen der Depression
Angstlich-agitierte Depression: Diese De-
pressionsform ist durch ein Uberwiegen von
Unruhezustinden, Schreckhaftigkeit und



6.1+ Depression (F32)

Angstlichkeit gekennzeichnet. Die Patienten
sind sehr besorgt und laufen unruhig hin und
her. Sie klagen iiber Angstsymptome wie z. B.
Herzrasen, Zittern oder Luftnot bis hin zu
vollstandigen Panikattacken.
Gehemmt-apathische Depression: Die Pa-
tienten klagen iiber Energieverlust und Mii-
digkeit. Auf normalerweise freudige Ereignisse
reagieren sie nicht mit positiven Gefiihlsdu-
Berungen; auch traurige Ereignisse lassen sie
scheinbar unberiihrt.
Anankastische Depression: mit Zwangsge-
danken/-handlungen wie bei einer Zwangs-
storung. Im Gegensatz zur Zwangsstérung
kommt es hier immer zu einer kompletten
Besserung der Zwangssymptome, wenn die
Depression gebessert wird.
Saisonale affektive Storung: Depression, die
regelméfig in den dunklen Jahreszeiten auf-
tritt. Merkmale (zusitzlich zu den anderen
Depressionssymptomen):

Gereiztheit

Heif$hunger auf Kohlenhydrate (»carbohy-

drate craving«)

Kélteempfindlichkeit

Gewichtszunahme

vermehrtes Schlafbediirfnis

soll angeblich durch Lichttherapie beein-

flussbar sein (Studienlage inkonsistent)

= Differenzialdiagnose
Generalisierte Angststorung: Hier kdnnen
auch Symptome wie Schlaflosigkeit, Konzen-
trationsstorungen u. a. auftreten; allerdings
steht die Angst im Vordergrund.
Andere Angststorungen (Panikstorung, soziale
Phobie).
Depressive Episode bei schizoaffektiver Sto-
rung.
Depressive Syndrome im Rahmen einer post-
psychotischen Phase bei Schizophrenie.
Organische depressive Syndrome (eher selten).
Bei schweren Depressionen ist bei élteren
Patienten gelegentlich eine Abgrenzung gegen-
tiber einer Demenz schwierig.

Viele Depressive glauben, ihr Gedéchtnis zu verlie-
ren, nichts mehr auf die Reihe zu bekommen oder
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gar zu »verbldden«. Man spricht dann von Pseudo-
demenz. Testpsychologische Untersuchungen der
Mnestik ergeben bei Depressiven Normalbefunde
oder allenfalls leichte Beeintridchtigungen, die aber
subjektiv als sehr schwer erlebt werden. Die Pseu-
dodemenz bessert sich mit der Remission der De-
pression.

= Verlauf
Eine unbehandelte Depression kann zwischen
mehreren Monaten und mehreren Jahren an-
halten, im Durchschnitt etwa 1 Jahr.
Bei Depressionen mit somatischem Syndrom
kommt es in 75 % der Fille zu einem Rezidiv.
Je mehr frithere Episoden und je kiirzer die
Abstidnde zwischen den Phasen, desto hoher
das Rezidivrisiko.
Manche Depressionsformen haben einen chro-
nischen Verlauf.

= Haufigkeit
Die unipolare »Major Depression« hat eine
1-Jahres-Préivalenz von 5,0 % .
Depressionen sind bei Frauen doppelt so
héufig wie bei Madnnern - und das im Wesent-
lichen unabhingig von der Kultur.

= Ursachen

Depressionen entstehen wie alle psychischen Er-
krankungen durch ein Zusammenspiel von biologi-
schen und psychischen Faktoren. Folgende Hypo-
thesen zur Atiologie werden diskutiert:

mm  Biologische Faktoren
Genetische Disposition: gleichzeitiges Auf-
treten bei beiden Zwillingen (Konkordanz-
rate) bei unipolarer Depression bei eineiigen
Zwillingen 50 % , bei zweieiigen 20 % . Erkran-
kungsrisiko fiir Kinder bei einem Elternteil mit
unipolarer Depression 10 % . Risiko bei bipola-
ren Stérungen noch héher ( » Abschn. 6.3).
Neurotransmitterstorungen: Katecholamin-
hypothese (Serotonin/Noradrenalin). Alle
Antidepressiva erhohen die Wirkung von Se-
rotonin und/oder Noradrenalin im Gehirn.
Storungen der Hypothalamus-Hypophysen-
Nebennierenrinden-Achse werden vermutet.
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Nachweise von morphologischen Gehirnver-
dnderungen durch Magnetresonanztomogra-
phie und andere bildgebende Verfahren.
Saisonale Einfliisse: Die Hiufung von De-
pressionen im Herbst und Frithjahr und das
verstirkte Auftreten von Depressionen in
nordlichen Landern lassen auf Lichtmangel als
moglichen atiologischen Faktor schlieflen.
Hormonelle Einfliisse: Das gehdufte Auftreten
von Depressionen im Wochenbett wird durch
Hormonverdnderungen erklart.

Organische Schadigungen oder Medikamente
konnen Depressionen auslosen.

Psychische Faktoren
Traumatische Kindheitserlebnisse (Trennung
von den Eltern, sexueller Missbrauch) finden
sich gehéuft bei Depressionen, sind aber bei
den schwereren Formen mit somatischem und
psychotischem Syndrom nicht deutlich haufi-
ger als bei Gesunden.
Belastende Ereignisse im Erwachsenenalter
(Ehescheidung, Todesfall) werden mit De-
pressionen in Verbindung gebracht, fithren
aber eher zu Anpassungsstorungen (akute
Belastungsreaktion oder posttraumatische Be-
lastungsstorung), die eine andere Symptomatik
haben.
Uberdauernde Personlichkeitsfaktoren, wie
zum Beispiel eine zwanghafte Personlichkeit,
wurden mit einer Pradisposition fiir Depres-
sionen in Verbindung gebracht.
Lerntheoretische Erkldrungen: Ins Negative
verzerrte Wahrnehmungen der eigenen Per-
son, der Umwelt und der Zukunft erh6hen die
Anfilligkeit fiir Stressfaktoren.
Das mit Hilfe von Tierexperimenten entwi-
ckelte Paradigma der »erlernten Hilflosigkeit«
(Seligman) erklart Depressionen durch chroni-
sche, als unkontrollierbar empfundene psychi-
sche Belastungen.

Therapie

Depressionen werden vorwiegend mit Antidepres-

siva und Psychotherapie behandelt, wobei diese

beiden Behandlungsmodalititen synergistisch wir-

ken.

Antidepressiva.

Neuroleptika (nur als Komedikation mit Anti-
depressiva bei wahnhafter Depression).
Benzodiazepine (nur kurzfristig zur Uberbrii-
ckung der Zeit bis zum Wirkeintritt der Anti-
depressiva oder bei Suizidalitat; haben keine
antidepressive Wirkung).

Augmentation mit Lithium (Hinzufiigen von
Lithium zu einer bestehenden Antidepressiva-
therapie)

Augmentation mit Schilddriisenhormonen
(Wirkung umstritten).

Psychotherapie (Verhaltenstherapie, interper-
sonelle Therapie).

Elektrokonvulsionstherapie (EKT) - fast aus-
schlieSlich bei therapieresistenten schweren
bzw. wahnhaften Depressionen nach dem Ver-
sagen von medikamentdsen Therapien.
Schlafentzug; kann auch mit Lichttherapie
kombiniert werden.

Lichttherapie (Wirkung umstritten, da noch
nicht ausreichend durch kontrollierte Studien
nachgewiesen).

Repetitive transkranielle Magnetstimulation
(rTMS; Wirkung umstritten, da noch nicht
ausreichend durch kontrollierte Studien nach-
gewiesen).

Vagusnervstimulation (VNS; invasive Metho-
de, die nicht ausreichend durch kontrollierte
Studien abgesichert ist).

In vielen Industrielandern kam es in den
letzten Jahrzehnten zu einer starken Ab-
nahme der Suizidalitat (in Deutschland
etwa um 50 % ), moglicherweise besteht
ein Zusammenhang mit der stark angestie-
genen Anwendung von Antidepressiva.

Probleme der Depressionsbehandlung
Heterogenitit der Depressionen
Nebenwirkungen und Kontraindikationen von
Pharmakotherapien
Mangelnde Compliance
Psychotherapiefahigkeit
Nonresponse trotz addquater Therapie
Teilweise lange Ansprechdauer
Rezidivneigung
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Niheres zur Behandlung mit Antidepressi-

va » Abschn.14.4.3.

Fallbeispiel: Schwere depressive Episode mit
psychotischem Syndrom

Renate G., 54 Jahre, Landwirtin, entwickelt im An-
schluss an eine gut Uberstandene Gallenoperation
eine Depression mit niedergeschlagener Stim-
mung und erniedrigtem Selbstwertgefihl. Sie ist
psychomotorisch unruhig und klagt laut iber zahl-
reiche Sorgen. Ihr Appetit hat stark abgenommen;
in 4 Wochen hat sie 6 kg an Gewicht verloren. Sie
leidet unter starkem Antriebsmangel. Sie hat jedes
Interesse an Hobbies verloren und weigert sich,
mit ihrem Mann soziale Zusammenkiinfte wie die
Konfirmation der Enkelin oder das Dorffest auf-
zusuchen. Vor dem Auftreten der Depression sei
sie ein sehr lebenslustiger und geselliger Mensch
gewesen. Sie geht um 20 Uhr bereits ins Bett, hat
aber einen sehr unruhigen Schlaf und wird immer
wieder wach. Sie wacht jeden Morgen um 4 Uhr
auf; sie muss dann das Bett verlassen und wandert
stundenlang umher. Sie wird von der Furcht getrie-
ben, ihre tagliche Arbeit nicht schaffen zu kénnen.
Um 11 Uhr morgens will sie sich am liebsten wieder
zum Schlafen hinlegen. Alle Entscheidungen fallen
extrem schwer; so griibelt sie z. B. mehrere Stunden
lang, ob sie am ndchsten Sonntag Rouladen oder
einen Schweinebraten zum Mittagessen machen
will. Gegen 15 Uhr kommt es regelmaBig zu einer
Aufhellung der Stimmung, wobei allerdings noch
eine deutlich depressive Stimmung bleibt. Erst als
psychotische Symptome auftreten, wird die Pa-
tientin von ihrer Familie bei einem Arzt vorgestellt.
Renate G. entwickelt einen Verarmungswahn; sie
nimmt an, dass der Bauernhof bankrott sei, dass
alle Maschinen bereits gepfandet seien. Sie wei-
gert sich anfanglich, ins Krankenhaus zu gehen, da
sie keine Kleider zum Anziehen habe - all ihr Hab
und Gut sei bereits von Glaubigern mitgenommen
worden. Sie ldsst sich durch nichts davon liberzeu-
gen, dass die Familie finanziell gut dastehe; die ihr
vorgezeigten Kontoauszlige halt sie fur gefdlscht.
In der Klinik wird sie mit Venlafaxin 225 mg/Tag be-
handelt. Zusatzlich erhalt sie 4 mg Risperidon/Tag,
um die psychotischen Symptome zu bessern. We-
gen der starken psychomotorischen Unruhe erhalt
sie in den ersten 2 Wochen eine Benzodiazepin-Me-
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dikation. Nach 5 Wochen hellt sich ihre Stimmung
deutlich auf; nach weiteren 2 Wochen kann sie
komplett remittiert entlassen werden.

6.2 Manie (F30)

Schnelleinstieg
Die Manie ist mit Symptomen wie euphorischer
Stimmung bis Gereiztheit, gesteigertem Selbstbe-
wusstsein, Rededrang und Enthemmung ungefahr
das Gegenteil einer Depression. Manien kdnnen im
Rahmen bipolarer Stérungen, aber auch seltener
isoliert auftreten. In den Intervallen kommt es in
der Regel zu einer vollstandigen Gesundung.
Therapie: Neuroleptika; zur Rezidivprophylaxe
Mood Stabilizer.

= Symptomatik
Gehobene, liberschwanglicheStimmung:
Euphorie bis hin zum strahlenden Gliicksge-
fuhl: Die Kranken sind iibertrieben frohlich,
reiflen Witze und konnen ihre Mitmenschen
mit Frohlichkeit anstecken.
Reizbare Stimmung: Gelegentlich kann die
Stimmung auch eher aggressiv sein; besonders
bei ausgeprégter, als belastend empfundener
Ideenflucht oder bei paranoiden Symptomen.
Gesteigerte Aktivitit (Parties organisieren
usw.) bis hin zur psychomotorischen Agita-
tion; hochfliegende Pléne.
Ubersteigertes Selbstbewusstsein.
Selbst- oder Fremdgefahrdung durch riskantes
oder tollkithnes Verhalten (wie schnelles, ver-
antwortungsloses Autofahren).
Vermindertes Schlafbediirfnis: Der Patient
kommt mit 2-3 Stunden Schlaf aus und ist
dann frisch und wach. Der Schlafmangel ist
manchmal an den gerdteten Augen des Patien-
ten erkennbar.
Rededrang (Logorrhd): Der Patient redet
ohne Punkt und Komma.
Ideenflucht: Der Patient wechselt rasch das
Thema, kommt »vom Hundertsten ins Tau-
sendste«; eine Idee ergibt die andere; es ist
unmoglich, an einem Punkt zu bleiben, die
Gedanken zu sortieren, weil immer weiter
gedacht werden muss — man fiihlt sich von den
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eigenen Ideen fortgerissen. Kein Ziel des Den-
kens, sondern rasche Assoziationskette.
Ablenkbarkeit: staindiger Wechsel von Aktivi-
taten und Plidnen.

Kaufrausch (Kaufen von Dingen, die sich der
Patient nicht leisten kann).

Distanzlosigkeit: plumpe Vertraulichkeit;
Patient duzt den Arzt oder beleidigt den Vor-
gesetzten.

Sexuelle Enthemmung: Nicht selten fangen
die Patienten wahllos Flirts an oder drohen
ihren Ehepartnern mit Scheidung.

Manchmal Unterdriickung des Hungergefiihls.
Wahnideen sind moglich. Meist Groflenwahn
(Megalomanie), aber auch Verfolgungswahn
moglich: »Die Olfirmen verfolgen mich, weil
ich einen neuen Treibstoft erfunden habe.«
Akustische Halluzinationen sind méglich.
Fehlende Krankheitseinsicht, oft Verweigerung
einer Behandlung.

Man sollte meinen, dass Psychiater den tiberaus
positiv empfundenen Zustand der Manie nicht mit
Medikamenten wegtherapieren sollten. Es ist aber
so, dass die sozialen Folgen einer Manie katastro-
phal sein kénnen und von den Patienten im gesun-
den Intervall oft tief bereut werden.

0 Suizidgedanken treten naturgemag bei

einer Manie praktisch nie auf; bei gemisch-
ten Episoden ist die Suizidalitat jedoch
besonders hoch.

Formen

Die folgenden Formen werden klinisch unterschie-

den, wobei sich diese Zustiande vermischen konnen:

Frohliche Manie: Der Patient ist freundlich,
oft kooperativ und hat in der Regel keine psy-
chotischen Symptome

Reizbare Manie: gereizte bis aggressive Stim-
mung, Fremdaggressivitit moglich
Verworrene Manie: Die Ideenflucht ist so aus-
gepragt, dass der Patient davon gequalt wird.
Oft ist ein geordnetes Gespréch nicht moglich,
die AuBerungen des Patienten sind nicht ver-
standlich bis hin zum Wortsalat

Manie mit psychotischen Symptomen wie
Wahn und Halluzinationen

Differenzialdiagnose

Hypomanie (Zustand leicht gehobener Stim-
mung, der noch kein krankhaftes Ausmaf3
annimmt; tritt manchmal nach einer tiberstan-
denen Depression auf)

Schizophrenie (hier sind Gréf3enideen nicht
selten)

Manische oder gemischte Episode einer schi-
zoaffektiven Psychose
Medikamenteninduziert (z. B. Kortison)
Psychostimulanzienintoxikationen (z. B. Ko-
kain-Intoxikation)

Progressive Paralyse (die psychiatrische Aus-
pragungsform der Lues)

Bestimmte Stadien im Rahmen von fronto-
temporalen Demenzen

Subeuphorische Stimmung bei multipler Skle-
rose oder andere Enzephalitiden

Zustdnde hochsten Gliicks oder Verliebtheit
(keine psychische Krankheit!)

Verlauf

Verschiedene Verlaufsformen sind moglich:
nur Manien (unipolare Manie; selten) oder mit
abwechselnden manischen und depressiven
Phasen (bipolare affektive Storung)

Gesunde Intervalle dauern zwischen einigen
Tagen und mehreren Jahrzehnten

Dauer ohne Behandlung: zwischen mehreren
Tagen und mehreren Monaten, im Durch-
schnitt ca. 3 Monate

Haufigkeit
0,8 %

Ursachen

Die neurobiologischen Hintergriinde der Ma-
nien sind nicht ausreichend erforscht

Genetik: bei unipolaren Manien Konkordanz
fiir eineiige Zwillinge 70 % , fiir zweieiige: 20 %

Therapie

Akuttherapie
Hochpotente Neuroleptika mit starker se-
dierender Komponente (wie Olanzapin, Ha-
loperidol, Perphenazin). Bei hocherregten,
aggressiven Patienten mit einer Manie reicht
die Wirkung atypischer bzw. niedrigpotenter
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Antipsychotika oft nicht aus; oft miissen dann
sehr hohe Dosen hochpotenter typischer An-
tipsychotika verwendet werden (z. B. Halope-
ridol oder Perphenazin).

Benzodiazepine (wirken zwar sedierend, ha-
ben aber kaum eine Wirkung auf manische
oder psychotische Symptome).

Valproinsdure (geringere Wirkung als Antip-
sychotika).

Lithium (wirkt erst nach ein paar Tagen, daher
fir die Akuttherapie nicht gut geeignet).

o Beim Auftreten einer Manie muss eine
eventuell bestehende antidepressive Me-
dikation sofort abgesetzt werden.

mm  Rezidivprophylaxe
Lithium (wichtigstes Medikament)
Valproinsdure
Carbamazepin

Naheres zur Pharmakotherapie der Manie » Abschn.
1442 (Antipsychotika) und » Abschn. 1444 (Phasenpro-
phylaktika).

= Rechtliche Aspekte
Bei manischen Patienten besteht oft keine
Krankheitseinsicht.
Bei Selbst- oder Fremdgefihrdung (z. B. durch
schnelles Autofahren oder Aggressivitit bei
reizbarer Manie) ist ggf. eine Unterbringung
nach dem PsychKG erforderlich.
Auch bei einer verworrenen Manie kann ggf.
eine Selbst- oder Fremdgefahrdung nicht aus-
geschlossen werden, da die Patienten so ver-
wirrt sind, dass sie nicht fiir sich selbst sorgen
konnen.
Verwandte konnen erheblich unter der Um-
triebigkeit oder dem Kaufrausch eines mani-
schen Patienten leiden und dringen daher oft
auf eine Zwangseinweisung; diese ist allerdings
nur bei eindeutiger Selbst- oder Fremdgeféhr-
dung moglich.

o Im Rahmen einer Manie abgeschlossene
Kaufvertrage konnen meist wegen man-
gelnder Geschéftsfahigkeit mit drztlichem
Attest riickgdangig gemacht werden.
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Fallbeispiel: Manie

Der 48-jahrige Horst G., Mitarbeiter in einem Elek-
tronikfachgeschéft, kommt nach telefonischer Vor-
ankiindigung durch seinen Nervenarzt mit seiner
Frau zur stationdren Aufnahme in die Psychiatrie.
Der Patient ist gut gelaunt, ausnehmend freundlich
und spricht in etwas distanzloser Weise alle Klinik-
mitarbeiter und Mitpatienten an. Im Gesprach re-
det er ohne Punkt und Komma. Seine Gedanken-
gange sind dabei noch nachvollziehbar; er kommt
aber schnell von einem Thema auf das néchste.
Durch seine Ehefrau ist zu erfahren, dass er in der
letzten Nacht gar nicht und in den Nachten davor
nur 2-3 Stunden geschlafen hat. Seit etwa 2 Wo-
chen sei er Tag und Nacht in Kneipen unterwegs.
Er erzdhle standig Witze und versuche, seine Ver-
wandten und Freunde zu Parties zu animieren. Er
habe mit seinem Luftgewehr in die Luft geschos-
sen (»aus Liebe zu Deutschland«) und damit Pas-
santen erschreckt. Der Patient berichtet detailreich,
er habe den Mercedes seines Bruders ohne dessen
Wissen ausgeliehen. Mit dem Auto sei er nach Ams-
terdam gefahren und habe sich dort im Grand Ho-
tel Krasnapolsky eingemietet. Er habe dort einige
junge Leute zu einer Champagnerparty eingeladen
und dann, ohne die Rechnung zu begleichen, das
Weite gesucht. Hinterher habe er auf einer Party auf
dem Hausboot eines afrikanischen Drogendealers
eine Dame aus Thailand kennengelernt, mit der
er einige Zeit herumgezogen sei, bis sie ihn ver-
lieB, nachdem sein Geld ausging. Er sei dann nach
Hause gefahren. Die Ehefrau des Patienten ist vollig
verzweifelt, da sich durch das umtriebige Verhalten
ihres Mannes Rechnungen in Hhe von 20.000 Euro
angesammelt hatten. Der Mercedes des Bruders
weise 4 verschiedene Blechschaden auf. Nach ihren
Angaben seien vor 7 und 3 Jahren bereits schon ein-
mal manische Phasen aufgetreten.

Horst G. zeigt sich unbeeindruckt von den Vor-
wirfen seiner Frau. Er deutet an, dass er seine Frau
sowieso demnéchst verlassen werde, da er sich
eine juingere Frau suchen wolle, und versucht in
dem Gesprach, dem Arzt seine Lebensphilosophie
nahe zu bringen. Er hat keine Krankheitseinsicht
und will die Klinik wieder verlassen, da er wichtige,
finanziell duBerst lukrative Geschdfte organisie-
ren misse. Wegen der gefdhrlichen Autofahrten
kommt es zu einer Zwangseinweisung nach dem
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PsychKG. Eine Medikation mit einem atypischen
Antipsychotikum wirkt wegen der Schwere der
Manie nicht ausreichend, sodass der Patient auf ein
typisches Neuroleptikum (Perphenazin) umgesetzt
wird. Nach wenigen Tagen deutliche Besserung.
Nach 3 Wochen kann das Neuroleptikum reduziert
werden, und der Patient wird in stabilisiertem und
ausgeglichenem Zustand in die ambulante Weiter-
behandlung seines Nervenarztes entlassen. Es wird
eine Rezidivprophylaxe mit Lithium angesetzt.

6.3 Bipolare affektive Storungen
(F31)

Schnelleinstieg
Unter bipolaren Storungen versteht man Erkran-
kungen, die mal mit maniformen, mal mit depressi-
ven Episoden einhergehen - im Gegensatz zu den
unipolaren Storungen, bei denen entweder nur
manische oder nur depressive Episoden vorkom-
men.

Therapie: Wahrend akuten Phasen wie bei De-
pressionen oder Manien; zur Rezidviprophylaxe
Mood Stabilizer.

= Symptomatik
Nach einer tiberstandenen Depression kann
eine Hypomanie auftreten. Hierbei handelt es
sich um einen Zustand leicht gehobener, froh-
licher Stimmung, die noch kein krankhaftes
Ausmafd annimmt und ohne psychotische
Symptome einhergeht — wahrscheinlich der
beste Zustand, in dem sich ein Mensch befin-
den kann. Eine Behandlung ist nicht notwen-
dig; es sollte aber auf einen Ubergang in eine
Manie geachtet werden.
Gemischte Episode: Sowohl Anteile einer
depressiven als auch einer manischen Episode
sind gleichzeitig oder in schnellem Wechsel -
auch mehrmals am Tag - vorhanden (selten).
Rapid-Cycling: manisch-depressive Erkran-
kung mit raschem Phasenwechsel (mindestens
4 Manien/Hypomanien oder Depressionen in
einem Jahr) (extrem selten).

= Unterscheidung nach DSM-IV
Im DSM-IV werden die Bipolar-I- und Bipolar-II-
Storungen unterschieden:
Bipolar I: entspricht der manisch-depressiven
Erkrankung
Bipolar II: depressive Phasen im Wechsel mit
Hypomanien (haufiger als Bipolar I).

Genau genommen sind auch die bipolar verlaufen-
den schizoaffektiven Stérungen zu den bipolaren
affektiven Storungen zu rechnen; sie werden aber
als eigene Gruppe gefiihrt.

= Haufigkeit
Bei Mannern und Frauen ungefihr gleich
haufig
Unipolare Verldufe doppelt so hidufig wie bi-
polare
Depressive Phasen 3-mal so hdufig wie mani-
sche Phasen
AusschliefSlich manische Episoden: nur bei 5 %
der affektiven Stérungen

= Verlauf
Beginn im Durchschnitt mit 22 Jahren
Erste manische Phasen treten im Durchschnitt
frither auf als erste depressive Phasen
Bipolare affektive Psychosen beginnen friither
als unipolare
Intervalle zwischen einigen Tagen und mehre-
ren Jahrzehnten.

Bei den bipolaren Verlaufsformen ist die Reihen-
folge und Dauer der depressiven, manischen und
symptomfreien Phasen sehr variabel - es kann also
eine Manie direkt auf eine Depression folgen oder
umgekehrt oder es bestehen symptomfreie Inter-
valle zwischen den Phasen - alles ist moglich, und
der Verlauf ist beim individuellen Patienten nicht
vorhersehbar. Auch das Verhiltnis der Haufigkeit
depressiver und manischer Episoden ist von Patient
zu Patient ganz unterschiedlich.

Kurzfristige Stimmungschwankungen (»him-
melhoch jauchzend - zu Tode betriibt«), die jeder
Mensch ab und zu haben kann, haben nichts mit
einer manisch-depressiven Erkrankung zu tun.
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= Ursachen

Fir die Verursachung von Depressionen wird ein
Vulnerabilitét-Stress-Modell mit Beteiligung von
genetischen und Umweltfaktoren angenommen.

o Bei einem an einer bipolaren Stérung er-
krankten Elternteil liegt das Risiko fiir das
Kind bei 20 %, bei zwei erkrankten Eltern-
teilen bei 50-60 % . Konkordanzraten bei
eineiigen Zwillingen 80 % , bei zweieiigen
nur 20 % . Auch Adoptionsstudien bestati-
gen genetische Faktoren.

Hohere Konkordanzrate bei bipolaren als bei
unipolaren affektiven Stérungen.
Neurobiologische Untersuchungen lassen
Storungen des Serotoninsystems bzw. der Sig-
naltransduktionssysteme vermuten.

Aus der Wirksamkeit von Medikamenten kann
der Schluss gezogen werden, dass Storungen
von Serotonin-, Noradrenalin- und Dopamin-
systemen vorliegen: Depressive Phasen werden
durch Medikamente gebessert, die die Sero-
tonin- und Noradrenalin-Neurotransmission
verbessern. Durch diese Medikamente kann

es zu einem Stimmungsumschwung in eine
Manie kommen; die Manie wird wiederum
mit Neuroleptika behandelt, die dopaminanta-
gonistisch wirken.

= Therapie

Wihrend der Phasen wie bei Manien und Depres-
sionen. Da Antidepressiva einen Stimmungsum-
schwung in eine Manie auslosen konnen, sollten
gleichzeitig Phasenprophylaktika gegeben werden.
Serotonin-Wiederaufnahmehemmer (SSRI) wer-
den bevorzugt, da sie seltener Manien auslosen als
trizyklische Antidepressiva.

Niheres zur Riickfallprophylaxe mit Phasen-
prophylaktika wie Lithium, Valproinsdure, Lamo-
trigin oder Carbamazepin » n.14.4.4.
Fallbeispiel: Bipolare affektive Stérung, gegen-
wartig schwere depressive Episode ohne psy-
chotische Symptome
Die 50-jahrige Frau Helga S. wird bei bekannter bi-
polarer affektiver Stérung mit wieder zunehmend
depressiver Symptomatik von ihrem Sohn zur sta-
tiondren Aufnahme gebracht. Die Stimmung der
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Patientin ist deutlich gedrickt, bei kaum mehr
gegebener affektiver Aufhellbarkeit, der Antrieb
ist deutlich reduziert und ein Morgentief explorier-
bar. Das Gewicht hat in 10 Wochen Uber 6 kg ab-
genommen. Es besteht kein Anhalt fuir Suizidalitat.
Die Patientin war bereits 4-mal wegen depressiver
Episoden und 3-mal wegen manischer Phasen in
der gleichen Klinik. Die Patientin bekommt als
Phasenprophylaxe Lithium (Quilonum retard, 2 Ta-
bletten als einmalige Dosis am Abend), hatte aber
vor einem halben Jahr die Tabletten eigenmaéch-
tig abgesetzt. Eine Medikation mit einem Antide-
pressivum aus der Gruppe der SSRI (Escitalopram)
wird begonnen; die Lithiumtherapie wird wieder
aufgenommen. Nach 4 Wochen ist die Depression
unter 20 mg Escitalopram als einmalige Dosis am
Morgen gut gebessert; dann zeigt sich jedoch eine
hypomanische Symptomatik. Das Antidepressivum
wird wieder abgesetzt, um einem Umschlag in eine
vollstdndige Manie vorzubeugen. Der Blutspiegel
fur Lithium liegt mit 0,75 mmol/l im Normbereich
fur die Phasenprophylaxe. Kreatinin und die Elekt-
rolyte sind ebenfalls im Normbereich. Die Patientin
wird in das betreute Wohnen entlassen. In einer
psychiatrischen Praxis werden weiterhin regelma-
Big die Lithiumspiegel kontrolliert.

6.4 Anhaltende affektive Storungen
(F34)

6.4.1 Dysthymia

Mit Dysthymia sind leichtere Erkrankungen
mit depressiver oder dysphorischer (missmu-
tiger) Stimmung gemeint, die nicht vollstindig
die Kriterien einer Depression erfiillen, aber
mindestens 2 Jahre bestehen miissen.

Obwohl das Krankheitsbild nach epidemio-
logischen Studien mit 5,4 % recht héufig ist,
wird die Diagnose im psychiatrischen Alltag
eher selten gestellt.

In der Therapie werden Psychotherapie und
Antidepressiva eingesetzt. Es gibt wenige kont-
rollierte Studien.
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6.42 Zyklothymia

Heute versteht man unter einer Zyklothymia das
folgende Krankheitsbild:
Instabilitdt der Stimmung
Zahlreiche Episoden mit leichter Depression
oder leichter gehobener Stimmung
Die Kriterien einer bipolaren affektiven Sto-
rung dirfen nicht erfiillt sein
Patienten kommen haufig nicht in drztliche
Behandlung
Stimmung kann gelegentlich normal oder
monatelang stabil sein
Beginn im frithen Erwachsenenalter
Dauer mindestens 2 Jahre

Dieses Krankheitsbild spielt in der téglichen Praxis
eines Psychiaters keine Rolle

© Cave Verwechslung: Frither wurde die
manisch-depressive Erkrankung auch als
»Zyklothymie« bezeichnet.
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71 Angststorungen (F40/F41)

Schnelleinstieg
Im Vordergrund stehen Angst und Furcht. Angst-
erkrankungen haben meist eine Furcht zum
Gegenstand, die unrealistisch oder unbegriindet
ist, wie Angst vor Fahrstiihlen oder Mausen, nicht
aber Furcht vor realen Bedrohungen wie Unfillen,
Krankheiten, Terror oder Arbeitslosigkeit. Nur bei
der generalisierten Angststorung befiirchtet man
reale Ungliicke wie Autounfille, die ja nicht allzu
selten sind; allerdings ist die Furcht Gbertrieben.
Therapie: Verhaltenstherapie, Antidepressiva
und andere Medikamente.

= Haufigkeit

Die Angststérungen gehoéren zu den haufigsten

psychischen Erkrankungen (8 Abb. 7.1)
Irgendeine Angststorung tritt bei 18,1 % der
Menschen auf (1-Jahres-Privalenz). Reduziert
man diese Zahl um diejenigen Patienten, die
keine klinisch relevante Angsterkrankung
haben, bleiben immer noch ca. 12 % tibrig.
Bei Frauen sind die Angststorungen etwa dop-
pelt so hdufig wie bei Mannern.
Am hiufigsten stellen sich in der Praxis Pa-
tienten mit einer Panikstorung vor, gefolgt von
der sozialen Phobie. Seltener: generalisierte
Angststorung.
Menschen mit einer spezifischen Phobie su-
chen selten professionelle Hilfe, da sie oft dem
Objekt der Furcht aus dem Weg gehen kénnen.

= Ursachen

Ein Zusammenspiel verschiedener Faktoren kann
zur Entstehung einer Angststorung beitragen.
Die Angststorungen werden im ICD-10 zu den
»neurotischen« Storungen gerechnet. Der Begriff
»Neurose« (W. Cullen 1776) ist allerdings veraltet,
weil seine Definition eine eindeutig geklirte Atio-
logie suggeriert, namlich eine durch Umweltbedin-
gungen oder Konflikte bedingte Erkrankung ohne
organische Hintergriinde, was nach heutigen Er-
kenntnissen nicht haltbar ist.

== Genetische Faktoren

Auf Grund von Zwillingsuntersuchungen wird bei
den Angststérungen ein moderater bis deutlicher
Erbfaktor angenommen (z. B. generalisierte Angst-

storung 32 %, Panikstérung 48 %, soziale Phobie
51 %, Agoraphobie 67 %). Die Erbfaktoren vertei-
len sich aller Wahrscheinlichkeit nach auf mehrere
Gene.

mm  Neurobiologische Hypothesen
Die vererbte Vulnerabilitit manifestiert sich wahr-
scheinlich in Veridnderungen von Neurotransmit-
tersystemen des Gehirns (v. a. des Serotoninsys-
tems), wie man aus Vergleichen mit Normalperso-
nen und der Wirksamkeit bestimmter Medikamen-
te schliefen kann. Folgende neurobiologischen
Hypothesen werden diskutiert:
Neurotransmitterstorungen (Serotonin, Nor-
adrenalin, u. a.)
Hypersensitivitit der CO,-Sensoren
Storungen der HPA-Achse (Hypothalamus-
Hypophysen-Nebennierenrindenachse -
»Stressachse«)
Storung des Benzodiazepin-/GABA-Rezeptor-
Komplexes
Dysfunktionen von Neuropeptidsystemen

mm  Lerntheoretische Hypothesen
Lerntheoretiker fithren die Angstentwicklung
auf Fehlkonditionierungen oder -kognitionen
zuriick. Beispiel: Teufelskreis der Panikatta-
cke. Nach dieser Hypothese entsteht durch
einen harmlosen Reiz, wie z. B. Kaffeetrinken
oder eine leichte korperliche Anstrengung, ein
beschleunigter Puls, der als bedrohliches Sym-
ptom verkannt wird, was wiederum weitere
Angstsymptome wie Enge der Brust, Zittern
oder Schwitzen zur Folge hat, die dann auch
als Zeichen eines vital bedrohlichen Zustandes
gewertet werden, sodass sich das System bis zu
einer vollstindigen Panikattacke aufschaukelt.
Diese Hypothese lasst sich allerdings schlecht
beweisen bzw. falsifizieren. Manche Panik-
attacken entstehen im Non-REM-Schlaf und
sind daher nicht von kognitiven Prozessen
abhingig.

Spezifische Phobien entstehen allerdings
nicht durch unangenehme Lernerfahrungen.
So entsteht eine Hohenphobie in der Regel
nicht durch einen Sturz von der Leiter. Es
handelt sich um iibertriebene Angste vor Phi-
nomen der Natur, die vielleicht vor vielen hun-
derttausend Jahren iiberlebenswichtig waren
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und heute keine Gefahr mehr darstellen (z. B.
Angst vor deutschen Spinnen, die nicht beifSen
oder stechen). Unsere Vorfahren, die Angst
vor gefahrlichen Spinnen hatten, hatten tiber-
lebt und uns auf genetischem Wege die Angst
vor Spinnen mitgegeben. Diejenigen, die keine
Angst hatten, sind nicht unsere Vorfahren.
Phobien vor Steckdosen oder Zigaretten, also
Dingen, die heute gefihrlich sind, sind da-
gegen nicht bekannt, obwohl Kinder vielleicht
schon »einen gewischt bekommen« haben
oder ihnen vom Rauchen schlecht wurde.

Modelllernen
Wenn Angststorungen familidr gehduft auf-
treten, so muss das nicht zwingend allein
genetisch iibertragen werden, sondern kénnte
auch auf Lernen am Modell eines Elternteils
beruhen. Allerdings kann man dann nicht
erkldren, warum die Symptomatik bei den
Kindern nicht gleich, sondern um Jahrzehnte
verspitet auftritt.

Friihkindliche Traumata
Massive emotionale Belastungen in der Kind-
heit — wie langere Trennung von den Eltern
oder sexueller Missbrauch — wurden gehéuft bei

Patienten mit Angststorungen gefunden; eine
grofle Zahl von Patienten hat aber keine solchen
auflergewohnlichen Belastungen vorzuweisen.

Elterliche Erziehungsstile
Ungiinstige Erziehungsstile (wie anklammern-
des oder distanzierendes Verhalten) scheinen
nur unwesentlich zum Entstehen einer Angst-
storung beizutragen.

Akuter Stress und Belastungen
Emotionale Belastungen (z. B. Ehescheidung
oder andere Trennungssituationen) kénnen
bei vorhandener Angstbereitschaft zu einer
Exazerbation von Angsterkrankungen fithren;
oft sind aber Krankheitsphasen nicht durch
aufere Umstande erklarbar.

Psychoanalytische Hypothesen
Psychodynamische Theorien, die allerdings
noch einer wissenschaftlichen Bestdtigung be-
diirfen, gehen von einer Auslosung durch ver-
dringte sexuelle und aggressive Triebimpulse
aus. Als deren Ursache werden intrapsychische
Konflikte angenommen, die durch trauma-
tische Erlebnisse in der Kindheit oder durch
bestimmte Erziehungsstile entstanden sind.
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711  Panikstorung

Schnelleinstieg

Panikattacken mit Todesangst; haufig verbunden
mit Agoraphobie (Angst in Menschenmengen
usw.). Therapie: Verhaltenstherapie und Medika-
mente (Antidepressiva u. a.).

= Symptome
Patienten mit einer Panikstérung leiden unter
plotzlich auftretenden Angstanfillen mit den fol-
genden Symptomen:
Herzklopfen, Herzrasen oder unregelmafliger
Herzschlag
Schwitzen
Zittern oder Beben
Mundtrockenheit
Atemnot (mit Hyperventilation)
Erstickungsgefiihl, Enge im Hals
Schmerzen, Druck oder Enge in der Brust
Ubelkeit oder Bauchbeschwerden
Schwindel-, Unsicherheits-, Ohnmachts-
oder Benommenheitsgefiihle
Gefiihl, dass Dinge unwirklich sind (wie im
Traum) oder dass man selbst »nicht richtig da«
ist (Derealisation, Depersonalisation)
Angst, die Kontrolle zu verlieren oder »wahn-
sinnig« zu werden
Angst zu sterben
Hitzewallungen oder Kélteschauer
Taubheits- oder Kribbelgefiihle

= Auftreten
Diese Panikattacken treten plotzlich auf und
nehmen wihrend ca. 10 min an Stirke zu.
Dauer: 10 min bis 2 h, meist etwa 30 min.
Haufigkeit der Attacken: zwischen wenigen
Attacken pro Jahr und mehrmals téglichen
Attacken. Die Diagnosekriterien erfordern
fiir das Vorliegen einer Panikstérung entweder
4 Panikattacken innerhalb eines Monats oder
eine anhaltende Furcht vor weiteren Attacken
(Erwartungsangst).

© Meist befiirchten die Patienten das Vorlie-
gen einer organischen Krankheit oder gar
des unmittelbar bevorstehenden Todes.
Sie suchen daher hiufig Arzte auf oder
nehmen Notfalldienste in Anspruch.

= Weitere Formen

Auch die frither als »Herzneurose« oder »Hyper-
ventilation« bezeichneten Falle fallen unter diese
Kategorie.

== Hyperventilation

Durch empfundene Luftnot unphysiologische Stei-
gerung der Atmung mit respiratorischer Alkalose.
Symptome: Angst, erhohte Atemfrequenz, Par-
asthesien der Akren; Muskelspasmen, die sich in
Karpfenmund, Lidkrampfen und Karpopedalspas-
men (Pfotchenstellung) duflern; Chvostek-Zeichen
(Zuckungen im Fazialisgebiet bei Beklopfen der Pa-
rotisgegend), Trousseau-Zeichen (Druck auf Arm-
nerven fiihrt zu tonischen Muskelkrampfen).

mm  Agoraphobie
Die Panikattacken kénnen aus heiterem Himmel
auftreten — in der Mehrzahl der Fille ist jedoch die
Panikstorung mit einer Agoraphobie verbunden
(von altgr. &yopd = Marktplatz). Bei der Panik-
storung mit Agoraphobie tritt zu den beschriebe-
nen Panikattacken die Angst vor Orten hinzu, an
denen im Falle des Auftretens einer Panikattacke
eine Flucht schwer moglich wire oder peinliches
Aufsehen erregen wiirde oder keine érztliche Hilfe
verfiigbar wire:

Menschenmengen (Kaufhéuser, Fuflgingerzo-

nen, Partys, Grof3veranstaltungen, Kinos)

Offentliche Verkehrsmittel

Enge Raume (z. B. Fahrstiihle, Tunnel)

Angst vor dem Alleinsein bzw. Angst, weit weg

von Zuhause zu sein (z. B. auf Reisen)

Hohe Platze (Briicken, Hochhauser, Treppen-

hauser)

Die Anwesenheit von Begleitpersonen reduziert
die Angst. Das Vermeiden der Angst auslosenden
Situationen fiihrt nicht selten zu erheblichen Ein-
schrinkungen in der Bewegungsfreiheit und Le-
bensqualitit.

Die ICD-Einteilung in »Agoraphobie mit oder
ohne Panikattacken« und »Panikattacken ohne
Agoraphobie« ist ungliicklich; in den meisten Fal-
len beginnt die Erkrankung mit Panikattacken; im
Durchschnitt entwickelt sich bei 66 % eine Agora-
phobie durchschnittlich ein halbes Jahr spiter als
Folge der Panikattacken. Eine Agoraphobie ohne
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Panikattacken ist selten. Die DSM-Einteilung (»Pa-
nikstérung mit Agoraphobie«) ist logischer.

= Differenzialdiagnose
Auch im Rahmen einer dngstlich-agitierten
Depression konnen Panikattacken auftreten.
In der Anamnese miissen daher die typischen
Symptome einer Depression (wie z. B. depres-
sive Stimmung, Interessenverlust, Schuldge-
fithle, Suizidgedanken u. a.) erfragt werden.
Panikattacken konnen auch bei der Sozialpho-
bie auftreten (s. unten).
Zum komplexen Symptombild einer emotional
instabilen Personlichkeitsstorung (»Borderli-
ne-Stérung«) gehoren ebenfalls Angstanfille
und Phobien.
Die psychotische Angst schizophrener Patien-
ten ldsst sich meist leicht abgrenzen.
Das Vorliegen internistischer und neurologi-
scher Erkrankungen (koronare Herzerkran-
kung, Epilepsie) sollte durch entsprechende
Untersuchungen ausgeschlossen werden.

o Bei einer Panikattacke kommt es nicht zu
einer Bewusstlosigkeit (auch wenn man-
che Patienten das Gefiihl haben, sie konn-
ten in Ohnmacht fallen).

= Haufigkeit
Lebenszeitprévalenz ca. 5 %
Bei Frauen doppelt so hiufig wie bei Ménnern

= Verlauf
Beginn im Durchschnitt mit 29 Jahren, Haupt-
auspragung mit 36 Jahren. Beginn nach dem
s50. L] selten.
Der Verlauf ist meist chronisch mit gesunden
und kranken Episoden.

= Therapie
Ausfiihrlich zur Therapie » Abschn. 7.1.6. Als Bei-
spiel diene das folgende Fallbeispiel.

Fallbeispiel: Panikstorung mit Agoraphobie
Die 31-jahrige Fleischereifachverkauferin Karin
S. berichtet: »lch war gestern im neuen Einkaufs-
zentrum ,Kaufpark’ Es war Freitagnachmittag, und

es war ziemlich voll. Plotzlich hatte ich das Gefthl,
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dass ich keine Luft mehr bekam. Ich atmete schnel-
ler. Meine Kehle schndirte sich zu. Mir wurde schwin-
delig und ich glaubte, dass ich gleich in Ohnmacht
fallen wirde. Ich setzte mich auf einen Stuhl, aber
es wurde nicht besser. Ich hatte das Gefiihl, dass die
Luft im Kaufpark schlecht war und sah zu, dass ich
moglichst schnell ins Freie kam. Aber drau8en wur-
de es auch nicht besser; mein Herz klopfte bis zum
Hals, ich hatte das Gefiihl, dass es gleich aussetzt.
Ich kam mir vor wie in einem Traum. Mein Gesicht
fuhlte sich wie taub an.

Zuféllig sah ich eine Frau, die ich nur fliichtig
kannte. Ich sprach sie an und erzdhlte, was mit mir
los ist. Sie wollte mich nach Hause fahren, aber ich
meinte, es ware besser, den Notarztwagen zu ru-
fen. Ich wurde mit Blaulicht in die Klinik gefahren.
Kaum hatte ich mit dem Arzt gesprochen, ging es
mir schon besser. Ich wurde mehrere Stunden lang
untersucht. Dann teilte man mir mit, dass sie nichts
gefunden hatten. Den Rest des Tages war ich vollig
fertig, wie gerddert.”

Bald fing Frau S. an, nicht mehr allein einkau-
fen zu gehen, sie mied Menschenansammlungen,
offentliche Verkehrsmittel und Alleinreisen.

Es wird eine Therapie mit Venlafaxin (Trevi-
lor retard) 150 mg/Tag begonnen. Karin S. hat
auBerdem wochentliche Sitzungen bei einer Ver-
haltenstherapeutin, die auch praktische Ubungen
wie Fahrstuhlfahren usw. umfassen. Nach 12 Wo-
chen leidet sie kaum noch unter den Symptomen
ihrer Panikstérung.

712 Generalisierte Angststorung

Schnelleinstieg

Angstgefiihle, die ohne duBeren Grund auftreten,

sowie standige Besorgnisse und Vorahnungen (z. B.

dass Verwandten etwas zustoBBen kdnnte).
Therapie: Verhaltenstherapie und Medikamen-

te (Antidepressiva u. a.).

= Symptomatik
Korperliche Symptome: Herzrasen, Zittern,
Schwitzen, Schwindel, Oberbauchbeschwerden
Muskelverspannungen u. a.
Angst, Schreckhaftigkeit, Konzentrationssto-
rungen
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Reizbarkeit

Schlafstérungen, leichte Ermiidbarkeit

Angst meist nicht attackenférmig, sondern
Dauerzustand

Frei flottierende Angst (Patient weif3 nicht,
wovor er eigentlich Angst hat)

Nicht situationsgebunden

Stindige Besorgnisse und Vorahnungen (z. B.
dass Verwandten etwas zustoflen konnte)
Aufschiebung oder Vermeidung von als unsi-
cher oder gefihrlich angesehenen Situationen
(wie Reisen)

Haufige Riickversicherungen

Metasorgen (Sorgen, dass die stindige Be-
sorgnis zu gesundheitlichen Problemen fithren
konnte, wie Magengeschwiire usw.)

= Differenzialdiagnose
Im Gegensatz zur Panikstorung treten die
Symptome meistens nicht gleichzeitig in Form
eines Anfalls, sondern in wechselnder Kom-
bination als unterschwelliger Dauerzustand
auf. Wihrend Patienten mit einer Paniksto-
rung sich Sorgen um die eigene Gesundheit
machen, beziehen sich die Befiirchtungen von
Menschen mit einer generalisierten Angststo-
rung meist auf Verwandte oder Partner.
Die generalisierte Angststorung ldsst sich
manchmal schwer von einer Depression unter-
scheiden, da Symptome wie Konzentrations-
storungen, Schlafstérungen u. a. bei beiden
Erkrankungen vorkommen.

= Komorbiditat
Bei Patienten mit generalisierter Angststorung
besteht in ca. 40 % eine komorbide Depression
Andere Angststorungen liegen oft gleichzeitig
vor.

Fallbeispiel: Generalisierte Angststérung

Frau Sabine S., 41 Jahre, als Pflegerin in einem Alten-
heim halbtags tétig, litt seit mehreren Jahren unter
korperlichen Symptomen, die sich Uberwiegend
auf den Verdauungstrakt bezogen, wie Ubelkeit,
abdominelle Schmerzen, Diarrhg, Stuhldrang, Me-
teorismus und Flatulenz, aber auch unter Muskel-
verspannungen, Hitzewallungen, Schwitzen, Herz-
rasen, unregelmaBigem Herzschlag und Enge in der

Brust. Diese Symptome traten nicht alle gleichzeitig
und anfallsartig auf wie bei Panikattacken, sondern
in wechselnder Kombination und mehr oder weni-
ger als Dauerzustand. Sie begannen typischerweise
gleich nach dem Aufstehen. AuBerdem fiel der Fami-
lie eine GbergroBe Schreckhaftigkeit und Besorgtheit
auf. Wenn sich die Riickkehr des Ehemannes von der
Arbeit um 20 min verzdgerte, rief Frau S. sofort bei
der Arbeitsstelle an, ob ein Unfall passiert sei. Stan-
dig fragte sie ihre Kinder, die sich bester Gesundheit
erfreuten, ob sie krank seien. Schon viele Monate
vor einer geplanten Mallorca-Reise ihrer Tochter be-

flrchtete die Mutter einen Flugzeugabsturz.

713 Soziale Angststorung (soziale
Phobie)

Schnelleinstieg
Extreme Schiichternheit, Angst vor kritischer Be-
urteilung, Sorge, sich in sozialen Situationen pein-
lich zu benehmen.

Therapie: Verhaltenstherapie und Medikamente.

= Symptomatik
Furcht vor oder Vermeidung von Situationen,
in denen man im Zentrum der Aufmerk-
samkeit stehen oder sich peinlich oder er-
niedrigend verhalten konnte (Sprechen in der
Offentlichkeit, vor Vorgesetzten, Behorden-
gingen oder vor Kontakten mit dem anderen
Geschlecht)
Befiirchtung, sich peinlich oder ungeschickt zu
verhalten oder negativ bewertet zu werden
Angstsymptome (Herzrasen, Schwitzen, Zit-
tern, Mundtrockenheit usw.) in oder im Vor-
feld von sozialen Situationen
Erréten oder Zittern
Angst zu erbrechen
Miktions- oder Defikationsdrang (oder Angst
davor); Angst, 6ffentliche Toiletten zu nutzen

Die Uberginge von der Schiichternheit zur be-
handlungsbediirftigen Sozialphobie sind flieflend.
Vom individuellen Leidensdruck oder Komplika-
tionen wie Substanzmissbrauch oder Suizidgedan-
ken muss abhingig gemacht werden, ob die Sto-
rung Krankheitswert hat.
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= Differenzialdiagnose
Angstliche (vermeidende) Personlichkeitsstd-
rung: keine klare Abgrenzung, Sozialphobie ist
die leichtere Storung
Agoraphobie mit oder ohne Panikstérung: bei
Sozialphobie Angst in kleineren Menschen-
mengen (meist Bekannte), bei Agoraphobie
dagegen Angst vor grofien, anonymen Men-
schenmengen mit Beengungsgefiithlen
Panikstorung: bei Panikstérung Angst zu ster-
ben; bei sozialer Phobie dagegen keine Angst,
an einer organischen Erkrankung zu leiden
Depression: auch bei Depression Meidung
von Auflenkontakten, jedoch wegen Verlust
der Freude; bei Sozialphobie dagegen wegen
Befiirchtung der kritischen Bewertung durch
andere
Psychotische Storungen (z. B. Schizophrenie):
bei Psychosen auch Befiirchtung, beobachtet
zu werden, allerdings meist wegen paranoider
Ideen

Fallbeispiel: Soziale Angststorung

Herr W., 50 Jahre, Lehrer, hat Angste in Situationen,
bei denen er im Mittelpunkt steht und von seinen
Mitmenschen kritisch beurteilt werden konnte.
Herr W. kann sich erinnern, dass seine Probleme
bereits in der Schule mit etwa 13 Jahren angefan-
gen haben. Wenn er aufgerufen wurde, an die Tafel
gehen oder ein Referat halten musste, 16ste dies im-
mer groBe Angste aus. Auch spéter im Berufsleben
trat immer in Situationen, in denen er durch andere
negativ beurteilt werden kdnnte, Angst auf. Einen
Vortrag vor anderen Menschen zu halten ware ihm
unmaoglich erschienen. Wenn er in der Lehrerkonfe-
renz etwas vorlesen sollte, zitterte seine Stimme; er
musste das Vorlesen abbrechen und aus dem Kon-
ferenzzimmer herauslaufen. Bei allen Gespréachen
in kleinen Gruppen oder bei Unterredungen mit
dem Direktor litt er unter Angstschweil3, Zittern,
Erroten und dem Drang, auf die Toilette gehen zu
missen. Die Angste fiihrten schlieBlich soweit, dass
er friihzeitig pensioniert wurde.

Alle Anrufe bei Behorden, Arzten usw. sind eine
Qual, da er immer Angst hat, er kénne sich unge-
schickt oder peinlich verhalten. Herr W. vermeidet,
in einem Restaurant zu essen, aus Angst, es kdnne
etwas Peinliches passieren (er kdnnte beim Essen
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kleckern oder die Suppe umwerfen). Wenn ihn
jemand beim Schreiben beobachtet (z. B. beim
Unterschreiben eines Formulars auf der Bank oder
in allen anderen Situationen), verkrampft sich die
Hand. Beim Kaffeetrinken hat er Angst, er kdnnte
mit der Kaffeetasse zittern; er muss sie mit beiden
Héanden festhalten. Eine Beziehung zu einer Freun-
din ging zu Bruch, da er immer wieder Verabredun-
gen absagte, aus Angst, er konnte sich dabei falsch
oder peinlich verhalten.

Herr W. fing an zu trinken und Diazepam zu
nehmen. Nach mehreren Jahren entwickelte sich
eine ausgepragte Alkoholabhdngigkeit.

7.1.4 Spezifische (isolierte) Phobie

Schnelleinstieg
Furcht vor einzelnen Objekten (wie z. B. Spinnen,
Hunde) oder Situationen (z. B. das Ansehen von
Verletzungen).

Therapie: Verhaltenstherapie mit Konfrontation.

= Symptomatik
Furcht vor einzelnen Situationen oder Ob-
jekten, die meist Vermeidungsreaktionen zur
Folge hat. (frither auch »einfache Phobie«
genannt).
Objekte der Phobie sind meist Gegebenheiten
der Natur (Spinnen, Insekten, Hunde, Katzen,
Hohen, tiefes Wasser, Dunkelheit, Unwetter),
die heute zum Teil ihre Gefdhrlichkeit verloren
haben - so gibt es in Deutschland keine ge-
fahrlichen Spinnen.
Krankhaft nur bei massiver Behinderung durch
den Angstzustand. Beispiele: Betroffene mit
Arachnophobie suchen jeden Raum, den sie be-
treten, zunichst einmal nach Spinnen ab oder
gehen deswegen nicht mehr in den eigenen Kel-
ler; manche kénnen wegen einer Hohenangst
kein mehrstdckiges Gebidude betreten oder
verlassen bei Dunkelheit das Haus nicht mehr.
Zur Spinnenphobie @ Abb. 7.2.

Eine Sonderform ist die Blut- und Verletzungs-
phobie (Angst, Blut bei sich oder anderen zu se-

hen). Wihrend die meisten Menschen mit einer

isolierten Phobie ihre Angst auslosenden Situa-
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B Abb.7.2 Spinnenphobien sind sehr verbreitet

tionen vermeiden konnen, ohne sich massiv in
ihrer Lebensqualitit einzuschrianken, kénnen bei
Patienten mit einer Blut- und Verletzungsphobie
ernsthafte Komplikationen oder Gesundheitsge-
fahrdungen auftreten (wenn z. B. iiber Jahre kein
Zahnarzt oder Arzt aufgesucht wird). Problema-
tisch ist auch, wenn Betroffene Verletzten aufgrund
ihrer Phobie keine Hilfe geben konnen (z. B. den
eigenen Kindern).

0 Die Blut- und Verletzungsphobie ist die
einzige Angststorung, bei der es zu einer
echten Synkope (Bewusstlosigkeit) kom-
men kann.

Méoglicherweise ist die Synkope eine (iibertriebe-
ne) physiologische Reaktion, die bei einer schweren
Verletzung die Blutgerinnung und Kreislaufzentra-
lisation férdern soll.

Fallbeispiel: Blut- und Verletzungsphobie

Herr Oliver F. (23 Jahre) stellt sich in der Angstambu-
lanz vor, nachdem er wahrend einer Blutentnahme
einen Ohnmachtsanfall gehabt habe. Ein hinzu ge-
rufener Arzt habe bis auf eine Bradykardie, Hypoto-
nie, KaltschweiBigkeit und Ubelkeit keine weiteren
vegetativen Symptome feststellen konnen. Dane-
ben hatten ausgepragte Angstgefiihle bestanden.
Im Erstgesprach berichtet der Patient von Angsten
beim Anblick von Blut und Verletzungen seit seiner
Kindheit. Er habe sich immer vor Blutentnahmen
hinlegen missen. Auch habe er Panikgefiihle (Un-
ruhe, vermehrtes Schwitzen, Ubelkeit) vor einem
Arztbesuch gehabt. Wenn der Arztbesuch (ber-

standen war, klang die Symptomatik spontan ab.
Wahrend des Medizinstudiums sei es zu dhnlichen
Situationen gekommen (Préparation einer Ratte,
Prép-Kurs, Videofilme usw.). Es sei ihm bis heute
gut gelungen, die Anzahl von Blutentnahmen und
Impfungen gering zu halten. Seine Angste kom-
men ihm selbst ibertrieben vor.

Nach Stellung der Diagnose Blut- und Ver-
letzungsphobie wurde der Patient verhaltens-
therapeutisch behandelt. Ziel der Therapie war
die Reduktion des Vermeidungsverhaltens durch
Konfrontation mit diesen Situationen. Daneben
wurden immer wieder Situationen seines Studiums
durchgesprochen, in denen solche Symptome auf-
traten. Die Habituation an die vegetativen Reaktio-
nen bildete einen weiteren Pfeiler der Therapie. Der
Patient spiirte ein Abklingen der vegetativen Sym-
ptomatik im Verlauf der dauerhaften Konfrontation
mit dem phobischen Reiz. Eine dauerhafte Psycho-
pharmakotherapie war nicht notwendig; lediglich
in den ersten Wochen fiihrte der Patient ein kurz-
wirksames Benzodiazepin mit sich, um im Ernstfall
gegen die massiven Angste ansteuern zu kénnen.
Inzwischen stellt die Betrachtung von Wunden,
Verletzungen und auch von fremdem Blut keine
Beeintrachtigung mehr dar, lediglich bei Abnahme
seines eigenen Blutes versplire er noch »weiche
Knie«. Dies sei jedoch mit keiner wesentlichen Ein-
schrankung seiner Lebensqualitdt verbunden.

715 Angst und depressive Storung
gemischt

Dieses Krankheitsbild wird in der Allgemeinarzt-
praxis hdufig angetroffen. Dabei sind depressive
und Angstsymptome gleichzeitig vorhanden, ohne
dass allerdings die Symptomatik ausgeprégt genug
ist, um fir die Diagnose einer Depression oder
Angststorung auszureichen.

71.6 Behandlung von
Angststorungen

o Als Therapie der Wahl bei Angststorungen
gelten heute SSRI (selektive Serotonin-
Wiederaufnahmehemmer) bzw. SNRI
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(selektive Serotonin-Noradrenalin-Wieder-
aufnahmehemmer) sowie die Verhaltens-
therapie.

Verhaltenstherapie

Die Wirksamkeit der Verhaltenstherapie bei den
Angststorungen ist durch zahlreiche kontrollier-
te Studien nachgewiesen. Die Konfrontation mit
Angst auslosenden Objekten oder Situationen (Ex-
position) scheint ein wesentlicher Bestandteil der
Therapie zu sein.

Panikstérung
Expositionstherapie bei Agoraphobie (Fahr-
stuhl fahren, in Kaufhduser gehen, Bus fahren)
Panikattacken, die »aus heiterem Himmelc,
d. h. nicht in den typischen Agoraphobie-Situ-
ationen, auftreten, konnen mit Hilfe der kog-
nitiven Verhaltenstherapie behandelt werden

Generalisierte Angststérung
Fokus der kognitiven Umstrukturierung sind
unrealistische Sorgen sowie ein unangemes-
senes Vermeidungs- und Riickversicherungs-
verhalten

Soziale Phobie
Kognitiv-behaviorale Erkldrung der Sozialpho-
bie entwickeln
Problematische Kognitionen erkennen; ko-
gnitive Restrukturierung der maladaptiven
Gedanken
Simulation angstauslosender Situationen in
der Gruppensitzung (Social Skills Training)
In-vivo-Exposition

Spezifische Phobie
Eine Verhaltenstherapie, bei der der Patient
mit dem Angst auslosenden Stimulus konfron-
tiert wird (Exposition), ist bei spezifischen
Phobien sehr oft erfolgreich. Die Patienten
kommen allerdings fast nie zur Behandlung
Bei einer Zahnarztphobie konnen vor der
Behandlung Benzodiazepine oder Pregabalin
gegeben werden
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Psychoanalytische Therapie

Die Studienlage ist nicht ausreichend. Eine einzi-
ge kontrollierte Studie bei Panikstorung zeigte im
Vergleich mit einem Entspannungsverfahren eine
bessere Wirkung. Manche Vergleiche mit einer
Verhaltenstherapie zeigten eine geringere Wirkung.
Es fehlen Vergleiche mit medikamentdser Therapie
sowie Langzeitstudien.

Medikamentose Therapie

Medikamente 1. Wahl
Antidepressiva (SSRI wie Escitalopram,
Paroxetin, Sertralin oder SNRI wie Venlafa-
xin, Duloxetin)
Kalziumkanal-Modulator Pregabalin (gene-
ralisierte Angststérung)

Medikamente 2. Wahl
Trizyklische Antidepressiva (Imipramin,
Clomipramin) - etwas hohere Neben-
wirkungsrate als bei den modernen Anti-
depressiva
Benzodiazepine (z. B. Alprazolam) sollten
nur bei Therapieresistenz verwendet wer-
den, wenn sich in der Anamnese keine Hin-
weise auf eine Abhéngigkeitsentwicklung
finden. Sie kénnen auch zur Uberbriickung
der Zeit bis zum Wirkungseintritt der Anti-
depressiva kurzfristig gegeben werden
Reversibler MAO,,-Hemmer: Moclobemid
(Studien inkonsistent)
5-HT ,-Agonist Buspiron (Studien inkon-
sistent)
Trizyklisches Anxiolytikum Opipramol
(Insidon) - nur eine kontrollierte Studie
verfiigbar
Antihistaminikum Hydroxyzin

Bei akuten Panikanfillen hilft oft schon ein be-
ruhigendes Gesprich. In schweren Fillen konnen
schnell freisetzende Benzodiazepin-Praparate wie
z. B. Lorazepam-Sublingualpléttchen, eingesetzt
werden. Bei starker Hyperventilation kann die
CO,-Riickatmung in eine Plastiktiite durchgefiihrt
werden.

Bei den spezifischen Phobien ist nur in selte-
nen, schwer ausgeprigten Fillen eine Pharmako-
therapie (z. B. mit Paroxetin) erforderlich.

Néheres zur Pharmakotherapie s. unter den ein-
zelnen Kapiteln (Antidepressiva » Abschn.14.4.3).
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72  Zwangsstorung (F42)

Schnelleinstieg
Patienten stehen unter Zwang, bestimmte Hand-
lungen (wie waschen, kontrollieren oder ordnen)
durchfiihren zu missen (Zwangshandlungen) oder
werden durch wiederkehrende Zwangsgedanken
gequalt.

Therapie: Verhaltenstherapie, Medikamente u. a.

= Symptomatik

== Zwangshandlungen

Patienten miissen zwanghaft bestimmte Handlun-

gen durchfiihren, die sie meist als sinnlos empfin-

den und zu unterdriicken versuchen.
Waschzwang: sich mehr als 50-mal am Tag die
Hénde waschen, stundenlanges Duschen
Angst vor Kontamination durch Bakterien,
menschliche Korperfliissigkeiten usw.
Kontrollzwang: Lichtschalter, Herdplatten,
abgeschlossene Tiiren sehr oft hintereinander
kontrollieren
Ordnungszwang: Bleistifte der Lange nach
penibel zu ordnen, Badezimmer aufrdumen,
mehrfach am Tag staubsaugen
Streben nach Symmetrie: Gehwegplatten miis-
sen nach einem bestimmten Muster betreten
werden
Zahlzwinge: Gegenstinde der Umwelt miissen
gezahlt werden (Fenster einer Fassade, Autos)
Beten oder stindiges Wiederholen von Wor-
tern
Zwangsrituale: Das Anziehen dauert eine
Stunde lang
Horten unniitzer Dinge

0 Messie-Syndrom: Dabei handelt es sich oft
um eine Folge des Hortens-meist im Rah-
men einer Zwangsstorung. Unniitze Dinge,
z. B. alte Zeitungen, funktionsunféhige Ge-
rate, benutztes Geschirr, ungedffnete Post,
Verpackungen oder verschimmelte Lebens-
mittel werden gesammelt und jahrelang
aufbewahrt, weil sich der Betroffene nicht
von ihnen trennen kann. Oft ist die Woh-
nung mit Miill so vollgestellt, dass sie kaum
noch bewohnbar ist. Eine Zwangsraumung,

z. B. durch den Vermieter, fiihrt zu schweren
Verlustangsten. Manche Betroffene horten
eine Vielzahl lebender Tiere.

== Zwangsgedanken
Sich stindig wiederholende, als unertréglich und
sinnlos empfundene Gedanken, die man vergeblich
zu ignorieren oder zu unterdriicken versucht. Bei-
spiele:
Eine Mutter, die ihr Kind tber alles liebt, wird
von dem Gedanken gequalt, das Kind in der
Wiege zu erwiirgen oder mit dem Messer zu
erstechen (solche Gedanken werden allerdings
bei Zwangskranken praktisch nie in die Tat
umgesetzt)
Gedanken, jemanden tiberfahren zu haben,
ohne es gemerkt zu haben
Gedanken, dass man in der Lage wire, unkon-
trollierte oder ungewéhnliche Sexualpraktiken
durchzufithren oder nackt durch die Straflen
zu laufen
Gedanken, man konnte Suizid begehen (im-
pulsiv vom Balkon springen)

Wenn der Patient willentlich versucht, von der
Zwangshandlung Abstand zu nehmen, leidet er
unter unertraglichen Ekel- oder Angstgefiihlen.
Die Zwangshandlung wird zur Spannungsreduk-
tion durchgefiihrt (das Symptom reduziert Angst).
Auffallig ist, dass die Zwangssymptome bei vielen
Patienten recht gleichférmig bzw. stereotyp auf-
treten. So berichten immer wieder Patienten, dass
sie mit dem Auto mehrfach die gleiche Strecke ab-
fahren, weil sie befiirchten, jemanden iiberfahren
zu haben, ohne es zu merken. Manche Patienten
haben magisch-mystische Vorstellungen, z. B. dass
eines ihrer Kinder krank werden konnte, wenn sie
bestimmte Zwangshandlungen nicht austiben.

Diese Zwangshandlungen sind nicht selten so
zeitraubend, dass sie zu erheblichen beruflichen
Schwierigkeiten fithren. Manche Patienten sind
arbeitsunfahig und verbringen die meiste Zeit des
Tages mit der Ausiibung ihrer Zwangshandlungen.
Auch korperliche Beeintrachtigungen sind méglich
(z. B. wenn die Hande mit einer Biirste bis zur bluti-
gen Hautabschiirfung gerieben werden).
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Viele Patienten behalten ihr »Geheimnis« lan-
ge fiir sich und begeben sich nicht in Behandlung;
manche befiirchten, man konnte ihnen die Zwinge
nehmen.

o = Aggressive Zwangsimpulse werden
praktisch nie in die Tat umgesetzt.
= |n der Regel haben die Patienten Einsicht
in die Unsinnigkeit ihrer Handlungen und
Gedanken.

= Differenzialdiagnose
Zwinge im Rahmen einer Depression (»an-
ankastische Depression«) — diese bessern sich
meist vollstindig nach Besserung der Depres-
sion.
Zwangsstorung im Rahmen einer Borderline-
Personlichkeitsstorung (entspricht von der
Symptomatik her den reinen Zwangsstérun-
gen).
Zwinge im Rahmen einer Schizophrenie: bei
Schizophrenie erscheinen die Zwangssympto-
me bizarr; dabei Gefiihl des Gemachten; der
Patient ist nicht der Uberzeugung, dass die
Zwangssymptome krankhaft sind und halt sie
fiir normales Verhalten.
Gedanken, das eigene Kind zu téten, kommen
bei Wochenbettpsychosen und schweren De-
pressionen vor; hier besteht die Gefahr, dass
die Gedanken in die Tat umgesetzt werden!
Zwinge bei organischen Psychosen.
Zwanghafte Personlichkeit.

o Eine Zwangsstérung unterscheidet sich
deutlich von einer zwanghaften Person-
lichkeit.

Wihrend Patienten mit einer Zwangskrankheit
durch ihre Krankheit oft schwer beeintrachtigt sind,
handelt es sich bei »zwanghaften Personlichkeiten«
um Menschen, die sehr ordentlich, gewissenhaft,
perfektionistisch, manchmal {ibergenau, penibel
oder »pingelig« sind (» Abschn. 9.9). Patienten mit
einer Zwangskrankheit dagegen kommen oft im
Beruf nicht zurecht. Sie bekommen zum Beispiel
Schwierigkeiten, wenn sie wegen Waschzwéngen
Stunden zu spit zur Arbeit kommen oder bei der
Arbeit alles mehrfach kontrollieren, sodass das
Pensum nicht geschafft wird.
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= Komorbiditat
Depression
Essstorungen
Im Kindes- und Jugendalter mit Ticstérungen/
Tourette-Syndrom und ADHS

= Verlauf
Beginn meist in der Adoleszenz oder im frii-
hen Erwachsenenalter; im Durchschnitt mit
23 Jahren. Auch im Kindesalter gibt es nicht
selten Zwangsstorungen (Beginn bereits ab
dem 3. L] méglich). Beginn nach dem 4o0. L]
selten.
Der Verlauf ist meist chronisch. Da durch die
Behandlung oft nur Teilerfolge erzielt werden,
kann es zu jahrelangen schweren Beeintréchti-
gungen der Lebensqualitit kommen.

= Haufigkeit
Lebenszeitpréavalenz 2 %
Bei Frauen etwas haufiger als bei Médnnern

= Ursachen

Viele Befunde weisen auf eine wichtige Rolle

neurobiologischer Faktoren fiir die Entstehung von

Zwangsstorungen hin.
Hierfiir sprechen das Auftreten von Zwangs-
phidnomenen bei hirnorganischen Erkrankun-
gen wie z. B. Encephalitis lethargica, Chorea
minor Sydenham (durch Streptokokken be-
dingte Basalganglien-Erkrankung) oder Gilles-
de-la-Tourette-Syndrom
Bildgebung: Stérung der Basalganglien im
Striatum und im orbitofrontalen Cortex
Beteiligung des Serotoninsystems: Hierfiir
spricht die Wirksamkeit serotonerger Medika-
mente
Beteiligung des Dopaminsystems: Hierfiir
spricht das Auftreten von Zwangssymptomen
nach chronischem Kokainmissbrauch
Genetik: hohere Konkordanzrate bei eineiigen
als bei zweieiigen Zwillingen
Psychoanalytische Annahmen: »Fixierung auf
die anale Phase, rigide Sauberkeitserziehung
(keine wissenschaftlichen Belege)
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= Therapie

Zwangsstorungen lassen sich schwerer behandeln
als die tibrigen Angsterkrankungen. Oft muss man
sich mit einer nur partiellen Reduktion der Symp-
tome zufrieden geben.

==  Medikamente
Die Wirklatenz der Antidepressiva kann manchmal
besonders lang sein. In der Regel ist die Behand-
lungsdauer sehr lang. In einigen Fillen ist eine er-
heblich hohere Dosis erforderlich als bei der Be-
handlung von Depressionen. Stark serotonerg wir-
kende Antidepressiva scheinen die beste Wirkung
zu haben.
SSRI in héheren Dosen
Trizyklisches Antidepressivum Clomipramin
(hohe Dosis bis 300 mg/Tag)
In therapieresistenten Féllen Kombination
eines SSRI mit einem atypischen Antipsy-
chotikum (z. B. Risperidon oder Olanzapin),
besonders auch bei bizarren Zwangssympto-
men oder in Fillen, in denen sich der Patient
ungeniigend von den Zwangssymptomen
distanziert

mm  Verhaltenstherapie
Exposition (Patient muss schmutzigen Toilet-
tensitz anfassen)
Reaktionsverhinderung (héufiges Hindewa-
schen wird verhindert)

mm Weitere Therapien
Die Elektrokonvulsionstherapie war nach Fall-
berichten bei manchen Patienten wirksam.
In verzweifelten Fillen, die leider nicht allzu
selten sind, wurden bei Zwangskranken stereo-
taktische Gehirnoperationen (Zingulotomie
oder Kapsulotomie) versucht; das Nutzen/
Risiko-Verhaltnis wird kontrovers diskutiert,
daher werden solche Eingriffe praktisch nicht
mehr durchgefiihrt.
Eine neue Methode ist die Tiefenhirnstimu-
lation (Capsula interna, ventrales Striatum):
Eine Sonde wird operativ implantiert. An ver-
schiedenen Abschnitten der Sonde kénnen
elektrische Stimuli verabreicht werden. Die
Wirkung wird kontrovers diskutiert. In 3 klei-
nen Studien wurde die Mehrzahl der Patienten

gebessert. Nebenwirkungen: affektive und kog-
nitive Stérungen, Enthemmung, Suizidalitat.

Fallbeispiel: Zwangsstérungen mit Zwangs-
handlungen

Herr L. (29 Jahre) studiert im 14. Semester Biologie
und berichtet, dass er seit ca. 2 Jahren unter Rei-
nigungs- und Kontrollzwdngen leide. Aufgrund
der Zwdnge sei er derzeitig nicht in der Lage, sein
Studium fortzufiihren bzw. zu beenden. Die Symp-
tomatik entwickelte sich wahrend eines Laborprak-
tikums, als bei Herrn L. in zunehmendem Ausmaf}
der Gedanke auftrat, dass er mit toxischen Subs-
tanzen in Kontakt kommen und gesundheitlichen
Schaden nehmen kdénnte. Um die mit diesen Ge-
danken einhergehende starke Angst und Anspan-
nung zu reduzieren, entwickelte er Kontrollrituale,
mittels derer er seine Kleidung und seine Arbeits-
handschuhe auf Unversehrtheit Uberprift, ver-
mehrt auf Flecken an seiner Kleidung achtet und
diese grundlich untersucht. Hinzu kam das haufige
und intensive Waschen der Hande. Kurze Zeit nach
Beginn der Stérung begann Herr L., auch au3erhalb
des Labors die Umgebung nach Verunreinigungen
abzusuchen und seine Kleidung auf Flecken zu
kontrollieren. Die Kontrollzwdange nahmen bald
mehrere Stunden tédglich in Anspruch; zusatzlich
verwendete er viel Zeit auf die Reinigung seines
Korpers, seiner Kleidung und seiner Wohnung. Herr
L. berichtet, dass die seit 6 Jahren bestehende Be-
ziehung zu seiner Freundin mittlerweile stark be-
lastet sei, da er inzwischen die meiste Zeit zu Hause
verbringe, ein Ende seines Studiums derzeitig nicht
absehbar sei und eine gemeinsame Zukunftspla-
nung im Moment kaum moglich sei.

Nach dem Beginn einer medikamentdsen Be-
handlung mit Clomipramin (Anafranil) 150 mg
zeigte sich eine Besserung der Symptomatik. Der
Schwerpunkt einer im Anschluss begonnenen kog-
nitiven Verhaltenstherapie liegt auf einer moglichst
vollstandigen Reduktion der Zwangshandlungen
mittels Exposition und Reaktionsverhinderung und
einer kognitiven Umstrukturierung hinsichtlich der
Kontaminationsangste. Die therapeutischen Maf3-
nahmen dienen der Erreichung des von Herrn L.
formulierten Ziels, sein Studium beenden zu kon-
nen und seine derzeitig unbefriedigende Lebens-
situation langfristig zu verbessern.
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7.3 - Reaktionen auf schwere Belastungen und Anpassungsstérungen (F43)

73

Reaktionen auf schwere
Belastungen und
Anpassungsstorungen (F43)

Reaktionen auf auflergewohnlich belastende Le-

bensereignisse (Verlust eines Angehorigen, Un-
fall, Krankheit, Verbrechen, Katastrophen, Krieg,
Scheidung, Arbeitsplatzverlust).

7341

Akute Belastungsreaktion
(F43.0)

©

Tritt nach schweren emotionalen Belastungen
auf und klingt nach mehreren Stunden oder
Tagen ab

Therapie: stiitzende Gespriche, kurzfristig
Benzodiazepine

Eine oft geforderte »prophylaktische« Psycho-
therapie (Frithintervention, »debriefing«) bei
allen Opfern von Katastrophen und anderen
Traumata zur Verhinderung einer spéteren
PTBS wird nicht als sinnvoll angesehen; sie
kann nach Metaanalysen sogar verstirkende
Folgen haben.

Die akute Belastungsreaktionsreaktion ist
haufig eine natiirliche und notwendige
Reaktion auf ein Trauma oder eine akut
bedrohliche Situation und sollte nicht
»pathologisiert« werden.

7.3.2 Posttraumatische

Belastungsstorung (PTBS; F43.1)

Schnelleinstieg
Langdauernde, oft mit mehrmonatiger Latenz auf-

tretende Reaktion auf starke emotionale Belastun-

gen und traumatische Erlebnisse.

Therapie: Verhaltenstherapie, Antidepressiva.

Symptomatik

Tritt nach dem Erleben, Mitansehen oder Er-
fahren von belastenden Ereignissen (Tod, Ver-
letzung, sexueller Missbrauch) auf

Tritt oft mit mehreren Wochen oder Monaten
Verzogerung (bis zu 6 Monate) nach dem Er-
eignis auf

Manchmal chronischer Verlauf Giber viele
Jahre

Sich aufdringende Nachhallerinnerungen
(Flashbacks)

Albtraume

Vermeidung von Situationen, die Erinnerung
an Trauma wachrufen kénnen (Intrusionen)
Amnesie fiir das Ereignis (selten)
Anhedonie, emotionaler Riickzug

Gefiihl des Betdubtseins

Depressive Symptome

Suizidgedanken

Angst, Panikattacken
Konzentrationsstorungen

Vegetative Ubererregbarkeit, Schreckhaftigkeit
Alkohol- und Substanzmissbrauch
Gelegentlich selbstschiddigendes Verhalten
Emotionale Stumpfheit; Riicksichtslosigkeit
oder Gleichgtiltigkeit gegeniiber anderen Men-
schen

Reizbarkeit, Aggression (selten).

© Die bei der PTBS auftretenden Flashbacks

(Nachhallerinnerungen) sollten nicht mit
den beim Gebrauch von Halluzinogenen
auftretenden Flashbacks (Echopsychosen)
verwechselt werden.

Risikofaktoren

Bei vielen Betroffenen bestanden schon vor
dem traumatischen Ereignis psychische Auf-
falligkeiten

Nur etwa 15 % der Menschen, die ein ver-
gleichbar schweres Trauma erlitten haben,
entwickeln eine PTBS

Haufigkeit des Auftretens ist nicht nur von
der Schwere, sondern auch von der Art des
Traumas abhangig (Vergewaltigung 50 %, Ka-
tastrophen 30-40 %, Kriegshandlungen 19 %;
niedriger bei Unfillen)

Das Ausmafl der posttraumatischen Belas-
tungsstorung steht manchmal im Missverhilt-
nis zu dem tatsdchlich erlebten Trauma (z. B.
jahrelange Arbeitsunfahigkeit einer Lehrerin,
nachdem sie mit einem Stuhl zusammenbrach,
den die Schiiler angesagt hatten)

Intensive, dauerhafte, unkontrollierbare, un-
regelméfig und unerwartet auftretende Belas-
tungen erhéhen das Risiko fir PTBS
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Mehrere Zwillingsstudien sprechen fiir eine
genetische Disposition (Heritabilitdt 20-30 %)
Weitere Risikofaktoren sind: frithere psychi-
atrische Erkrankung, Geschlecht (bei Frauen
héufiger als bei Minnern), Personlichkeit,
niedriger sozialer und Bildungsstatus, frithere
Traumata, wahrgenommenes Fehlen sozialer
Unterstiitzung nach dem Trauma.

Therapie

Die Behandlung ist oft sehr schwierig, v. a. bei chro-
nischen Verldufen. Psychotherapie und Medika-
mente konnen manchmal nur Teilerfolge erzielen.

Antidepressiva (SSRIs, SNRIs).
Verhaltenstherapie. Eine Konfrontationsbehand-
lung (z. B. das Zeigen von Kriegsfilmen, um die
PTBS bei Ex-Soldaten zu behandeln) ist nicht
nur ineffektiv, sondern kann die Stérung durch
Sensibilisierung sogar noch verschlimmern.
EMDR (Eye Movement Desensitation and Re-
processing Therapy): inkonsistente Daten. Es
gibt keinen ausreichenden Beleg, dass EMDR
ebenso gut wirkt wie eine Verhaltenstherapie
und dass die Fingerbewegungen fiir einen Be-
handlungserfolg notwendig sind.
Psychoanalytische Therapie: Es existiert nur
eine Studie, in der die Uberlegenheit gegen-
tber einer Warteliste nicht zweifelsfrei gezeigt
werden konnte.

733 Anpassungsstorungen (F43.2)

Starke emotionale Reaktion auf stark belasten-
dendes Ereignis (z. B. iber das normale Maf3
hinausgehende Trauerreaktion nach Tod eines
Angehorigen) oder einer entscheidenden Le-
bensveridnderung

Beginn innerhalb eines Monats nach dem
Ereignis

Depressive Stimmung

Angst, Besorgnis

Gefiihl, nicht zurecht zu kommen

Dauer: nicht linger als 6 Monate (aufler: An-
passungsstorung mit langerer depressiver Re-
aktion - bis zu 2 Jahren)

Therapie: Psychotherapie und Antidepressiva
(z. B. SSRI). Kurzfristig konnen Benzodiazepi-
ne eingesetzt werden

0 Eine depressive Reaktion auf emotional
belastende Ereignisse wurde friiher als
»reaktive Depression« bezeichnet, heute
als »Anpassungsstorung.

Der Begrift »Anpassungsstorung« ist eine etwas
ungliickliche Ubersetzung von »adjustment disor-
der«. Gemeint ist nicht, dass jemand »unangepasst«
(im Sinne von non-konformistisch) ist, vielmehr
handelt es sich hier um Patienten, die aufgrund von
emotional belastenden Lebensereignissen unter
Krankheitssymptomen leiden, da ihre Ressourcen
zu deren Bewiltigung nicht ausreichen.

74 Somatoforme Stérungen (F45)

Schnelleinstieg
Patienten suchen hiufig Arzte wegen zahlreicher
wechselnder kérperlicher Symptome ohne organi-
sche Ursache auf; sie beharren dennoch auf organi-
scher Abkldrung und Behandlung.

Therapie: Verhaltenstherapie, Antidepressiva
u. a. Insgesamt schwer zu behandeln, da die Pa-
tienten einen seelischen Zusammenhang oft nicht
akzeptieren.

7.41 Somatisierungsstorung

= Symptomatik
Haufig wechselnde korperliche Symptome
ohne ausreichende organische Begriindung
(Kopf-, Brust-, Gelenk-, Glieder-, Bauch-
schmerzen, AufstofSen, Erbrechen, Ubelkeit,
Blahungen, Jucken, Brennen, haufiges Wasser-
lassen, Schmerzen beim Geschlechtsverkehr,
menstruelle Stérungen, Herzrasen, unregelma-
Biger Herzschlag, Luftnot)
Pseudoneurologische Symptome (Léhmungen,
Schluckbeschwerden, Sensibilititsstorungen,
Doppelbilder, Hypakusis u. a.)
Hartnickige Weigerung, eine psychische Ge-
nese bzw. Mitbeteiligung zu akzeptieren und
die Versicherung mehrerer Arzte anzuneh-
men, dass fiir die Symptome keine korperliche
Erklarung zu finden ist
In Fillen, bei denen tatsédchlich organisch be-
griindete Storungen vorliegen, tiberschreitet
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die beklagte Symptomatik die objektiven Be-
funde deutlich

Ubertriebene Beschiftigung mit Krankheiten
(z. B. Internetrecherchen); die Abklarung der
vermuteten Krankheitssymptome kann zu
einem wesentlichen Lebensinhalt werden
Haufige Arztbesuche; Dringen auf weitere
organmedizinische Untersuchungen, Behand-
lungen oder Operationen, dabei oft forderndes
Auftreten

Héufig Zurickfithrung der Symptome auf
Umweltbelastungen (Amalgam, Wandfarben,
Wasseradern unter dem Haus, Mobilfunk-
antennen)

Zuriickfithrung der Symptome auf angebliche
arztliche Kunstfehler; Abwertung érztlicher
Tatigkeit; gelegentlich juristisches Vorgehen
gegen Arzte

Oft Storung des sozialen Verhaltens

Héufige Krankschreibungen; die Patienten
schonen sich und sehen sich nicht in der Lage
zu arbeiten

Depressive Verstimmungen, die auf die ver-
meintliche organische Erkrankung oder
Schmerzen zuriickgefithrt werden
Angstsymptome

Héufig Benzodiazepin- oder Schmerzmittel-
abhingigkeit

o Die Patienten bringen oft einen Akten-

ordner mit (meist unauffalligen) Facharzt-
befunden in die Sprechstunde (»big file
patient«).

Differenzialdiagnose

o Unterschied zwischen Somatisierungssto-

rung und hypochondrischer Stérung:

= bei der hypochondrischen Stérung keine
wechselnden Beschwerden wie bei der
Somatisierungsstérung, sondern Fixie-
rung auf eine oder zwei Krankheiten;

= bei hypochondrischer Stérung Annah-
me, ohne massive Beschwerden an einer
schweren Erkrankung zu leiden, hierbei
auBerdem oft z. T. bizarre oder wahnhaf-
te Vorstellungen.
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Hypochondrische Stérung (» Abschn.7.4.4)
Zonisthetische Symptomatik bei Schizophre-
nie: hier oft auch bizarre Vorstellungen, wie
»meine Gedédrme verfaulen« oder »Kalzium
sammelt sich im Gehirn und driickt meinen
Schédel auseinander«

Leibhalluzinationen bei Schizophrenie: Hier
werden die Symptome oft als von auflen ge-
macht erlebt

Wahnbhafte Stérung

Hypochrondrischer Wahn bei psychotischer
Depression (z. B. Angst vor Krebs)
Angststérungen: Patienten mit einer Panik-
storung, die auch das Vorliegen einer schweren
kérperlichen Erkrankung befiirchten, sind oft
leichter durch physiologische Erkldrungen zu
beruhigen

Voriibergehende hypochondrische Angste von
Medizinstudenten, die bei sich die Symptome
einer schweren Krankheit wahrnehmen, tiber
die sie gerade in einem Lehrbuch gelesen ha-
ben

o Die Patienten sind nicht mit Simulanten zu

verwechseln; sie nehmen ihre Beschwer-
den tatsachlich wahr.

Komorbiditat

Depressionen

Angststérungen

Suchterkrankungen (insbesondere Benzodia-
zepine und Analgetika)

Verlauf

Beginn im frithen Erwachsenenalter (vor dem
30.1J)

Chronischer Verlauf; oft haben die Patienten
eine lange Patientenkarriere hinter sich, bis sie
beim Psychiater vorstellig werden

Haufigkeit

Die Patienten haben die hchste Inanspruch-
nahme medizinischer Dienste aller psychiatri-
schen Erkrankungen. In hausarztlichen Praxen
machen sie einen nicht unerheblichen Teil der
Klientel aus

Weitaus hiufiger bei Frauen
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= Ursachen
Es gibt kein einheitliches, belastbares Modell zur
Erklarung der Stoérung. Zu den Risikofaktoren ge-
horen:
Ein moderater Erbfaktor
Traumatische Erfahrungen (korperliche Ge-
walt, sexueller Missbrauch, Arbeitsplatzverlust
oder subjektiv wahrgenommene ungerechte
Behandlung)
Neurobiologische Storungsmodelle sind noch
hypothetisch

= Therapie
Verhaltenstherapie: Die Zahl der kontrollier-
ten Therapiestudien ist gering. Keine Studien
zur psychoanalytischen Behandlung
Antidepressiva (SSRI und SNRI), nach vor-
ldufigen Daten auch Opipramol

Die Behandlung mit Psychotherapie oder Psycho-
pharmaka wird massiv dadurch erschwert, dass die
Patienten das Gefiihl haben, beim falschen Facharzt
zu sein. Die Einnahmecompliance bei Medikamen-
ten ist niedrig; haufig werden Nebenwirkungen als
Grund fiir das Absetzen angegeben, auch solche,
die nicht mit dem Medikament in Verbindung ge-
bracht werden konnen. Chronische, unbeeinfluss-
bare Verlaufe sind nicht selten.

0 Auf keinen Fall organmedizinische Medi-
kamente (wie z. B. Herzmittel), Schmerz-
mittel oder Benzodiazepine verordnen,
wenn keine Notwendigkeit dafiir gegeben
ist.

Fallbeispiel: Somatisierungsstérung

Herr Dirk P, 33 Jahre alt, Krankenpfleger, seit 8 Mo-
naten krankgeschrieben, kommt mit seiner Freun-
din in die Ambulanz, wirkt unruhig, klagsam bis
reizbar und sagt, er wisse nicht, was er beim Psy-
chiater solle. Er habe seit Jahren Gesundheitsprob-
leme - aber, wie er sagt, ausschlieBlich korperliche.
Diese wechselten in Lokalisation und Intensitét,
seien aber immer vorhanden: Kopfschmerzen und
Riickenschmerzen, Schmerzen auch in Muskeln
und Gelenken, Zittern in Armen und Beinen, oft
verbunden mit Kribbelgefiihlen, standiges Volle-
gefiihl im Magen, oft mit Ubelkeit und Druck im

Unterbauch, immer entweder Obstipation oder
Diarrho. Auch habe er den Eindruck, er schmecke
und rieche nicht mehr so gut wie friiher. Die meiste
Zeit fuhle er sich mude und erschopft, er kdnne nur
liegen und schlafen. Bei Anstrengungen verkramp-
fe sich der ganze Brustkorb. Er habe hdufig Brennen
beim Wasserlassen und um den After; seit einem
Jahr habe er keine Erektion mehr bekommen.

Probleme bestehen seit 8-9 Jahren, seit dem
Ende seiner Ausbildung. Er hat bereits Arzte aus
allen Fachbereichen gesehen. Darmspiegelungen,
CCT, EEG, Blutuntersuchungen, sogar 3 Klinikauf-
enthalte inklusive einer Laparoskopie sind ohne
pathologischen Befund verlaufen. Er habe zuneh-
mend den Eindruck, man nehme ihn nicht ernst
und denke, er simuliere. Oft werde er ignoriert,
wenn er mit konkreten Untersuchungswiinschen
zum Arzt gehe. Zuhause misse inzwischen seine
Freundin fast alles fir ihn machen. Oft denke er,
er habe etwas Schlimmes wie Krebs. Seine Mutter
sei vor 11 Jahren an einem Hirntumor gestorben.
Er nimmt verschiedene Vitaminprdparate und
homéopathische Beruhigungsmittel. Er versucht
sich selbst durch medizinische Fachlektiire zu hel-
fen und schont sich.

Nach dem 3.ambulanten Kontakt ist der Patient
unter Zuspruch seiner Partnerin zu einer stationa-
ren Behandlung bereit. In der Verhaltenstherapie
kann der Patient lernen, kérperliche Signale anders
wahrzunehmen, Schonungsverhalten abzubauen
und sein Verstandnis von Gesundheit zu &ndern. Er
findet zunehmend Freude an anderen Tatigkeiten
und verringert seine somatische Selbstbeobach-
tung. Seine Gedanken an eine schlimme Erkran-
kung werden weniger angstbesetzt. Unter einer
medikamentdsen Unterstlitzung mit Opipramol
(Insidon) kann er mehr Tagesaktivitaten zeigen und
empfindet Schmerzen geringer und seltener. Er
plant nun eine Umschulung zum Landschaftsgart-
ner und hat wieder angefangen, Sport zu treiben.

7.42 Somatoforme autonome
Funktionsstorung

Ahnelt der Somatisierungsstérung
Symptome beziehen sich auf Organe oder Sys-
teme, die weitgehend oder vollstindig vegeta-
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tiv innerviert sind, z. B. Herz (»Herzneurose«),
Lunge, Magen, Darm (»nervoser Durchfallg,
Colon irritabile)

7.43 Anhaltende somatoforme
Schmerzstorung

Nicht durch kérperliche Erkrankung ausrei-
chend erkldrbarer Schmerz
Ablehnung einer psychogenen Ursache wie bei
Somatisierungsstorung
Mindestens 6 Monate Dauer
Therapie: Es gibt kaum kontrollierte Studien.
Versucht werden konnen:
Verhaltenstherapie
Antidepressiva (Escitalopram, Duloxetin,
Venlafaxin, Amitriptylin), Pregabalin, Opi-
pramol

Wabhrscheinlich verbergen sich hinter den meisten
Fallen einer »Fibromyalgie« (unerklarbare Schmer-
zen an Muskeln und Sehnenansitzen; Druck-
schmerzempfindlichkeit bei mindestens 11 von 18
genau definierten »tender points«) somatoforme
Schmerzstorungen.

© Die Schmerzen werden als authentische
Empfindung wahrgenommen; es handelt
sich also nicht um eine Simulation.

7.4.4 Hypochondrische Stérung

= Symptomatik
Beharrliche Annahme, an einer (oder hochs-
tens 2) schweren und fortschreitenden kor-
perlichen Erkrankungen (z. B. Krebs, AIDS,
Tuberkulose oder Syphilis) zu leiden
Héufig unkorrigierbare Krankheitsiiberzeu-
gung, die einen wahnhaften Charakter anneh-
men kann
Hartnackige Weigerung, die Versicherung der
Arzte anzunehmen, dass fiir die vermuteten
Symptome keine korperliche Erklarung zu
finden ist
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Haufige Arztbesuche; Driangen auf weitere
organmedizinische Untersuchungen oder
Vermeidung von Arztbesuchen aus Angst vor
einer vernichtenden Diagnose

Weigerung, eine psychische Genese der Be-
schwerden zu akzeptieren

Starke Beschaftigung mit der Erkrankung (Le-
sen von Fachliteratur, Internetrecherche usw.)
Depression

Angst

Patienten dominieren und manipulieren ihre
Familie oder ihr Umfeld

Dauer mindestens 6 Monate, bevor die Diag-
nose gestellt werden kann

0 Beginn selten nach dem 50. LJ.

= Therapie

Verhaltenstherapie, SSRI, bei wahnhaften Vorstel-
lungen Neuroleptika. Die Therapie ist oft extrem
schwierig; chronische, unbeeinflussbare Verldufe
sind nicht selten.

7.45 Dysmorphophobie

Patienten sind davon tiberzeugt, dass ihr Ge-
sicht, ihre Nase, ihr Kinn oder andere Korper-
teile hésslich oder entstellt aussehen - trotz
stindiger Versicherungen anderer Menschen,
dass sie normal oder sehr gut aussehen (bei
77 % unkorrigierbare Uberzeugung)

Beginn: 13.-20. L]

Oft sind es Menschen, die fast perfekte, eben-
mafige Gesichtsziige haben

Patienten betreiben erheblichen Aufwand, um
ihre vermeintlichen Makel oder Asymmetrien
mit Haarlocken, Schminke usw. zu verbergen
Sie betrachten sich haufig in Spiegeln oder
glatten Flachen - oder vermeiden Spiegel
ginzlich

Héufig depressive Grundstimmung und Sui-
zidversuche

Manche méannlichen Patienten sind tiberzeugt,
nicht muskulds genug auszusehen und betrei-
ben daher exzessives Krafttraining
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Versuche, wahrgenommene Defekte mit Che-
mikalien, Rasierklingen usw. zu beseitigen
oder sich selbst zu operieren

Haufige Versuche der Patienten, Schonheits-
operationen durchfithren zu lassen

Das Ergebnis nach kosmetischen Operationen
wird von den Patienten meist subjektiv als
unzufriedenstellend erlebt; Rechtsklagen oder
korperliche Angriffe auf Operateure sind nicht
selten

Suizidversuche bei bis zu 33 %

Die Therapie ist schwierig, da die Patienten
schwer von ihrer Uberzeugung abzubringen
sind.

Nimmt die Uberzeugung, entstellt auszusehen,
wahnhafte Formen an, so ist eine wahnhafte Sto-
rung (F22.0) zu diagnostizieren.

75 Dissoziative Storungen
(Konversionsstorungen) (F44)

Schnelleinstieg

Die Patienten klagen Uber pseudoneurologische
und andere Symptome (Ldhmungen, Sensibilitats-
storungen, Blindheit, Anfélle) usw. ohne organi-
sches Korrelat.

Fir diese Storungen wurden frither Begriffe wie
»Konversion« (Umwandlung eines unbewussten
Konflikts in ein korperliches Symptom) oder »Hys-
terie« verwendet.

= Symptomatik
Pseudoneurologische Symptome (s. unter
Formen).
Die Patienten lassen sich durch objektive Nor-
malbefunde - wie eine normale Nervenleit-
geschwindigkeit — nicht in ihren Annahmen
beeinflussen.
Tatséchlich bestehende organische Stérungen
werden aggraviert.
Dauer: wenige Minuten bis mehrere Monate.
Die Patienten zeigen haufig eine »belle indif-
ference, d. h. ein klagloses Annehmen ihrer
vermeintlichen Behinderung (dieses Phino-
men ist allerdings nicht pathognomonisch, da

es auch bei psychisch stabilen Personen mit
echten Behinderungen vorkommt).

Es handelt sich aber auch nicht um eine Simu-
lation (z. B. wegen eines Rentenbegehrens), da
die Patienten tatsdchlich davon liberzeugt sind,
an diesen Gesundheitsstorungen zu leiden.

Formen

Dissoziative Amnesie: Erinnerung an be-
stimmte Ereignisse, z. B. Kampthandlungen
oder Missbrauchserlebnisse, werden ausge-
blendet.

Dissoziative Fugue (fr. firr Flucht): planloses
Reisen oder Wandern, meist fiir wenige Tage;
dabei wird manchmal eine neue Identitat
angenommen; die eigene Identitit oder Le-
bensgeschichte unterliegt einer Amnesie. Die
Selbstversorgung (Kauf von Fahrkarten und
Essen) wird aufrechterhalten. Zu unterschei-
den von der postiktalen Fugue bei Temporal-
lappenepilepsie.

Dissoziativer Stupor. Patient liegt oder sitzt
bewegungslos, ist aber nicht bewusstlos. Er re-
agiert nicht auf Auflenreize. Zu unterscheiden
von Katatonie oder depressivem Stupor.
Trance- und Besessenheitszustande: Patient
verhalt sich, als sei er von einem Geist beses-
sen.

Dissoziative Bewegungsstérungen, dissoziative
Lihmung: Patient kann Korperteile nicht be-
wegen; Unfahigkeit, aufzustehen oder bizarrer
Gang. Bei Stehversuchen tibertriebenes Zit-
tern.

Dissoziative Krampfanfélle: »psychogene
Anfille« ohne echte Bewusstlosigkeit; hier
meist normale Lichtreaktion der Pupillen; kein
seitlicher Zungenbiss, keine Zyanose, keine
schweren Sturzverletzungen, kein Urinabgang,
kein Terminalschlaf. Diagnose durch Video-
EEG. Beachte: Auch Patienten mit echten
Krampfanfillen haben nicht selten zusitzlich
psychogene Anfille.

Arc de Cercle: Starke Dorsalflexion des Kor-
pers. Diese dissoziative Stérung war zu Freuds
Zeiten hiufig, wird aber heute kaum noch
beobachtet.

Dissoziative Storungen der Sinnesempfindung,
z. B. Klagen tiber Schmerzunempfindlichkeit
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oder Paristhesien (Grenzen anisthetischer
Hautareale entsprechen nicht den Dermato-
men); auch Sehschwiche oder »Blindheit«.
Ganser-Syndrom: seltene, komplexe Storung
mit demonstrativem Versagen, »Vorbeiant-
worten« und anderen dissoziativen Sympto-
men. Patient versucht sich absichtlich als »ver-
riickt« oder dement darzustellen.

Multiple Persénlichkeitsstérung (Vorhan-
densein von verschiedenen Personlichkeiten
in einem Individuum). Beispiel: Eine Person
schliipft in verschiedene Identitdten. Wihrend
Eleonore mit Widerwillen, aber piinktlich
zum Job geht, schléft Daniela gerne lange.
Eleonore verlisst plotzlich ihre Arbeitsstelle,
tritt eine Reise an und kann sich nachher an
nichts erinnern. — Es wird diskutiert, ob diese
Storung iiberhaupt existiert. Patienten mit
einer Borderline-Stérung geben manchmal
an, unter diesem Phidnomen zu leiden. Einige
Straftéter versuchen, diese Unsicherheit iiber
die Existenz oder Nicht-Existenz der multiplen
Personlichkeitsstorung auszunutzen, indem sie
behaupten, zur Tatzeit in einem anderen Per-
sonlichkeitszustand und somit nicht schuld-
fahig gewesen zu sein — wie bei Dr. Jekyll und
Mr. Hyde. Es soll auch Fille geben, in denen
besonders suggestible Patienten durch be-
stimmte Psychotherapieformen dahingehend
beeinflusst werden, dass sie bei sich selbst
dieses Phanomen wahrzunehmen glauben.

= Komorbiditat
Borderline-Stérungen, somatoforme Stérungen
und Angsterkrankungen.

o Fremdanamnese und vorherige Arztbe-
funde sollten unbedingt bei der Befund-
erhebung beriicksichtigt werden, um eine
Doppeldiagnostik zu vermeiden.

= Ursachen
Genetische Disposition
Psychische Traumata
Gestorte Beziehungen
Versuch, die Aufmerksamkeit und Anteil-
nahme der Umwelt zu erreichen (sekundarer
Krankheitsgewinn)
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= Therapie
Viele dissoziative Stérungen bilden sich spon-
tan zuriick. Allerdings: Patienten, bei denen
dissoziative Zustinde bereits mehrere Jahre
bestanden, bevor sie in eine Therapie gelang-
ten, sind oft therapierefraktar.
Die Patienten lehnen oft psychiatrische Be-
handlungen ab oder sind nicht compliant.
Angebotene Medikamente werden nach kurzer
Zeit wieder abgesetzt, wobei oft ungewohnli-
che Nebenwirkungen angegeben werden. Bis-
herige Psychotherapieversuche werden meist
als unwirksam abgewertet. Das Versprechen
einer neuen Therapiemdglichkeit 16st in der
Regel keine hoffnungsvolle Haltung - wie bei
echten Kranken - aus, sondern Skepsis oder
Ablehnung.
Kontrollierte Studien zur Behandlung fehlen
weitgehend.

Fallbeispiel: Dissoziative Bewegungsstérung
Eine 49-jahrige Frau, die jahrelang ihre bettlagerige
Schwiegermutter und ihren schwerkranken Vater
bis zu deren Tod gepflegt hat, gibt an, seit einem
Bandscheibenvorfall nicht mehr gehen zu kénnen.
Sie sitzt im Rollstuhl und sagt, ihr rechtes Bein sei
geldhmt und schmerzunempfindlich. Sie ist aber
auch nicht in der Lage, auf dem »gesunden« linken
Bein zu stehen. Alle neurologischen Untersuchun-
gen sind normal (Reflexe, MRT, EMG, NLG usw.).

Wird sie damit konfrontiert, dass keine organi-
sche Ursache gefunden worden sei und die Arzte
davon ausgehen, dass sie nicht geldhmt sei und
gehen koénne, zuckt die Patientin mit den Schultern
und sagt: »lrgendwo muss die Ldhmung ja her-
kommenc. Die Patientin war bereits in zahlreichen
psychiatrischen und psychotherapeutischen Ein-
richtungen, ohne dass ihr geholfen werden konn-
te. Nach anfanglichen Therapieerfolgen, wobei sie
demonstrierte, dass sie auch kurze Strecken laufen
konnte, zog sie sich wieder in ihren Rollstuhl zu-
rick.

7.6 Neurasthenie (F48)

= Symptomatik
Unscharf definiertes Krankheitsbild; eher sel-
ten diagnostiziert
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Stindige Midigkeit und Erschépfung nach
kleineren geistigen und korperlichen Anstren-
gungen ohne korperliche Ursache
Schlafstérungen, Benommenbheit, Muskel-
schmerzen, Spannungskopfschmerzen
Unruhe, Reizbarkeit

Keine eindeutigen Zeichen von Depressionen
oder Angsterkrankungen

Wahrscheinlich sind manche Fillen, in denen Pa-

tienten iiber ein »Chronic Fatigue Syndrome« oder
»Burn-out« klagen, zur Neurasthenie zu rechnen.

77  Psychosomatik

Unter psychosomatischen Erkrankungen versteht
man Symptombilder, die durch psychische Fakto-
ren mitbedingt sind und sich vorwiegend in kor-
perlichen Stérungen duflern. Im engeren Sinne
handelt es sich dabei um:
Somatoforme Storungen (korperliche Be-
schwerden ohne organisches Korrelat)
Sogenannte funktionelle Stérungen, zum Bei-
spiel Colon irritabile (Reizdarm), nervose
Magenbeschwerden, Spannungskopfschmerz,
nichtorganische Schlafstérungen, nichtorga-
nische urologische und sexuelle Funktionssto-
rungen, Tinnitus w.a.
Dissoziative Stérungen (Konversionsstorun-
gen)
Neurasthenie
Schwichung der Immunabwehr durch Stress
oder akute/chronische Belastungsreaktionen

Im weitesten Sinne werden auch die korperlichen
Ausdrucksformen der Angst bei Angsterkrankun-
gen oder posttraumatischen Belastungsstorungen,
die korperlichen Symptome bei Depressionen so-
wie die Essstérungen zu den psychosomatischen
Storungen gerechnet. Als »somatopsychische Sto-
rungen« werden Anpassungsstorungen als Reak-
tion auf schwerwiegende und bedrohliche Erkran-
kungen bezeichnet.

Die friher als klassische Psychosomatosen
erklirten »Heiligen 7« wie Asthma bronchiale,
Magen-/Zwoélflingerdarm-Geschwiir, Colitis ulce-

rosa, Bluthochdruck, Schilddriiseniiberfunktion,
Neurodermitis und rheumatoide Arthritis werden
heute nicht mehr zu den psychosomatischen Er-
krankungen gerechnet, da keine belastbaren Daten
zu einer vorwiegend psychogenen Verursachung
vorliegen.
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8.1 Essstorungen (F50)

8.1.1 Anorexia nervosa (Magersucht)

Schnelleinstieg
Schwere psychische Krankheit mit oft chronischem
Verlauf und gelegentlich tédlichem Ausgang. Die
Patientinnen haben die tief verwurzelte Uberzeu-
gung, zu dick zu sein und fihren das Untergewicht
absichtlich herbei - trotz schadlicher korperlicher
Folgen. Sie sind extrem diinn (30-40 kg).

Therapie: Psychotherapie, Antidepressiva, Nal-
trexon (Insgesamt schwer zu behandeln).

= Symptomatik
Untergewicht von mindestens 15 % bzw. Body-
Mass-Index von 175.

0 Body Mass Index (BMI, Kérpermasse- oder
Quetelet-Index): Korpergewicht/kg
Korpergewicht/m2

Im Durchschnitt haben die Patientinnen nur
45 % des Normalgewichts
Korperschemastérung: tief verwurzelte tiber-
wertige Idee, zu dick zu sein

Suchtartiges bzw. zwanghaftes Herbeifiihren
des Gewichtsverlusts durch sparliches und
kalorienbewusstes Essen (8 Abb. 8.1), selbst
induziertes Erbrechen, Diuretika- und Abfiihr-
mittelmissbrauch (Kaliumverlust méglich),
tibertriebene korperliche Aktivitit, Leistungs-
sport

Versuch, weibliche Formen durch weite Klei-
dung zu kaschieren

Ritualisiertes Essverhalten; die Patientinnen
brauchen lange fiir kleine Nahrungsmengen
und weigern sich manchmal, am gemeinsamen
Essen teilzunehmen

Auch Heif$hungerattacken wie bei Bulimie
sind moglich

Obstipation

Gesteigerte Kalteempfindlichkeit

Trockene Haut

Lanugo-Behaarung (flaumartige Behaarung
im Gesicht, an den Armen oder am Riicken;
entsteht durch hormonelle Dysbalance)
Haarausfall

Haufig sehr ehrgeizige Middchen oder Frauen
mit guten Leistungen in Schule, Beruf oder
Sport

= Komplikationen
Primére/sekundire Amenorrh6 (Suppression
der LH-Freisetzung)
Elektrolytmangel (Hypokalidmie)
Leukopenie
Erhohte Transaminasen
Wachstumshormon erhoht
Kortisolspiegel erhoht
Schilddriisenhormonstérungen (T, vermin-
dert)
Gestorte Glucose-Toleranz
Bradykardie
Herzmuskelschddigung
Hypotonie
Odeme
Osteoporose
Bei extrem niedrigem Korpergewicht (25-35 kg
bei Erwachsenen) lebensbedrohliche Folgen

= Komorbiditat
Depressionen
Zwangsstorungen
Angststorungen
Borderline-Personlichkeitsstorungen (10 %)

o Anorexien treten nicht selten im Rahmen
einer (beginnenden) emotional instabilen
Personlichkeitsstorung auf.

= Verlauf
Die Erkrankung fiihrt in etwa 5 % der Falle
zum Tode. Todesursachen sind extreme Unter-
erndhrung, Elektrolytstorungen (mit der Folge
von Herzrhythmusstérungen) oder Suizid
Bei 20 % Ubergang in Bulimie

o Die Suizidrate bei Anorexie ist die héchste
aller psychiatrischen Erkrankungen.

= Haufigkeit
Rund 90 % der Betroffenen sind Frauen
Lebenszeitprivalenz bei Frauen: 0,5 %



8.1 Essstorungen (F50)

O Abb. 8.1

Hauptmahlzeit einer Anorexie-Patientin

Ursachen

Erblichkeit: 58 %.

Neurobiologische Ursachen bisher nicht aus-
reichend abgekldrt. Moglicherweise besteht
eine Dysfunktion des endogenen Opiatsys-
tems: Durch Hungern soll der Korper in einen
kiinstlichen »Survival-Modus« versetzt wer-
den, um durch die dadurch ausgel6ste En-
dorphin-Ausschiittung in einen euphorischen
Zustand versetzt zu werden. Fiir die Theorie
spricht die Wirksamkeit des Opiatantagonisten
Naltrexon.

Umweltfaktoren (traumatische Kindheitserleb-
nisse, Erziehung); allerdings fehlen abgesicher-
te einheitliche Theorien zur Entstehung.

Bei 4 % sexueller Missbrauch; haufiger als in
der Normalbevolkerung.

Es ist nicht geklért, ob die Strukturen, die in
Familien von Anorexie-Patientinnen gefunden
werden (hoher Leistungsanspruch, tiberbehii-
tender Erziehungsstil), Ursache oder Folge der
Erkrankung sind.

Es gibt keinen Beleg, dass aktuelle Schonheits-
ideale (diinne Fotomodels) an der Erkrankung
schuld sind.

Therapie

Insgesamt gilt die Behandlung als sehr schwie-
rig, da die Compliance der Patientinnen oft ge-
ring ist. Die Patientinnen scheinen manchmal
keinen Leidensdruck und keine Einsicht in die
Bedrohlichkeit der Erkrankung zu haben; sie
sind in Hinblick auf eine Gewichtszunahme
ambivalent eingestellt. Metaanalysen zeigten
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nur einen geringen Einfluss von ambulanten
Psychotherapien auf das Korpergewicht.

Eine stationire Behandlung mit einem stren-
gen verhaltenstherapeutischen Regime mit
starker Kontrolle (Uberpriifung des Gewichts,
der Nahrungsmenge usw.) wird empfohlen.
Die Behandlung v. a. der begleitenden Symp-
tome (Zwangssymptome, Angst, Depressivi-
tat) mit Antidepressiva (z. B. SSRI) in hoherer
Dosierung kann in Einzelfillen erfolgreich
sein; in manchen Studien konnte durch Anti-
depressiva eine Gewichtszunahme erreicht
werden (inkonsistente Befunde).

Nach einer Doppelblindstudie half Naltrexon
(Opiatantagonist).

In kleineren Studien war Olanzapin erfolg-
reich.

Bei vitaler Gefahrdung ist ggf. stationire
Zwangsernihrung auf einer Intensivstation zur
Lebensrettung erforderlich. Die Zwangsernih-
rung kann per Sonde oder PEG erfolgen.

Die Gewichtszunahme muss dabei langsam
erfolgen; ein zu schneller Nahrungsautbau
kann gefdhrlich werden.
Elektrolytsubstitution, Eiweif3- und Vitamin-
priparate, Ostrogensubstitution.

Fallbeispiel: Anorexia nervosa
Die 23-jéhrige Jennifer Z. leidet seit mehreren Jah-
ren unter einer Anorexie. lhr Frihstlick besteht zum
Beispiel aus einem Viertel Apfel, 100 ml fettarmem
Yoghurt und einem Stiick Kndckebrot mit 20 g Kése.
Alle Nahrungsmittel werden genau abgemessen
und der Kaloriengehalt notiert. Sie meint, sie esse
normal, vielleicht nur etwas zu wenig. Sie rdumt
ein, dass die meisten Verwandten und Bekannten
sie fur zu diinn halten, teilt jedoch diese Meinung
nicht.

Bei einer Korpergréfle von 168 cm wiegt sie
36 kg. Sie fihlt sich schwach und ermidet sehr
schnell bei geringster korperlicher Alltagsbelas-
tung. In letzter Zeit hat sie das Gefuihl, nicht mehr
richtig durchatmen zu konnen, weil ihre Atemmus-
kulatur versage. Seit Jahren ist ihre Menstruation
ausgeblieben. Ihr Studium hat sie trotz sehr guter
Noten abbrechen missen, da sie der korperlichen
Belastung nicht mehr gewachsen war. Friher hat
sie versucht, durch Joggen das Gewicht weiter zu
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reduzieren. Wegen des Schwachegefiihls wagt sie
jetzt kaum noch, die Wohnung zu verlassen. Jetzt
kommt sie in die Klinik, weil sie eine ambulan-
te psychotherapeutische Behandlung beginnen
mochte, das daflir erforderliche Mindestgewicht
jedoch nicht hat.

Sie erhélt Paroxetin 40 mg morgens und nimmt
an einem verhaltenstherapeutischen Programm
teil: Teilnahme an den gemeinsamen Mabhlzeiten
mit den Mitpatienten, gestufte Aktivitdten je nach
Gewichtszunahme zuerst nur auf der Station, dann
auch auBerhalb. Zusétzlich finden Einzelgesprache
statt. Die Behandlung kann nach 8 Wochen erfolg-
reich abgeschlossen werden. Frau Z. wird mit 45 kg
in die ambulante Weiterbehandlung entlassen.

8.1.2 Bulimia nervosa

Schnelleinstieg
Die Patientinnen haben im Gegensatz zur Anore-
xie oft Normalgewicht oder Ubergewicht. Sie lei-
den unter Essanféllen, die sie danach bereuen und
meist durch selbstinduziertes Erbrechen kompen-
sieren wollen.

Therapie: Verhaltenstherapie, Antidepressiva,
Naltrexon

= Symptomatik
Hei3hunger, Essattacken
Zeitweilige Hungerperioden
Angst vor Gewichtszunahme, Selbstwahrneh-
mung als zu dick
Ubertriebene Beschiftigung mit Kérperge-
wicht und Figurproblemen
Kilteempfindlichkeit
Starke Schamgefiihle nach Essattacken
Magenfunktionsstorungen
Odeme
Erbrechen; Folgen:
Osophagitis
Elektrolytstérungen
Metabolische Alkalose
Tetanie
Epileptische Anfille
Kardiale Arrhythmien
Muskelschwiche
Massive Kariesschdaden durch Magensdure

= Komorbiditat
Borderline- und andere Personlichkeitsstorun-
gen
Substanzmissbrauch; manchmal Delinquenz
Depressionen
Angststorungen

= Verlauf
Die Erkrankung fiihrt in 2 % der Fille zum
Tode. Todesursachen sind Elektrolytstrungen
(Herzrhythmusstorungen) oder Suizid
Heilungsrate etwa 60 %

= Haufigkeit
Pravalenz 1-2 %
Rund 90 % der Betroffenen sind Frauen

= Ursachen
Genetik: Konkordanzraten 50 % bei eineiigen
gegeniiber nur 10 % bei zweieiigen Zwillingen.
Neurobiologische Ursachen sind bisher nicht
ausreichend gekldrt; eine Fehlfunktion des
endogenen Opiatsystems wie bei der Anorexie
kann eine mogliche Ursache sein.
Weiterhin wurde eine Dysfunktion des Sero-
toninsystems angenommen.
Umweltfaktoren (traumatische Kindheitserleb-
nisse, Erziehung); allerdings fehlen abgesicher-
te einheitliche Theorien zur Entstehung.
Ubergewicht vor Erkrankungsbeginn oder
Ubergewicht in der Familie sind Risikofakto-
ren.

= Therapie
Verhaltenstherapie
SSRI (Fluoxetin)
Naltrexon

8.1.3 Binge-Eating-Storung

0 Die haufigste Essstorung ist die Binge-

Eating-Storung, die eine der wichtigsten
Ursachen fiir die Adipositas ist.

= Symptomatik
Vermehrte Nahrungsaufnahme
Kontrollverlust beim Essen, Essanfille



8.2.

8.2

Schlafstérungen (F51)

Sehr schnelles Essen

Essen bis zu einem unangenehmen Vollegefiihl
Essen ohne Hungergefiihl

Allein essen, um nicht beobachtet zu werden
Ekel- und Schuldgefiihle

Nicht: Fasten, Erbrechen, Abfithrmittel oder
exzessive korperliche Betitigung

Therapie

Sportliche Betatigung

Verhaltenstherapie (geringer Effekt auf Ge-
wicht)

Antidepressiva, Orlistat, Topiramat

In verzweifelten Féllen: Schlauchmagen-Ope-
ration

Schlafstoérungen (F51)

Schnelleinstieg

8
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durch fiir einige Zeit auf und vertreiben sich
die Zeit mit T4tigkeiten wie Fernsehen oder
Hausarbeit.

Zerhackter Schlaf: mehrfaches Erwachen pro
Nacht mit subjektivem Leiden.

Verkiirzung der Schlafdauer: vom Patienten
empfundene Verkiirzung der Gesamtschlaf-
dauer in der Nacht. Meist unangenehm bis
quélend. Nur bei Manien wird die Schlafver-
kiirzung vom Patienten lediglich registriert
oder lustvoll genossen.

Fritherwachen: deutliche Vorverlegung

des Aufwachzeitpunktes (z. B. von 7.00 auf
4.00 Uhr). Unmoglichkeit, wieder einschlafen
zu kénnen. Vorkommen bei Depression mit
somatischem Syndrom.

Hypersomnie: verlangerte Schlafdauer. Vor-
kommen: bei Depressionen (obwohl Insom-
nien hier haufiger sind), hiufig bei saisonaler
Depression. Oft aber auch durch organische

Schlafstérungen kénnen ein Symptom zahlreicher
psychischer Storungen (wie Depressionen, Angst-
stérungen u. a.) und somatischer Erkrankungen
(Herzrhythmusstérungen) sein, aber auch ohne

Schlafstérungen verursacht, z. B. Schlafapnoe,
Hypoventilation bei Adipositas, Upper-airway-
resistance-Syndrom (Schnarchen mit Anstren-
gung bei der Einatmung), Narkolepsie oder

solche Erkrankungen auftreten.

Beziiglich der Schlafdauer gibt es eine grofie

Schwankungsbreite

der

individuellen Norm.

Durchschnitt: 6,9 Stunden Schlaf an Werktagen
und 7,5 Stunden an Wochenenden.

Diagnostik

In einem Schlaflabor, in dem u. a. eine Poly-
somnografie durchgefiihrt wird, konnen viele
Schlafstérungen identifiziert werden.

Angaben von Patienten tiber die Schlafdauer
und -tiefe sind héufig sehr subjektiv. Manche
Patienten haben das Gefiihl, iiberhaupt nicht
geschlafen zu haben - im Schlaflabor stellt sich
dann oft heraus, dass sie doch einige Stunden
pro Nacht schlafen.

Insomnie und Hypersomnie
Einschlafstérungen: Verlingerung der Zeit bis
zum Einschlafen (iber 30 min).
Durchschlafstorungen: Der Patient wacht
mehrmals wieder auf, registriert diese Stérung,
kann jedoch wieder einschlafen. Bei schwe-
rerer Ausprigung stehen Patienten zwischen-

Restless-Legs-Syndrom.
Chronische Insomnie: {iber 6 Monate be-
stehend.

8.2.1 Nichtorganische Schlafstéorungen

Dyssomnien
Dauer, Qualitit oder Zeitpunkt des Schlafs sind ge-
stort.

= Formen

Nichtorganische Insomnie. Hiufig ist die psy-
chophysiologische Insomnie: nichtorganische
Schlafstorung, die weder durch eine korper-
liche noch durch eine psychische Erkrankung
zu erkldren ist

Nichtorganische Hypersomnie
Nichtorganische Stérung des Schlaf-Wach-
Rhythmus

Parasomnien

Parasomnien sind abnorme Episoden wihrend des
Schlafes, die auch Arousalstérungen genannt wer-
den.
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= Symptomatik
Somnambulismus (Schlafwandeln): Patient
verlésst das Bett und geht umher, kehrt danach
ins Bett zuriick; leerer, starrer Gesichtsaus-
druck; meist wiahrend des ersten Drittels des
Nachtschlafs; tritt aus den tiefsten Schlaf-
stadien heraus auf; niedrige Schwelle des
Bewusstseins; erhebliches Verletzungsrisiko;
keine Erinnerung; in der Kindheit haufiger.
Pavor nocturnus: Auftreten im ersten Drittel
des Nachtschlafes; Erwachen mit einem Pa-
nikschrei; heftige Angst, Korperbewegungen,
vegetative Ubererregbarkeit mit Herzklopfen,
schneller Atmung, Schwitzen, Desorientiert-
heit, perseverierende Bewegungen. Dauer
einige Minuten. Wahrend der Episode sind die
Betroffenen schwer zu beruhigen. Keine oder
wenig Erinnerung an den Trauminhalt. Durch
Schlaflabor abzugrenzen von nachtlichen Pa-
nikattacken.
Albtraume (Angsttraume): angstvolles Traum-
erleben. Nach dem Erwachen rasche Wieder-
orientierung; Erinnerung an den Trauminhalt.
Oft Furcht vor erneuten Albtraumen. Haufig
bei Kindern.
Zirkadiane Schlafstérungen (durch Schicht-
arbeit oder Jet-Lag bei Flugreisen von Ost
nach West oder umgekehrt).

= Therapie

Zunichst sollte eine eventuell zugrundeliegende
Ursache behandelt werden (z. B. eine Depression).
Die folgenden Behandlungsvorschlige beziehen
sich v. a. auf die psychophysiologische Insomnie.

mm  Nichtmedikament6se MaBnahmen
Erst bei Mildigkeit ins Bett gehen
Nicht auf die Uhr sehen
Fiir eine angenehme Schlafumgebung sorgen
(kein Larm, Verdunkelung, gutes Bett, gute
Liftung, angenehme Temperatur)
Kein lingerer Mittagsschlaf. Allerdings: »pow-
er naps« (10-30 min) 7-9 h nach dem Auf-
wachen sind produktiv und stéren den Nacht-
schlaf nicht
Keine stressreichen Tatigkeiten 1 h vor dem
Schlafengehen
Kein Sport 4 h vor dem Schlafengehen

Keine schwere Mahlzeit vor dem Schlafenge-
hen, nicht nachts essen

Kein Alkohol kurz vor dem Schlafengehen
(Alkohol erleichtert zwar das Einschlafen, for-
dert aber in der 2. Nachthilfte das Aufwachen)
Manche Menschen sind empfindlich fiir Koffe-
ineffekte (Halbwertszeit: 6-8 h)
Nikotin/Nikotinentzug fordern Schlafstorun-
gen.

Medikamente: » Abschn. 14.4.5.

8.22 Organische Schlafstorungen

Diese Stérungen werden hier aufgefithrt, da sie
vom Psychiater erkannt werden miissen.

Schlafapnoe-Syndrom
Sogenannte schlafbezogene Atmungsstérung
Voriibergehende Atemstillstainde im Schlaf
Meist mit Schnarchen verbunden
Haufig bei Adipositas
Behandlung: Continuous Positive Airway
Pressure (CPAP)-Gerit, das eine zu schwache
Eigenatmung erkennt und verstérkt

Restless-Legs-Syndrom (Syndrom der

unruhigen Beine)
Periodische Beinbewegungen im Schlaf, die
von den Partnern bemerkt werden
Abends Kribbeln und starke Unruhe in den
Beinen
Ein- und Durchschlafstorungen, kein erholsa-
mer Schlaf, nichtliches Aufstehen und Umbher-
laufen
Tagesmiidigkeit
Kann durch verschiedene Psychopharmaka
verstarkt werden, z. B. durch Medikamente
mit serotonerger Wirkkomponente wie Anti-
depressiva: hdufig unter Mirtazapin, weniger
haufig unter SSRIs oder SNRIs, selten unter
TZA
Diagnose: einmalige Gabe von Levodopa oder
Apomorphin bessert die Beschwerden
Therapie: L-Dopa oder Dopaminagonisten
(Restex, Ropirinol, Pramipexol)



8.3 - Sexuelle Stérungen

Narkolepsie
Imperative Tagesschléfrigkeit: Die Betroffenen
schlafen am Tage mehrmals plétzlich ein, z. B.
bei der Arbeit, besonders bei Langeweile aus-
l6senden Situationen
Kataplexie (»Lachschlag« - Patient bricht
plotzlich zusammen, wenn jemand einen Witz
erzahlt)
Hypnagoge Halluzinationen (vor dem Ein-
schlafen auftretende Wahrnehmungsstérun-
gen)
Hypnagoge und hypnopompe (beim Aufwa-
chen auftretende) Schlaflihmungen
Automatisches Verhalten
Durchschlafstérungen
Das zentrale Problem besteht in den sozialen
Beeintrichtigungen
Verlauf: Dauer lebenslang, Beginn von Kind-
heit bis Senium (bei frithem Beginn schwere-
rer Verlauf)
Haufigkeit: 6-50 Fille je 100.000 Einwohner
Atiologie: Autoimmunerkrankung mit Unter-
funktion im Hypocretin-(Orexin-)System des
lateralen Hypothalamus
Differenzialdiagnosen: Epilepsie, hyperkineti-
sches Syndrom, Schlafapnoe
Therapie: Modafinil (Vigil), zentral wirksame
Sympathomimetika, Koffein, trizyklische Anti-
depressiva, MAO-Inhibitoren

© Kataplexie sollte nicht mit Katalepsie
(einem Symptom der Katatonie) verwech-
selt werden.

Fallbeispiel: Narkolepsie

Herr N., 48 Jahre, berichtet Uber eine seit vielen
Jahren bestehende UbermafBige Tagesmudigkeit,
einhergehend mit plétzlichen Einschlafattacken,
die vornehmlich in monotonen Ruhesituationen
auftreten. So sei er bereits mehrfach in seiner Ta-
tigkeit als Lehrer bei der Beaufsichtigung von
Klassenarbeiten eingeschlafen. Aber auch beim
Autofahren oder Essen habe sich Derartiges schon
ereignet. Die Miidigkeit trete in der zweiten Tages-
hédlfte vermehrt auf, weswegen er regelmaBige
Tagesschlafphasen einlege: Von 12.00-12.30 Uhr,
mehrfache kurze Schlafphasen am Nachmittag,
von 18.30-19.00 Uhr und in der Nacht von 3.00-4.00
bzw. von 2.00-6.00 Uhr.
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Auflerdem komme es unter gro3er Anspan-
nung oder bei heftigen Emotionen wie Freude
oder Trauer haufig vor, dass er eine plétzliche
Schwéche in Armen oder Beinen bemerke. Auch sei
er bereits einige Male zusammengesunken, ohne
sich bewegen zu kdnnen. Diese Zustande dauerten
in der Regel 5-15 s und treten mit einer Haufigkeit
von 15-mal pro Tag bis 1-mal in 3 Wochen auf. Er
leide unter regelmaBig auftretenden Albtrdumen
und oft unter merkwirdigen Halluzinationen,
die vornehmlich wahrend des Einschlafens und
manchmal wéhrend des Erwachens auftreten. Am
unangenehmsten sei es jedoch, dass er manchmal
erwache, ohne sich bewegen zu kénnen. Ein der-
artiger Zustand habe in einem Fall mehrere Stun-
den lang bestanden.

8.3 Sexuelle Storungen

8.3.1 Nichtorganische sexuelle
Funktionsstorungen (F52)
= Formen

Mangel oder Verlust an sexuellem Verlangen
(Alibidinie) — kann auch bei Depressionen,
Angststorungen und anderen psychischen Er-
krankungen vorkommen

Sexuelle Aversion und mangelnde sexuelle
Befriedigung

Versagen genitaler Reaktionen - hier sollten
organische Ursachen ausgeschlossen werden
(Diabetes, M Addison, Hypothyreose, Akro-
megalie, Alkohol, Psychopharmaka wie SSRI/
SNRI oder Neuroleptika, Antiandrogene, Pros-
tatektomie, bilaterale Orchiektomie)
Orgasmusstorung

Ejaculatio praecox (frithzeitiger Samenerguss)
Nichtorganischer Vaginismus (krampfhafte,
schmerzhafte Kontraktion des Beckenbodens
und der Vaginalmuskulatur der Frau beim
Geschlechtsverkehr)

Nichtorganische Dyspareunie (auch Algopa-
reunie; brennende oder krampfartige Schmer-
zen beim Geschlechtsverkehr). Ausschluss
organischer Stérungen wie Adnexitis, Kolpitis,
Endometriose, Bartholinitis

Gesteigertes sexuelles Verlangen
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= Therapie
Psychotherapie (z. B. systematische Desensibi-
lisierung), Paartherapie
Tadalafil (Cialis), Sildenafil (Viagra), Vardena-
til (Levita)
Apomorphin

Niheres zur Pharmakotherapie » Abschn.14.4.11.

8.3.2 Storungen der Geschlechtsiden-
titat (F64)

Transsexualismus
Waunsch, als Angehoriger des anderen Ge-
schlechts zu leben und anerkannt zu werden
(meist »Mann-zu-Frau«) und den Korper
durch hormonelle und chirurgische Mafinah-
men dem Wunschgeschlecht weitestgehend
anzupassen.
Tragen gegengeschlechtlicher Kleidung (Cross-
Dressing).
Streben nach Anderung des Vornamens und
des Personenstands.
Mann-zu-Frau-Transsexuelle, bei denen die
Transsexualitdt bereits in der Kindheit emp-
funden wurde, fithlen sich meist sexuell zu
Minnern hingezogen. Sie wiirden sich aber
nicht als »homosexuell« bezeichnen. Andere,
bei denen die Transsexualitit sich erst nach
der Kindheit zeigt, fithlen sich zu Frauen hin-
gezogen.
Von Frau-zu-Mann-Transsexuellen werden
meist weibliche Partner bevorzugt.
Eine Hormonbehandlung und geschlechts-
verdndernde Operation ist erst nach 2 Jahren
psychiatrischer Betreuung moglich.
Transsexuelle haben hohe Suizidraten (50 %
sterben vor dem 30. LJ).

Transvestitismus
Unter Beibehaltung beider Geschlechts-
rollen Bekleidung des anderen Geschlechts
tragen, um sich voriibergehend dem anderen
Geschlecht zugehorig zu fiihlen, aber kein
Waunsch nach Geschlechtsumwandlung
Tritt praktisch nur bei Ménnern auf

Storungen der Geschlechtsidentitit des
Kindesalters
Starkes Unbehagen iiber das angeborene Ge-
schlecht mit Beginn vor der Pubertit
Beschiftigung mit Kleidung und Aktivititen
des anderen Geschlechts
Beginn meist im Vorschulalter
Cross-dressing erzeugt keine sexuelle Erre-
gung wie beim fetischistischen Transvestitis-
mus
Die Kinder sind Hénseleien ausgesetzt
Ein bis zwei Drittel entwickeln spater Homo-
sexualitdt, wenige einen Transsexualismus

8.3.3 Storungen der Sexualpriferenz
(F65)

Storungen der Sexualpriferenz werden auch Para-
philien genannt.

= Formen
Fetischismus (tote Objekte als Stimuli, z. B.
Damenschuhe, Unterwiésche, Gegenstiande aus
Leder oder Gummi)
Fetischistischer Transvestitismus (Bekleidung
des anderen Geschlechts tragen; dabei sexuelle
Erregung)
Exhibitionismus
Voyeurismus (Drang, anderen beim Entklei-
den oder sexuellen Aktivitdten zuzusehen)
Padophilie
Sadomasochismus (Sadismus: sexuelle Erre-
gung durch Zufiigen von Schmerzen, Ernied-
rigung und Fesseln. Masochismus: Wunsch
nach Erleiden dieser Stimulation)
Multiple Stérungen der Sexualpraferenz
(héaufig: Kombination aus Fetischismus, Trans-
vestitismus und Sadomasochismus)
Frotteurismus (sich im Gedringe an andere
Personen pressen, um sich sexuell zu erregen)
Sodomie (sexuelle Handlungen an Tieren)
Nekrophilie (sexuelle Erregung durch Lei-
chen)

== Sexualdelinquenz
Ein Viertel der Sexualstraftiter hat nach Schitzun-
gen eine Storung der Sexualpriferenz. Ein Viertel



8.3 - Sexuelle Stérungen

Sexueller Missbrauch
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Exhibitionismus

Vergewaltigung

Sonstige sexuelle Notigung
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Kinderpornographie

Sexueller Missbrauch
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B Abb.8.2 Haufigkeit von Straftaten gegen die sexuelle Selbstbestimmung in [%] (Statistik des Bundeskriminalamts 2006)

der Tdter im Maf3regelvollzug haben Sexualstraf-

taten begangen. Zur Hiufigkeit @ Abb. 8.2.

Padosexuelle Storung (Padophilie)
Sexuelle Priferenz fiir Kinder in der Vorpubertit:
Interesse an Méadchen, Knaben oder beiden

Geschlechtern (Paderastie: Interesse erwachse-

ner Manner an Knaben).

Auch die eigenen Kinder kénnen beldstigt
werden.

Bei manchen Personen ist die Pddophilie die
Hauptpriferenz, wihrend andere auch zu-
gleich altersaddquate Sexualitit aufweisen.
Sehr selten bei Frauen (1 %).

Nicht alle Pidosexuellen werden durch Hand-

lungen an Kindern straffillig; manche leben

ihre Sexualpréferenz nur in der Phantasie aus.

Die weitaus grofite Zahl der Padosexuellen
wird »nur« durch das Herunterladen oder

Weitergeben von Kinderpornografie im Inter-

net straffillig.

Riickfille mit Sexualdelikten bei unbehandel-
ten Kindesmissbrauchern: 16-42 % je nach
Studie (Katamnesezeitraume: 4-24 Jahre).
Patienten mit padosexuellen Stérungen stellen
allerdings eine sehr heterogene Gruppe mit
hoher Variabilitt in der Rickfallquote dar.
Ursachen: weitgehend unbekannt.

Exhibitionismus

Neigung, das Genitale vor meist gegengeschlecht-
lichen Fremden in der Offentlichkeit zu entbloflen,
ohne zu einem niheren Kontakt aufzufordern oder

diesen zu wiinschen:

Titer entbléflen sich in der Offentlichkeit vor
erwachsenen oder heranwachsenden Frauen
und behalten dabei meist einen sicheren Ab-
stand bei.

Es handelt sich oft um heterosexuelle, ver-
heiratete Manner mit ausgepragter Selbstun-
sicherheit gegeniiber sexuellen Kontakten mit
Frauen.
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Meist wird das Zeigen von sexueller Erregung
begleitet, und es kommt zur Masturbation.
Wenn das Opfer erschrocken, dngstlich oder
beeindruckt ist, erhoht dies haufig die Erre-
gung des Exhibitionisten.

Diese Neigung kann eventuell nur in Zeiten
emotionaler Belastung oder in Krisensitua-
tionen manifest werden; dazwischen kénnen
lange Perioden ohne solches Verhalten vor-
kommen.

Fiir einige ist der Exhibitionismus die ein-
zige sexuelle Betitigung, wihrend andere zur
gleichen Zeit ein aktives Geschlechtsleben mit
lang dauernden Beziehungen haben; allerdings
kann sich der innere Drang bei Konflikten in
diesen Beziehungen verstirken.

Die meisten Exhibitionisten erleben ihren
Drang als unkontrollierbar und ich-dyston;
sie empfinden oft Schuldgefiihle nach ihren
Handlungen.

Hohe Riickfallquoten.

Exhibitionismus ist bei Mannern nach

§ 183 StGB (Erregung offentlichen Argernisses)
strafbar: Freiheitsstrafe bis zu einem Jahr oder
Geldstrafe.

Vergewaltigung und sexuelle N6tigung

Haufig liegen bei den Tétern Personlichkeits-
storungen vor (dissoziale oder Borderline-P.).
Schuldunfihigkeit bei 1 %, Schuldverminde-
rung bei 11 %. Von diesen Tétern kommt ein
Viertel in den Mafiregelvollzug.

Ursachen: sozial schwaches oder verrohtes
Umfeld, Gewalterfahrungen in der Kindheit,
genetische Ursachen. Die Theorie, dass Sexual-
straftiter tiberzufillig hdufig selbst als Kinder
Opfer sexueller Gewalt waren, ist nach einer
Analyse der US-Regierung nicht belegt.

In 25 % der Fille stand der Tater unter Alko-
holeinfluss.

Opfer und Titer kennen sich in 50 % der Falle.
Opfer sind am hdufigsten 14-21 Jahre alt.
Spezifische Riickfallrate unbehandelter Verge-
waltiger 20-30 %, je nach Studie in Katamne-
sezeitraumen bis zu 14 Jahren.

Therapie der Sexualdelinquenz
In begriindeten Fillen Antiandrogen Cyprote-
ron (Androcur) oral oder als Depot i. m.
Triptorelin als 12-Wochen-Depot
Verhaltenstherapie (bei schweren Fillen gerin-
ger Einfluss auf die Riickfallrate)
Nach einer Metaanalyse ist bei wiederholten
Sexualdelikten die chirurgische Kastration
(die heute praktisch nicht mehr durchgefiihrt
wird) die wirksamste Methode zu Riickfall-
verhinderung, gefolgt von der Antiandrogen-
behandlung.

Zur medikamentosen Behandlung » Abschn. 14.4.11.

Psychische und Verhaltensprobleme in
Verbindung mit der sexuellen
Entwicklung und Orientierung (F66)
In dieser Rubrik werden die durch die sexuelle Pra-
ferenz ausgelosten sekundédren psychischen Belas-
tungen Zusammengefasst:
Sexuelle Reifungskrise (Angste und Depres-
sionen aufgrund Unsicherheit beziiglich der
sexuellen Orientierung)
Ich-dystone Sexualorientierung (Person hat
eine eindeutige sexuelle Praferenz, wiinscht
aber, dies wire anders)
Sexuelle Beziehungsstérung (Person hat wegen
ihrer sexuellen Priferenz Probleme in Partner-
schaften)
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Schnelleinstieg
Charakteristisch fur Personlichkeitsstorungen sind
folgende Merkmale:
Andauerndes abnormes Verhaltensmuster, das
nicht auf Episoden psychischer Krankheiten
begrenzt ist
Tief verwurzelte Verhaltensmuster, die in
vielen personlichen und sozialen Situationen
eindeutig unpassend sind
Starre Reaktionen auf unterschiedliche persén-
liche oder soziale Lebenslagen
Wahrnehmen, Fihlen, Denken oder Beziehun-

Narzisstische und dissoziale Personlichkeits-
storungen werden héufiger bei Méinnern, his-
trionische und emotional instabile Personlich-
keitsstorungen bei Frauen beobachtet.

In Haftanstalten und Krankenhausern fur
forensische Psychiatrie sind dissoziale Person-
lichkeitsstérungen haufig anzutreffen (vorwie-
gend ménnliche Patienten).

Komorbiditit ist hdufig; 50 % der Betroffenen
haben mehr als eine Personlichkeitsstérung.

gen zu anderen Menschen sind gestort 9.1 Paranoide Personlichkeitssto-
Erhebliches Leiden fiir die Person oder die rung (F60.0)

Umwelt

Abweichendes Verhalten wird von der betrof- Diese Personlichkeitsstorung wird auch »expan-
fenen Person manchmal nicht als krankhaft sive« oder »sensitive« Personlichkeitsstérung ge-
erlebt nannt.

Beginn immer in Kindheit oder Jugend, Mani-
festation auf Dauer im Erwachsenenalter L]

Therapie: In der Regel sind die therapeutischen
Einflussmoglichkeiten begrenzt, auch wenn einzel-
ne Kernsymptome durch eine Psychotherapie oder
Medikamente gebessert werden konnen.

Was ist der Unterschied zwischen einer Person-
lichkeitsstérung und einer Krankheit? Wahrend
Krankheiten kommen und gehen, geht man davon
aus, dass eine Personlichkeitsstorung mehr oder
weniger das ganze Leben lang besteht. Allerdings
ist diese Einteilung kiinstlich. So wird diskutiert,
ob es sich bei der »emotional instabilen Personlich-
keitsstorung (Borderline-Stérung)« nicht eher um
eine Krankheit handelt.

Die Ubergiinge zwischen Persdnlichkeitsziigen
und Personlichkeitsstorungen sind flieflend; erst
wenn eindeutige Normabweichungen und krank-
hafte Symptome bestehen, darf von einer Person-
lichkeits-»Stérung« gesprochen werden.

Symptomatik und Vorkommen

Neutrale oder freundliche Handlungen ande-
rer Menschen werden als feindlich oder ver-
dchtlich aufgefasst

Ubertriebene Empfindlichkeit auf Riickschlige
und Zuriicksetzung

Misstrauen

Wittert tiberall Verschwoérungen; vermutet Ge-
rede hinter seinem Riicken (Beispiel: die An-
nahme eines Patienten, das ganze Dorf wisse
von seinen »Doktorspielen« als kleiner Junge)
Krankbarkeit, Streitsucht, Beharren auf eige-
nen Rechten

Beleidigungen, Missachtungen, Verletzungen
werden nicht vergeben

Selbstgerechtigkeit, mangelnde Selbstkritik,
Uberheblichkeit

Neigung zu pathologischer Eifersucht
Neigung zu fanatischen politischen oder reli-
giosen Ansichten

Die querulatorische Personlichkeit fillt hierunter:

= Haufigkeit Personen, die stindig Beschwerdebriefe wegen ver-
Alle Personlichkeitsstorungen: 6-8 %. meintlichen Unrechts an Behorden schreiben oder
In klinischen Stichproben sind dngstlich-ver- Rechtsstreitigkeiten endlos weiterverfolgen. Dieser
meidende und emotional instabile Person- Gruppe sind auch manche Amok-Laufer zuzu-
lichkeitsstérungen vom Borderline-Typ am ordnen, die wegen vermeintlicher Ungerechtigkeit
héufigsten (8 Abb. 9.1). mehrere Menschen toten. Héufig haben sie tiber

Jahre grof3e Waffensammlungen angelegt.



9.2 - Schizoide Personlichkeitsstorung (F60.1)

Angstlich-vermeidend

Emotional instabil, Borderline-Typ

Abhangig

Emotional instabil, impulsiver Typ

Histrionisch

Anankastisch (zwanghaft)

Dissozial

Paranoid

Schizoid 2,1

4,7

39
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15,1

14,9

B Abb.9.1 Pravalenz (in [%]) von Persdnlichkeitsstorungen bei 716 ambulanten oder stationaren Patienten der Universi-
tatspsychiatrie Gottingen (Mehrfachnennung maoglich; »irgendeine Personlichkeitsstorung«: 40 %)

Fallbeispiel: Amoklauf bei paranoider Persén- 9.2 Schizoide Personlichkeitssto-

lichkeitsstorung

Der 19-jahrige Schiiler Gottfried K. ist ein Einzelgan-
ger. Er beschéftigt sich in seiner Freizeit mit bruta-
len Computerspielen und war zeitweilig Mitglied
einer rechtsradikalen Jugendgruppe. Im Keller
seines Elternhauses hat er eine Sammlung illegaler
Waffen. In der Schule fiihlt er sich von seinen Mit-
schiilern ungerecht behandelt, ausgegrenzt, ver-
héhnt und verachtet. Er sieht sich als Opfer einer
Verschworung der Lehrer und der anderen Schiiler.
Nachdem er wegen stéandiger aggressiver Angriffe
der Schule verwiesen werden soll, erschief3t er eine
Lehrerin und verletzt mehrere Mitschiiler schwer.
Als sich ihm mehrere Polizisten mit gezogener Waf-
fe entgegenstellen, greift er sie in aussichtsloser
Lage an und wird in Notwehr erschossen.

rung (F60.1)

Symptomatik

Anhedonie (vermindertes Empfinden von
Freude)

Emotionale Kiihle; unnahbar

Reagiert weder auf Lob oder Kritik angemes-
sen

Mangelnde Fihigkeit, warme, zartliche Gefiih-
le oder Arger auszudriicken

Wirkt starr, holzern

Mangelndes Gespiir fiir soziale Regeln und
Normen; unabsichtliches Ignorieren von Hof-
lichkeitsregeln

Einzelginger; in sich gekehrte Zuriickhaltung;
Mangel an engen Freunden und vertrauens-
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vollen Beziehungen (aus Desinteresse, nicht
aus Furcht)

Wenig Interesse an sexuellen oder Liebesbe-
ziehungen

Verzicht auf Kooperation

Misstrauen gegeniiber anderen

Exzentrisches, schrulliges, verschrobenes Ver-
halten

Ubermifige Vorliebe fiir Fantasie

Schizoide Menschen sind manchmal in der Lage,
tiberragende Leistungen auf bestimmten Gebieten
zu entwickeln, wie philosophische Theorien, mathe-
matische Gleichungen oder Computerprogramme.

0 Nicht zu verwechseln mit der schizotypen
Storung, die zu den Psychosen gerechnet
wird (F21).

9.3 Narzisstische Personlichkeitssto-
rung

Die narzisstische Personlichkeitsstorung wird im
DSM-IV aufgefiihrt, nicht jedoch in der ICD-10.

= Symptomatik
Uberschitzung der Bedeutung der eigenen Per-
son, verzweifeltes Bemithen um Anerkennung
Ubertreibt die eigenen Leistungen, erwartet
Bewunderung auch ohne entsprechende Er-
rungenschaften
Ist von Fantasien von grenzenlosem Erfolg,
Brillanz, Schonheit oder idealer Liebe besessen
Will allen gefallen (wird manchmal von ande-
ren tatsichlich geliebt oder bewundert)
Glaubt, einzigartig zu sein und nur von be-
stimmten Menschen verstanden zu werden
Sucht die Nédhe hochgestellter oder prominen-
ter Personlichkeiten
Arroganz, Egoismus, Selbstgerechtheit
Leicht krankbar; neigt aber selbst dazu, andere
zu kranken und abzuwerten
Nutzt andere fiir die eigenen Zwecke aus; an-
spriichlich
Missachtet Gefithle anderer, Mangel an Em-
pathie
Neidisch auf andere; denkt, dass andere ihn
beneiden

Legt Wert auf geschmackvolle bzw. auffallende
Kleidung, ausfiihrliche Korperpflege

Sucht Gelegenheiten, im Mittelpunkt zu stehen
und sich zu profilieren; nicht selten herausra-
gende kiinstlerische T4tigkeiten

Menschen mit einer narzisstischen Storung haben
oft keinen Leidensdruck und sehen keine Not-
wendigkeit, sich zu dndern. Daher sind sie psy-
chotherapeutisch schwer zu beeinflussen. Anlass
fiir eine psychiatrische Behandlung sind meistens
Krankungserlebnisse (von der Partnerin verlassen,
Arbeitsstelle gekiindigt).

Auch Hochstapler, die sich als Heiratsschwind-
ler, Finanzjongleure oder falsche Arzte betitigen,
leiden oft unter einer narzisstischen Storung. Die-
sen Personen geht es nicht nur um den finanziellen
Gewinn oder die Ehre durch akademische Titel,
sondern darum, zu beweisen, dass sie intelligenter
und raffinierter sind als ihre Opfer.

Viele narzisstische Menschen haben auch posi-
tive Eigenschaften. Sie werden von anderen Men-
schen als engagiert, interessant, brillant und anzie-
hend empfunden. Positiven Narzissten sind viele
Errungenschaften in der Kunst, der Musik, der
Wissenschaft, der Technik oder der Politik zu ver-
danken. Dann kann man nicht von einer »Stérung«
sprechen, sondern von einer Personlichkeitseigen-
schaft oder »Personlichkeitsakzentuierungx.

9.4 Histrionische Personlichkeitssto-
rung (F60.4)

= Symptomatik
Theatralisches und dramatisches Verhalten,
ibertriebener Ausdruck von Gefiihlen
Egozentrik, Selbstmitleid
Manipulatives Verhalten zur Befriedigung
eigener Bediirfnisse
Standiges Verlangen nach aufregenden Ereig-
nissen und Spannung
Verlangen nach Anerkennung; will immer im
Mittelpunkt stehen, missachtet dabei Bediirf-
nisse anderer
Missachtet selbst die kleinen Regeln des mit-
menschlichen Zusammenseins, erwartet aber
die Einhaltung durch andere



9.5 « Dissoziale (antisoziale) Personlichkeitsstorung (F60.2)

Oberflachliche, labile Affektivitat

Manchmal unangemessen verfiihrerisch oder
kokett in Erscheinung und Verhalten
Neigung zu auffilliger Gestaltung des Aufe-
ren, dabei nicht unbedingt guter Geschmack
(»aufgedonnert, knallroter Lippenstift, ge-
farbte Haare, mit Schmuck behangt - bzw.
grellbunte Schlipse oder Goldkettchen bei
Minnern)

Oft kein Leidensdruck und keine Behand-
lungseinsicht, daher psychotherapeutisch
schwer zu beeinflussen

Neigung zu psychosomatischen Beschwerden,
Krankschreibungen und manchmal Renten-
begehren

Mafilos iibersteigerte Schilderung von Befind-
lichkeitsstorungen wie Muskelverspannungen
oder Kopfschmerzen (»Ich habe unertrégliche,
unvorstellbare, wahnsinnige Schmerzen«)
Suggestibilitit (vertrauen oft auf Wunderheiler
und Scharlatane)

Der Begrift »Hysterie« wird heute nicht mehr ver-
wendet. Hippokrates dachte, dass dieses Verhalten
nur bei Frauen auftritt und mit der Gebarmutter
(hystera) zusammenhingt. Da es durchaus auch
bei Mannern auftreten kann, sagt man heute »his-
trionisch« (von »histrio« = Schauspieler). Dies trifft
auch den Kern besser - die schauspielerisch {iber-
zogene Darstellung der eigenen Gefiihle.

Unterscheidung zwischen »narzisstisch« und
»histrionisch«: Wenn ein Narzisst gekrdnkt wird,
versucht er sich zu bessern, wiahrend histrionische
Personen keine Konsequenzen aus Kritik ziehen,
sondern im Gegenzug den Kritiker verleumden.

Histrionische Menschen wirken nicht selten
positiv auf andere Menschen; sie werden als sprit-
zig, charmant, unterhaltsam oder erfrischend res-
pektlos empfunden.

9.5 Dissoziale (antisoziale)

Personlichkeitsstorung (F60.2)

Schnelleinstieg

Schwere Personlichkeitsstorung, die durch Aggres-
sivitat, Rlcksichtslosigkeit, Straftaten und man-
gelndes Mitgefihl fiir andere gekennzeichnet ist.
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Therapie: Kaum therapeutisch zu beeinflussen.
Verhaltenstherapie, bei anhaltender Aggressivitat
Neuroleptika.

= Symptomatik
Aggressives Verhalten, Reizbarkeit
Verantwortungslosigkeit, Riicksichtslosigkeit
Missachtung von ethischen Normen, Regeln,
Verpflichtungen
Neigung zu kérperlichen Auseinandersetzun-
gen, Straftaten, Liigen, Hochstapelei (etwa 50
% der Insassen von Haftanstalten und foren-
sischen Psychiatrien haben eine antisoziale
Personlichkeit)
Mangel an Empathie und Mitgefiihl, Ausnut-
zen anderer Menschen
die Verletzung der Rechte anderer befriedigt in
manchen Fillen ein inneres Bediirfnis und ist
nicht nur eine Begleiterscheinung zielstrebigen
Verhaltens
Geringe Frustrationstoleranz
Hohe Risikobereitschaft
Mangelndes Schuldbewusstsein, lernt nicht
durch Erfahrung (wie z. B. Haftstrafe), hohe
Riickfallquote bei Straftaten (48 %)
Promiskuitit, haufig wechselnde Partnerschaf-
ten, Sexualdelikte
Neigung zu Suchterkrankungen, oft bereits in
der Adoleszenz (Alkohol, Opiate, Spielsucht)
Erlebnishunger, staindiges Gefiihl der Lange-
weile
Oft schon vor dem 15. L] Stérungen des Sozial-
verhaltens, Delinquenz, Aggressivitit gegen-
tiber Mitschiilern, Beldstigung von Médchen,
Brandstiftung oder grausame Tierqualerei
Haufig findet sich in der Anamnese Bettndssen
im Alter von ca. 10 Jahren

Psychopathie ist nicht exakt das Gleiche wie eine
antisoziale Personlichkeitsstorung, obwohl sich die
beiden Definitionen stark iberschneiden (v. a. mit
der neuen DSM-V-Definition der antisozialen P.).
Der Begriftf wird im ICD-10 oder DSM-V nicht ver-
wendet, sondern wird mithilfe der »Psychopathie-
Checkliste« von R. Hare definiert.

= Ursachen
Genetische Faktoren (ca. 50 %)
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Emotional belastende traumatische Ereignisse
in der Kindheit und zerriittete Familienver-
haltnisse

Neurobiologische Ursachen

mm  Neurobiologie

Die antisoziale und die Borderline-Stérung ha-
ben einige Gemeinsamkeiten hinsichtlich der
Symptomatik (Neigung zu Impulsdurchbriichen,
antisoziales Verhalten, Substanzmissbrauch, part-
nerschaftliche Probleme, mangelnde Selbstkritik,
Risikobereitschaft, Suizidalitit u. a.) sowie des
Krankheitsbeginns in der Jugend, der Besserung
der Symptomatik in den spiteren Lebensjahren
und der Heritabilitit. Da etwa ein Fiinftel der anti-
sozialen Patienten weiblich sind und umgekehrt
etwa ein Fiinftel der Borderline-Patienten mann-
lich, kann man annehmen, dass beiden Storungen
eine gemeinsame neurobiologische Ursache zu-
grunde liegt (am ehesten ein Defizit des endogenen
Opiatsystems [EOS] bzw. des damit verbundenen
dopaminergen Belohnungssystems; » Abschn. 9.6),
die sich bei Frauen vorwiegend in einer Border-
line-Storung, bei Médnnern dagegen eher in einer
antisozialen Personlichkeit manifestiert.

Da bei organischen Schiden im Frontalhirn
antisoziale Eigenschaften auftreten kénnen, wurde
auch vermutet, dass bei antisozialen Personlich-
keitsstorungen auch Veranderungen im prafronta-
len Cortex vorliegen.

= Komorbiditat
Borderline-Stérung, Aufmerksamkeitsdefizit-
Hyperaktivitatsstorung (ADHS)

= Therapie
Die Behandlungsmoglichkeiten durch Psy-
chotherapie oder Medikamente halten sich in
engen Grenzen. Bei Neigung zu Aggression
konnen Antipsychotika versucht werden, bei
Suchterkrankungen Naltrexon und andere
Medikamente.

0 Wenn das dissoziale Verhalten durch eine
schwere Hirnschadigung entstanden ist
(z. B. Tumoren, Blutungen oder andere
Schadigungen im Frontalhirnbereich),

wird keine dissoziale, sondern eine or-
ganische Personlichkeitsstorung (F07.0)
diagnostiziert.

Fallbeispiel ~ dissoziale = Personlichkeitsstorung:
» Kap.15.7.1.
9.6 Emotional instabile

Personlichkeit, Borderline-Typus
(F60.31)

Schnelleinstieg

Schwere Personlichkeitsstorung, die die Lebens-
qualitat
rollstérung, Probleme in zwischenmenschlichen

erheblich beeintrachtigt. Impulskont-
Beziehungen, Leeregefiihle, Selbstverletzung, Sui-
zidideen, oft Polytoxikomanie.

Therapie: Verhaltenstherapie, verschiedenste
Medikamente. Insgesamt schwer zu behandeln.

= Symptomatik
Impulskontrollstérung (Aggressivitat, Kri-
minalitét, dissoziales Verhalten, Hochrisiko-
verhalten z. B. beim Autofahren oder Sport,
Therapieabbriiche)
Schwierigkeiten in der Beibehaltung von Té-
tigkeiten, die nicht unmittelbar belohnt wer-
den; Ausbildungsabbriiche
Suchtentwicklung (z. B. Polytoxikomanie -
z. B. Opioide + Benzodiazepine + Alkohol)
Unfihigkeit zur Selbstkritik, ausgeprégter
Egoismus
Neigung zu intensiven, aber unbestindigen
Beziehungen, hdufige Beziehungsabbriiche,
Bindungsstérung mit Nahe/Distanz-Konflikt,
trotzdem panische Angst vor dem Alleinsein
Chronische »Leeregefiihle«; Gefiihl, nicht zu
existieren (Derealisation)
Stark schwankende, launenhafte Stimmung,
dabei meist Niedergeschlagenheit (die sich
allerdings von echten Depressionen unter-
scheidet), aber manchmal auch gute Laune
und Ideenreichtum
Frustrationsintoleranz
Suiziddrohungen, -gedanken, -versuche und
Suizide
Autoaggression (selbstverletzendes Ver-
halten). Typisch: Unterarmschnittwunden
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9.6 - Emotional instabile Personlichkeit, Borderline-Typus (F60.31)

B Abb.9.2 Rasierklingen-Schnittwunden bei einem
Patienten mit einer Borderline-Stérung

(»Grillmuster«), Kopf gegen die Wand schla-
gen; Zigaretten auf dem Korper ausdriicken);
fithrt zu Euphorisierung (»Kicks«) oder Span-
nungsabbau. Meist sind es weibliche Borderli-
ne-Patienten, die sich selbst mit Messern oder
Rasierklingen Schnittwunden am Unterarm zu
fiigen (B Abb. 9.2). (Sie duflern oft, wahrend
des Schneidens keinen Schmerz zu verspiiren
und sich danach erleichtert zu fithlen. Als
Grund geben sie an, »sich spiiren« zu wollen,
da sie unter einem unertréglichen Leeregefiihl
oder unertriglichen Spannungszustdnden
leiden. Anlass ist manchmal eine belastende
Situation. Manchmal wird auch ein ausgeprig-
ter Selbsthass als Grund angegeben. Obwohl
auch Suizidversuche bei Borderline-Patienten
héufig sind, darf diese Autoaggression nicht
mit Suizidversuchen verwechselt werden
Identitatsstorung (ausgepragte Instabilitit des
Selbstbildes)

Oft gestorte sexuelle Beziehungen oder Insta-
bilitdt der sexuellen Orientierung
Verschiedenste Angste (Phobien, Panikatta-
cken)

Manchmal zusitzlich Zwangsstérung

Bei weibliche Patienten manchmal Anorexie/
Bulimie (Magersucht/Esssucht)

Narzissmus (»Underground-Chic, Piercing,
Tatowierungen, kiinstlerische Tatigkeit)
»Agieren«: Versuche, die Aufmerksamkeit
anderer zu erzwingen, z. B. durch Suizid- oder
Gewaltandrohungen

Voriibergehende paranoide oder dissoziative
Symptome (selten)

Die starken Stimmungsschwankungen bei dieser
Erkrankung (»himmelhoch jauchzend - zu Tode
betriibt«) werden oft filschlicherweise als »ma-
nisch-depressiv« bezeichnet. Wahrend bei der
Borderline-Stérung die Stimmung innerhalb eines
Tages stark schwankend sein kann und von den je-
weiligen Umstdnden abhéngig ist, andert sich bei
einer manisch-depressiven Erkrankung die Stim-
mung erst nach Wochen bis Monaten.

0 Der Begriff »Borderline«-Stérung entstand
aus der heute nicht mehr haltbaren Vor-
stellung, dass es sich um eine Erkrankung
im Grenzgebiet (»borderline«) zwischen
»Neurose« und »Psychose« handelt - we-
gen der voriibergehenden paranoiden
oder dissoziativen Symptome. Aus heuti-
ger Sicht hat die emotional instabile Per-
sonlichkeit mit schizophrenen Psychosen
wenig gemeinsam.

= Verlauf
5-10 % der Patienten suizidieren sich; hochstes
Suizidrisiko bei zusétzlicher Substanzabhan-
gigkeit
Haufig Tod durch unbeabsichtigte Drogen-/
Alkoholiiberdosierung
Beginn in der frithen Adoleszenz oder im
frithen Erwachsenenalter. Die meisten Patien-
ten, die sich in eine Behandlung begeben, sind
daher zwischen 20 und 30 Jahre alt. Starkste
Symptomatik um das 27. L]
Nachlassen der Intensitat ab dem mittleren
Erwachsenenalter; nach 6 Jahren sind ca. 70 %
in Remission

= Haufigkeit
Patienten mit einer emotional instabilen Person-
lichkeit werden nach Intoxikationen, Selbstverlet-
zungen und Suizidversuchen héufig in psychiatri-
schen Kliniken sowie in internistischen und chir-
urgischen Notaufnahmen behandelt.
Geschlechterverhiltnis Frauen zu Mannern
ca. 8:2
Punktprévalenz in der Bevélkerung 1,1-1,8 %
80 % der Patienten kommen in Behandlung
Haufigkeit unter stationdren Psychiatriepatien-
ten 10-20 %
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= Ursachen
Emotional belastende traumatische Ereignisse
in der Kindheit und zerriittete Familienver-
haltnisse: 65 % der Patienten berichten iiber
sexuellen Missbrauch in der Kindheit oder
Jugend; 60 % tiber korperliche Gewalt; 40 %
tiber Vernachldssigung. Oft sind Suchterkran-
kungen der Eltern nachweisbar.
Eine genetische Komponente wird aufgrund
von Zwillingsuntersuchungen angenommen
(Vererbung 35-69 %).
50 % der Patienten berichten Uiber eine ADHS
(Aufmerksamkeitsdefizit-Hyperaktivitétssto-
rung) in der Kindheit, die als hirnorganisch
verursacht angenommen wird.
Es gibt Hinweise dafiir, dass die Stérung durch
neurobiologische Veranderungen mit bedingt
wird. Es ist nahe liegend, dass eine Stérung
des sog. Belohnungssystems bzw. des damit
gekoppelten endogenen Opiatsystems vorliegt,
denn viele der pathologischen Verhaltens-
weisen lassen sich als ein Versuch erkléren,
diese Systeme »um jeden Preis« zu stimulieren,
trotz der oft schddlichen Folgen: Opiatabhan-
gigkeit, hdufige Sexualkontakte, Essanfille,
Selbstverletzungen (dabei werden Endorphine
ausgeschiittet), »sensation-seeking behaviour,
Vermeiden eines Belohnungsaufschubs, Agie-
ren, Aggressivitit. Auch die Wirksamkeit von
Naltrexon bei manchen Borderline-Sympto-
men spricht fiir diese Theorie.

= Therapie

Insgesamt gilt die Therapie als sehr schwierig, da
die verfiigbaren Therapiemethoden manchmal un-
zureichend wirken und die Compliance der Patien-
ten begrenzt ist.

mm  Psychotherapie
Dialektisch-behaviorale Therapie (DBT) nach
Linehan (als einzige Psychotherapiemethode
nachgewiesen). Enthilt Einzeltherapie und
Fertigkeitstraining (Verbesserung von Span-
nungstoleranz, Emotionsregulation und zwi-
schenmenschlichen Beziehungen; Reduktion
parasuizidaler Handlungen, Eingrenzung der
Selbstverletzung - z. B. Verwendung von Eis-
wiirfeln statt Selbstverletzung)

mm  Psychopharmaka
85 % aller stationaren Borderline-Patienten
erhalten Psychopharmaka. Es gibt kein Medi-
kament, das fiir alle Patienten generell geeignet
ist; es werden - individuell auf die Situation
abgestimmt - spezielle Syndrome behandelt
(wobei sich der Therapieerfolg oft in Grenzen
halt):
SSRI und andere Antidepressiva bei: Angst,
Depression, Selbstverletzung, Wut, raschem
Stimmungswechsel, Impulsivitat
Atypische Neuroleptika (z. B. Olanzapin,
Quetiapin, Aripiprazol) bei: Angst, Waut,
Feindseligkeit, Misstrauen, interpersonellen
Schwierigkeiten, voriibergehenden paranoi-
den Symptomen, aber auch zur Stimmungs-
stabilisierung
Antikonvulsiva/Stimmungsstabilisierer
(z. B. Carbamazepin, Valproinsdure) bei:
Waut, Feindseligkeit, Aggression, interperso-
nellen Schwierigkeiten
Opioidrezeptor- Antagonist Naltrexon bei:
Alkohol- und Drogenabhingigkeit, Spiel-
sucht, dissoziativen Symptomen, bulimi-
schen Anfillen und selbstverletzendem
Verhalten

Die Behandlung von komorbiden Suchterkrankun-
gen ist von grofler Bedeutung

Die Patienten neigen dazu, in der Psychothe-
rapie die Therapeuten abwechselnd zu idealisie-
ren und abzuwerten. Nicht selten kommt zu einer
Art Abhangigkeit vom Therapeuten, die sich z. B.
in einer Dekompensation dufSern kann, wenn der
Therapeut in den Urlaub féhrt. Oft spielen die Pa-
tienten mehrere Therapeuten gegeneinander aus
und sorgen fiir Streit im Team.

Fallbeispiel: Emotional instabile Personlich-
keitsstorung (F60.31)

Nicole K. (24 Jahre) wird in Abstanden von wenigen
Wochen immer wieder auf die Notfallstation ein-
geliefert, entweder weil sie sich zahlreiche Unter-
armschnittwunden zugefiigt hat oder weil sie nach
Einnahme verschiedener Drogen und Medikamen-
te als »hilflose Person« aufgefunden wurde. Im
Gesprach ist sie abweisend und unkooperativ. Als
Grund fir ihre Selbstverletzung gibt sie ein »Lee-
regefiihl« an, aber auch oft seelische Belastungen



9.9 - Anankastische (zwanghafte) Personlichkeitsstérung (F60.5)

(Streit mit ihrer lesbischen Freundin, emotionale
Belastungen durch Psychotherapiegesprdche). Sie
leidet unter Depressionen und Panikattacken. Drei
schwerwiegende Suizidversuche sind bekannt.

Sie hat keine Berufsausbildung. In den letzten
Jahren befand sie sich zum gréBten Teil zur Psycho-
therapie in einer psychosomatischen Klinik oder in
der geschlossenen Psychiatrie zur Kriseninterven-
tion. Sie ist in einem Heim aufgewachsen. Mit 11-13
Jahren war sie von Freiern ihrer Mutter (die als Pros-
tituierte arbeitete) mehrfach missbraucht worden.
Im Alter zwischen 16 und 19 Jahren bestand eine
Magersucht.

Therapeutisch wird eine dialektisch-behavi-
ourale Therapie (DBT) begonnen. Zur Behandlung
ihrer Angste und Panikattacken erhilt sie Sertralin
(SSRI) 1-mal 100 mg/Tag, zur Behandlung der Selbst-
verletzungen Naltrexon 1-mal 100 mg/Tag.

9.7 Emotional instabile Personlich-
keitsstorung, impulsiver Typus
(F60.30)

= Symptomatik
Tendenz, unerwartet und ohne Riicksicht auf
Konsequenzen zu handeln
Mangelnde Impulskontrolle, Reizbarkeit, Ag-
gressivitat, Wutanfille
Schwierigkeiten in der Beibehaltung von
Handlungen, die nicht unmittelbar belohnt
werden
Unbestidndige und unberechenbare Stimmung
Uberginge zur dissozialen Personlichkeits-
storung

9.8 Artifizielle Storung
(Miinchhausen-Syndrom)

Die artifizielle Stérung wird zu den »anderen Per-
sonlichkeitsstorungen« gerechnet.

= Symptomatik
Vortduschung einer Krankheit
Person fiigt sich Schnitte, Schiirfwunden oder
andere Verletzungen zu
Wiederholtes Drangen auf Untersuchungen
oder sogar Operationen
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Wiederholtes Aufsuchen von Krankenhdusern
(»hospital hopper«)

Oft »Einmietebetrug« — Nichtbezahlung von
Krankenhaus- oder Hotelrechnungen

Person nimmt falsche Namen an

Nicht selten Personen mit Heilberuf (Kranken-
pfleger, Altenpflegerin, Arzt) mit medizini-
schem Fachwissen

Meist bestehen auch andere Symptome einer
Personlichkeitsstorung

Fallbeispiel: Artifizielle Stérung

Herr P, 34 Jahre, erscheint, von seiner Frau im
Rollstuhl geschoben, in einer neurologischen Kli-
nik und gibt an, er sei in der ehemaligen DDR als
politischer Dissident gefoltert worden. Er habe als
Krankenpfleger in einer psychiatrischen Klinik ge-
arbeitet und habe dort gegen die Behandlung von
Dissidenten als psychisch Kranke opponiert und sei
deshalb von der Stasi verhaftet worden. Man habe
ihm Nadeln ins Rickenmark gestochen und ab-
gebrochen, wodurch es zu einer Querschnittslah-
mung gekommen sei. Recherchen ergeben, dass
der Patient sich selbst diinne Insulinnadeln in die
Muskulatur neben das Riickenmark gestochen hat-
te. Das Rickenmark war komplett intakt. Er hatte
sich mehrfach unter falschem Namen in Kranken-
hausern »eingemietet«.

Miinchhausen-Stellvertreter-Syndrom (»Miinchhau-
sen by proxy«) Miitter tduschen Krankheit ihrer
Kinder vor oder fithren sie z. B. durch Vergiften,
Brechen der Knochen o0.a. herbei, um eine medi-
zinische Behandlung zu veranlassen. Oft ist das
Verhalten der Mutter auf eine Befriedigung ihres
Aufmerksamkeitsbediirfnisses  zurtickzufiihren.
Manche Fille von »plétzlichem Kindstod« sind die
unbeabsichtigte Folge eines Versuchs, Krankheits-
symptome zu erzeugen (z. B. Luftnot durch Auf-
driicken eines Kissens zu erzeugen).

9.9 Anankastische (zwanghafte)
Personlichkeitsstorung (F60.5)

= Symptomatik
Ordnungsliebend bis pedantisch, penibel,
Haften an Details; Perfektionismus, der die
Fertigstellung von Aufgaben behindert
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Regelkonform, pflichtbewusst

Neigung zu Zweifeln und tiberméfliger Vor-

sicht

Fordert Unterordnung anderer beziiglich sei-

ner Ansichten

Fantasielosigkeit, Unflexibilitat

Mangel an Grof3ziigigkeit; Geiz

Angst vor Kontrollverlust (Personen mit

zwanghafter Personlichkeit meiden daher oft

Alkohol)

Genussunfihigkeit

Leistungsbezogenheit, dabei Verzicht auf Ver-

gniigungen

Neigung zu Depressivitat
Zwanghaftigkeit als Personlichkeitsmerkmal
Zwanghaftigkeit ist ein Personlichkeitsmerkmal,
das sogar gewisse Vorteile haben kann, da in man-
chen Berufen grofie Genauigkeit verlangt wird (Fi-
nanzamt, Verwaltung, Kassiererin im Supermarkt,
Lehrer, Mediziner, Wissenschaftler). Zwanghafte
Menschen sind, finanziell gesehen, oft erfolgreich
(manchmal geizig). Die betroffenen Personen
halten - im Gegensatz zu den Patienten mit einer
Zwangsstorung — ihr Verhalten meist nicht fiir un-
sinnig oder wesensfremd (egodyston), sondern fiir
angemessen und gerechtfertigt; sie empfinden es
aber manchmal auch anstrengend, dass sie zwang-
haft Ordnung halten miissen und entwickeln nicht
selten depressive Verstimmungen.

910 Angstlich-vermeidende
Personlichkeitsstorung (F60.6)

= Symptomatik
Andauernde Anspannung und Besorgtheit
(tibertriebene Angst vor alltdglichen Gefahren)
Tendenz, Entscheidungen durch andere treffen
zu lassen
Unsicherheit, Minderwertigkeitsgefiihle
Neigung zur Unterordnung
Sehnsucht nach Zuneigung und Akzeptiert-
werden
Gehemmtheit bei Aufnahme von Beziehungen
Angst vor dem Verlassenwerden

= Differenzialdiagnose

Diese Personlichkeitsstorung ist schwer von der so-
zialen Phobie bzw. von der generalisierten Angst-
storung abzugrenzen.

9.11 Abhangige (asthenische)

Personlichkeitsstorung (F60.7)

= Symptomatik
Uberlassung der Verantwortung an andere
Unterordnung der eigenen Bediirfnisse, Nach-
giebigkeit
Selbstwahrnehmung als hilflos und schwach
Angst vor dem Alleinsein
Bei Missgeschicken neigen diese Personen
dazu, die Verantwortung anderen zuzuschie-
ben

Abnorme Gewohnheit und
Storungen der Impulskontrolle

9.12

9.12.1 Pathologisches Spielen

Suchtartiges Spielen (meist bei Spielen mit
sofortigen Gewinnausschiittungen, wie Geld-
automaten oder Roulette).

70-80 % sind Ménner.

Komorbiditit mit affektiven und Personlich-
keitsstorungen, ADHS.

Neurobiologisch: vermutlich Storung des Be-
lohnungssystems.

Auch als mogliche Nebenwirkung einer Par-
kinson-Behandlung mit schnellloslichem
L-Dopa (Eingrift in das dopaminerge Beloh-
nungssystem).

Behandlung: Es fehlen kontrollierte Studien;
stationédre Therapie, Naltrexon.

9.12.2 Pathologische Brandstiftung
(Pyromanie)

Die Patienten werden durch alles, was mit
Feuer oder Brandbekdmpfung zu tun hat, fas-
ziniert; manchmal sind sie Mitglied der Frei-
willigen Feuerwehr.
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9.12 - Abnorme Gewohnheit und Stérungen der Impulskontrolle

Nicht selten bei minderbegabten Personen
(Brandstiftung z. B. nach einem Streit).

9.12.3 Pathologisches Stehlen
(Kleptomanie)

Suchtartiges Stehlen; dabei werden die gestoh-
lenen Gegenstinde nicht unbedingt benétigt,
sondern gehortet.

Auch als Symptom bei schweren Depressionen
im Rahmen eines Verarmungswahns.

9.12.4 Trichotillomanie

Impuls, sich die Haare herauszureiflen; dabei
Gefiihl der Entspannung.

Therapie sollte wie bei der Zwangsstérung
erfolgen (Verhaltenstherapie, Antidepressiva).
Bei Beginn vor dem 6. L] besteht eine sehr
hohe Spontanremissionsrate.



125

Intelligenzminderung (F7)

B. Bandelow et al., Kurzlehrbuch Psychiatrie,
DOI 10.1007/978-3-642-29895-0_10, © Springer-Verlag Berlin Heidelberg 2013

10



126 Kapitel 10 - Intelligenzminderung (F7)

Schnelleinstieg
Intelligenzminderung: Unvollstandige geistige Ent-
wicklung mit 1Q < 70 (definitionsgemaf’ entspricht
ein 1Q von 100 dem Durchschnittswert der Normal-
bevolkerung). Andere Begriffe: »Geistige Behinde-
rungg, »Oligophrenie«.

Ein 1Q von IQ 70-85 wird als Lernbehinderung
bezeichnet.

Formen:
Leichte Intelligenzminderung (IQ 50-69)
Mittelgradige Intelligenzminderung (1Q 35-49)
Schwere Intelligenzminderung (IQ 20-34)
Schwerste Intelligenzminderung (IQ unter 20)

0 Ein Verlust bereits vorhandener intellek-
tueller Funktionen im Erwachsenenalter
wird (in schweren Féllen) als Demenz be-
zeichnet. Bei Demenzen wird oft das frii-
here hohere Intelligenzniveau durch Frag-
mente friiheren Wissens erkennbar.

= Symptomatik
Schwere Lernbehinderung (Kognition, Spra-
che, Motorik)
Mangelnde Anpassungsfahigkeit
Unféhigkeit, Wichtiges von Unwichtigem zu
unterscheiden
Haufig: Storung des Sozialverhaltens
Bewegungsdrang
Geringe Frustrationstoleranz
Aggressivitat
Selbstverletzendes Verhalten
Essen von nicht verzehrbaren Gegenstinden
und Substanzen (Pica)
Gelegentlich komorbide psychische Erkran-
kungen (z. B. psychotische Storung, frither als
»Pfropfschizophrenie« bezeichnet)
Gelegentlich komorbide Anfallsleiden

= Diagnostik
Standardmessmethoden: HAWIE (Hamburg-
Wechsler-Intelligenztest fiir Erwachsene) oder
HAWIK-III (Hamburg-Wechsler-Intelligenz-
test fiir Kinder)
Chromosomenanalyse (z. B. Trisomie 21)

Organmedizinische Diagnostik (Bildgebung,
EEG usw.)

Spezifische Tests (z. B. Guthrie-Test auf Phe-
nylketonurie)

= Haufigkeit
2-3% (haufiger bei Jungen)

= Ursachen
Bei 30-40% ist die Ursache der Intelligenzminde-
rung unbekannt. Unter den Intelligenzminderun-
gen bekannter Ursache zdhlen Chromosomenano-
malien zu den hiufigsten. Die psychosoziale Beein-
trachtigung ist im Durchschnitt bei den haufigen
Formen geringer als bei den seltenen.
Prinatal
Chromosomenanomalien (z. B. Down-Syn-
drom, Klinefelter-Syndrom, Ullrich-Tur-
ner-Syndrom)
Genmutationen (z. B. Rett-Syndrom,
Neurofibromatose, Phenylketonurie,
M. Gaucher, M. Niemann-Pick, M. Tay-
Sachs)
Retardierungssyndrome (z. B. Prader-Willi-
Syndrom)
Infektionskrankheiten (z. B. Roteln, Zyto-
megalie)
Alkoholabhéngigkeit der Mutter (fetales
Alkoholsyndrom)
Strahlenschadigung
Perinatal
Frithgeburt
Asphyxie
traumatische Schadigung (z. B. Zangen-
geburt)
Postnatal
Entziindungen (z. B. Meningitis)
schwerer Icterus neonatorum
Schidel-Hirn-Traumata
kindliche Epilepsien
Tumoren u. a.

Down-Syndrom (Trisomie 21)
IQ oft unter 50, aber hohe Variabilitit in den
Entwicklungsmoglichkeiten
Minderwuchs
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Intelligenzminderung (F7)

Brachyzephalie, schragstehende Lidachsen,
dysplastische Ohren, Vierfingerfurche u.a.
Missbildungen

Herzfehler

Neigung zu Demenz

Meist sozial angepasst

Therapie

Ggf. Unterbringung in Spezialeinrichtungen
Verhaltenstherapie (um den Erwerb basaler
Fahigkeiten wie selbstindiges Essen oder An-
ziehen zu erreichen)

Sozialtherapeutische Mafinahmen, um Sekun-
dareffekte zu vermeiden

Neuroleptika bei Hyperaktivitat, Aggressivitit
oder selbstverletzendem Verhalten

10
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Entwicklungsstorungen (F8)

11.1 Umschriebende Entwicklungsstorungen
des Sprechens und der Sprache (F80) - 130

11.1.1 Artikulationsstérung - 130

1.1.2 Expressive Sprachstorung (entwicklungsbedingte
expressive Dysphasie bzw. Aphasie) — 130

113 Rezeptive Sprachstorung (entwicklungsbedingte

rezeptive Dysphasie bzw. Aphasie) — 130
1.1.4 Landau-Kleffner-Syndrom (erworbene Aphasie mit Epilepsie) — 130

11.2 Umschriebene Entwicklungsstérungen schulischer
Fertigkeiten (F81) - 130

11.2.1 Lese- und Rechtschreibstérung — 130

122 Isolierte Rechtschreibstérung — 130

1.2.3 Rechenstorung (Dyskalkulie bzw. Akalkulie,
Gerstmann-Syndrom) - 131

1.3 Tiefgreifende Entwicklungsstorungen (F84) - 131
1.3.1 Fruhkindlicher Autismus (Kanner-Syndrom) (F84.0) - 131
132 Symptomatik - 131

11.3.3 Asperger-Syndrom (F84.5) — 132

1.3.4 Rett-Syndrom (F84.2) - 134

B. Bandelow et al., Kurzlehrbuch Psychiatrie,
DOI 10.1007/978-3-642-29895-0_11, © Springer-Verlag Berlin Heidelberg 2013
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Kapitel 11 - Entwicklungsstérungen (F8)

Schnelleinstieg
Stérungen der Entwicklung — meist in Hinblick auf

Sprache,
visuell-rdumliche Fertigkeiten,
Bewegungskoordination.

111 Umschriebende Entwicklungs-
storungen des Sprechens und
der Sprache (F80)

111 Artikulationsstorung

1.1

Entwicklungsverzégerung bei der Lautbildung
(Lallen)

2 Expressive Sprachstorung

(entwicklungsbedingte
expressive Dysphasie bzw.
Aphasie)

EEG-Verinderungen, fast immer im Tempo-
rallappen; meist auch epileptische Anfille
Atiologie: nicht bekannt

Verlauf: 40% behalten schweren rezeptiven
Sprachdefekt, manche werden stumm; ca. 30%
werden vollstandig gesund

Umschriebene Entwicklungssto-
rungen schulischer Fertigkeiten
(F81)

Mangelnde Fihigkeit, die expressive (also
nicht die geschriebene) Sprache zu beherr-
schen (grammatikalische Fehler, eingeschriank-
ter Wortschatz, kurze Satzlidnge, syntaktische
Fehler)

Begleitstorungen: emotionale Stérungen,
Hyperaktivitat, Unaufmerksamkeit

11.1.3 Rezeptive Sprachstérung

(entwicklungsbedingte
rezeptive Dysphasie bzw.
Aphasie)

0 Umschriebene Entwicklungsstérungen

werden nicht diagnostiziert, wenn eine
Entwicklungsstérung auf einer erworbe-
nen Hirnschadigung beruht oder lediglich
ein Ausdruck einer allgemeinen Intelli-
genzminderung ist.

Beruhen wahrscheinlich auf neurobiologi-
schen Fehlfunktionen

Bei Jungen wesentlich haufiger

Depression, Angst oder Zwangsstorung oder
andere Ursachen schulischer Stérungen sollten
ausgeschlossen werden

11.2.1 Lese- und Rechtschreibstorung

Sprachverstidndnis unterhalb des dem Intelli-
genzalter entsprechenden Niveaus

11.1.4 Landau-Kleffner-Syndrom

(erworbene Aphasie mit
Epilepsie)

Im Vordergrund steht eine Stérung der Lese-
fertigkeiten (Legasthenie)

Meist auch zusitzlich Rechtschreibstérung
Oft mangelnde Teilnahme am Unterricht
Uberzufillig hiufig Sprachentwicklungssto-
rungen in der Anamnese

Soziale Anpassungsprobleme
Begleitstorungen: depressive Verstimmungen,
schulische Versagensangst, psychosomatische
Storungen, Storungen der Eltern-Kind-Be-
ziehung

11.2.2 Isolierte Rechtschreibstorung

Kind verliert bereits erworbene Sprachfertig-
keiten, in der Regel im Alter von 3-7 Jahren, in
einem Zeitraum von Tagen bis Monaten

Rechtschreibstérung ohne Legasthenie
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11.2.3 Rechenstorung (Dyskalkulie
bzw. Akalkulie,
Gerstmann-Syndrom)

Diskrepanz zwischen schlechten Rechenfertig-
keiten und guten Leistungen in anderen Schul-

fachern
Defizite in den Grundrechenarten

n.3 Tiefgreifende Entwicklungssto-
rungen (F84)

Die tiefgreifenden Entwicklungsstérungen werden

wie folgt charakterisiert:
Schwerwiegende Beeintrichtigung sozialer
Fertigkeiten
Bereits in frithester Kindheit auffillige Ent-
wicklung
Storung wird meist bis spdtestens bis zum
5. Lebensjahr manifest

11.3.1 Frithkindlicher Autismus
(Kanner-Syndrom) (F84.0)

Schnelleinstieg
Schwere Entwicklungsstérung mit fehlender oder
eingeschrankter sowie stereotyper Sprache, ge-
storter sozialer Interaktion, Intelligenzminderung,
Verdnderungsangst und stereotyper Motorik, die
in der Regel zu einer lebenslangen schweren Beein-
trachtigung fihrt.

Therapie: Eine spezifische Therapie ist nicht
bekannt; syndrombezogene verhaltenstherapeuti-
sche und medikamentdse Behandlung.

o Autismus im Sinne eines Kanner- oder
Asperger-Syndroms sollte nicht mit dem
Symptom »Autismus«, das bei Schizophre-
nie vorkommt, verwechselt werden.

11.3.2 Symptomatik

Beeintrichtigung der Kommunikationsfihig-

keit; in 50% der Fille gar kein Sprechen. In den
tibrigen Fillen verzogerte Sprachentwicklung;
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Neologismen, pronominale Umkehr(»du«
statt »ich«), Echolalie, Perseveration, eintoni-
ge Sprache

Beeintrichtigung der sozialen Interaktio-

nen; insbesondere fehlt die sozioemotionale
Gegenseitigkeit

Kaum Blickkontakt zu anderen

Meist Intelligenzminderung

Wiederholte, stereotype, begrenzte Verhaltens-
weisen

Allgemeine motorische Unruhe, Wutausbrii-
che, Angstlichkeit, aggressives Verhalten
Selbstverletzendes Verhalten (besonders bei
Patienten mit schweren kognitiven Beeintréich-
tigungen)

Rigides Verhalten; Veranderungsangst (z. B.
Umstellen eines Mobelstiicks fiihrt zu starker,
unbeherrschbarer Unruhe)

Durch bestimmte Gerdusche bzw. visuelle
Effekte fasziniert (z. B. eine Schachtel auf und
zu machen, Finger vor den Augen wie einen
Facher bewegen)

Spezifisches Interesse an Teilaspekten von Ob-
jekten; schnuppert z. B. an Gegenstinden
Baut Spielzeuge auseinander und zusammen;
stapelt Gegenstinde

Vermeidet Kontakt mit Gleichaltrigen; reagiert
panisch, wenn ihm andere zu nahe kommen
Storung des Imitationslernens

Mit zunehmendem Alter kénnen Depression,
Zwinge, unangemessene soziale Interaktionen
sowie gelegentlich eine psychotische Sympto-
matik auftreten

Komorbiditat

Haufig mit geistiger Behinderung assoziiert
(70-80%)

Bis zu 75% der Betroffenen zeigen eine Beein-
trachtigung der allgemeinen Lern- und Leis-
tungsmoglichkeiten (IQ < 70)

Haufig bestehen abnorme EEG-Muster bzw.
zerebrale Anfallsleiden

Verlauf

Die Symptome sind meist von der Geburt an
vorhanden und werden im 1. Lebensjahr schon
bemerkt. Eine zuverldssige Diagnose ist den-
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noch bei sehr jungen Kindern (unter 2 Jahren)
héufig schwierig.

Etwa 95% der Fille werden vor dem 3. Lebens-
jahr zur Behandlung vorgestellt.

Haufigkeit
0,02-0,05%
4-5-mal héufiger bei Jungen als bei Madchen

Ursachen

Unklar; genetische Faktoren; moglicherweise
spielen virale Infektionen oder vererbte En-
zymdefekte eine Rolle.

Uber soziodkonomische Schichten und ethni-
sche Gruppen gleich verteilt

Therapie

Ziele: Verbesserung der sozialen Kontakt- und
Kommunikationsfihigkeit, Behandlung der
Verhaltensstorungen.

Ein multimodaler Behandlungsansatz wird
empfohlen: primir verhaltenssteuernde und
ausbildungsunterstiitzende Interventionen.
Symptombezogene medikamentdse Behand-
lung bei schweren Fallen.

Fallbeispiel: Frihkindlicher Autismus
Der 6-jahrige Kai kommuniziert sprachlich kaum

mit seiner Umgebung und ist lediglich in der Lage,

2-Wort-Satze zu dulern und einige wenige Gegen-

stande zu benennen. Er erkennt lediglich Mitglie-

der seiner Familie, aber keine anderen Bekannten.

Er wehrt sich gegen Korperkontakt wie Streicheln

oder Umarmen. Er ist unruhig, lauft hin und her, be-

rihrt samtliche Gegenstande und ist fasziniert von
bestimmten Materialien. Sein Spielverhalten ist
impulsiv und umtriebig. Er beschéftigt sich immer
mit den gleichen Spielzeugen. Mit anderen Kindern
kommuniziert er nicht; auf Anndherung reagiert er
aggressiv. Manche Aufforderungen befolgt er, aber
meist ist es kaum maoglich, sein hyperaktives Ver-
halten einzugrenzen. Wenn er seinen Willen durch-
setzen will, reagiert er duert aggressiv. Fur seine
Familie ist sein Verhalten Uberaus anstrengend, da
er standig beobachtet werden muss.

11.3.3 Asperger-Syndrom (F84.5)

Schnelleinstieg
Form des Autismus, bei der eine Diskrepanz zwi-

schen den teilweise guten intellektuellen und

sprachlichen Fédhigkeiten und den schweren Be-

eintrdchtigungen hinsichtlich der gegenseitigen

sozialen Interaktion besteht.

Therapie: Eine spezifische Therapie ist nicht

bekannt; syndrombezogene verhaltenstherapeuti-

sche und medikamentdse Behandlung.

Symptomatik

Ausgepragte Storung der Kommunikation und
des Kontakts mit anderen Menschen
Reduzierte Fihigkeit, Beziehungen zu Gleich-
altrigen aufzubauen

Reduzierte Fahigkeit, die Gefiihle anderer zur
erfassen und sich in einer sozialen Gemein-
schaft einzuordnen

In manchen Fillen aggressives Durchsetzen
des eigenen Willens

Intelligenz oft normal; sogar Hochbegabung
moglich

Keine Verzégerung der Sprachentwicklung
oder der intellektuellen Entwicklung
Grammatisch und stilistisch manchmal ausge-
feilte, gestelzte Sprache; oft pedantische Aus-
drucksweise

Uberzogene Beschiftigung mit Spezialinteres-
sen wie z. B. Mathematik, Politik, Geschichte
oder Musik

Hochspezialisierte Sonderbegabungen
Reduzierte Mimik und Gestik

Seltener und fliichtiger Blickkontakt
Stereotype Verhaltensmuster; Rituale
Veranderungsingste

Zwanghaft-pedantisches Verhalten

Manchmal motorische Ungeschicklichkeit und
Schwerfilligkeit

Sonderbegabung Unter »idiots savants« (oder

weniger abwertend »savants«) versteht man Au-

tisten mit speziellen Begabungen. Manche Patien-

ten haben ein extrem gut ausgebildetes Gedacht-

nis fiir Zahlen, Landkarten, Flugpline, Statistiken

oder Kfz-Kennzeichen. Sie konnen extrem schnell

rechnen, Primzahlen bestimmen, den Wochentag
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B Tab.10.1

Kanner-Syndrom
Meist geistige Behinderung
Starke Entwicklungsverzégerungen

Haufig keine Sprachentwicklung oder aber starke
Auffalligkeiten

Vermeidet Kontakt mit Mitmenschen
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Unterschiede zwischen Kanner- und Asperger-Syndrom

Asperger-Syndrom
Mittlere bis gute Intelligenz
Geringere Entwicklungsverzégerungen

Gute Sprachentwicklung, aber Kommunikationsstorung oder
auffallige Modulation

Sinn flir angemessene soziale Verhaltensweisen vorhanden,

aber stark eingeschrankt

Macht sich vor dem 3. Lebensjahr bemerkbar

Stereotypien

fir jedes beliebige Datum der letzten zehntau-
send Jahre angeben, ohne Uhr die genaue Zeit an-
geben, Winkel auf 1 Grad genau schitzen, Lexika
oder Telefonbiicher auswendig lernen, die Zahl Pi
22.000 Stellen nach dem Komma reproduzieren,
Bilder fotographisch genau abmalen, nach dem
einmaligen Uberfliegen eines Geldndes ein perfek-
tes Luftbild zeichnen oder Fremdsprachen in einer
Woche lernen. Blinde »savants« konnen komplexe
klassische Klavierstiicke, die man ihnen vorgespielt
hat, ohne Noten nachspielen oder 10.000 Musik-
stiicke auswendig spielen. Andererseits fehlen ih-
nen einfache soziale Fertigkeiten. Gefiihle anderer
Menschen kénnen sie oft nicht interpretieren.

Man geht davon aus, dass bei Sonderbegabten
durch eine massive Storung in der Hirnentwicklung
diejenigen Strukturen geschadigt wurden, die kon-
trollieren, welche Gedachtnisinhalte wichtig und
welche unwichtig sind, sodass Zugriffe auf ausge-
stanzte Gedéchtnisinhalte funktionieren, auf viele
andere jedoch nur eingeschriankt moglich sind. Es
scheint so zu sein, dass diejenigen Gehirngebiete,
in denen normalerweise soziale Verhaltensweisen
abgespeichert und verarbeitet werden, nicht ihre
Funktion ausiiben, sondern mit groffen Mengen
ungefilterten, speziellen Wissens gefiillt werden.

Zu den Unterschieden zwischen Kanner- und
Asperger-Syndrom @ Tab. 10.1.

= Verlauf

Die Verlaufe sind recht unterschiedlich. Wihrend
viele der Betroffenen in Heimen leben miissen, gibt
es Patienten, die das Abitur mit Auszeichnung be-
stehen oder sogar Mathematikprofessor werden.

Macht sich nach dem 3. Lebensjahr bemerkbar

Komplexe repetitive Bewegungsmuster

= Haufigkeit
0,01-0,03%

= Ursachen
Genetische Faktoren
Hirnschidigungen
Biochemische Anomalien

= Therapie
Verhaltenstherapie: Training sozialer und
kommunikativer Fertigkeiten
Ergotherapie
Ggf. medikamentdse Therapie bei schweren
Verhaltensauffilligkeiten, z. B. mit Neurolep-
tika

Fallbeispiel: Asperger-Syndrom

Der 7-jahrige Torben geht in die Realschule. Er ist
ein durchschnittlicher Schiiler. Obwohl er viel fru-
her als andere Kinder habe lesen kénnen, kann er
das Gelesene oft nicht vollstandig verstehen. Fir
manche schulischen Dinge ist sein Gedadchtnis sehr
schlecht; Rechnen gelingtihm allerdings sehr leicht.
Es fallt ihm duBerst schwer, abstrakte Sachverhalte
zu verstehen. Veranderungen, zum Beispiel Umstel-
lungen der Mobel in der Wohnung, kann er schwer
ertragen. Er ist kontaktscheu und spielt meist allein.
Man hat den Eindruck, dass er in einer eigenen Welt
lebt. Er nimmt wenig Blickkontakt auf, zeigt kaum
Mimik und kann Emotionen anderer Menschen
nicht deuten. Seine Sprache ist einsilbig, sein Ton-
fall monoton und in der Lautstérke nicht moduliert.
Im Sportunterricht bewegt er sich schwerfallig. Er
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kann aber die Texte seiner samtlichen Horspiel-CDs
muhelos auswendig wiedergeben und alle Schla-
ger-CDs seiner Eltern nachsingen.

11.3.4 Rett-Syndrom (F84.2)

Nach scheinbar unauffilliger Entwicklung Ver-
lust bereits erworbener Fahigkeiten; Beginn
7.—24. Monat

Verlangsamung des Kopfwachstums
Riickgang der Sprachentwicklung
Ausgeprigte intellektuelle Beeintrachtigung
Verlust zielgerichteter Handbewegungen;
stereotype Handbewegungen; Handewringen,
»Handewaschen«; Bespeicheln der Hinde,
»Sabbern«

Choreoathetoide Bewegungen

Ataktische Gangstorung, Apraxie, Rumpfata-
xie mit Skoliose oder Kyphoskoliose
Breitbeinige Haltung

Spinale Atrophien bei 50% im Jugend- oder
Erwachsenenalter

Epileptische Anfille

»Leeres« Licheln

Verlust des sozialen Interesses

Bisher nur bei Mddchen beschrieben
Spezieller Gendefekt (MecP2)
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Verhaltens- und emotionale
Storungen mit Beginn in der
Kindheit und Jugend (F9)

12.1
1211
12.1.2

12.2

12.3
12.3.1

12.4

12.4.
12.5
12.6

12.6.1

12.6.2
12.6.3
12.6.4
12.6.5
12.6.6

12.7

1271

12.7.2
12.7.3
127.4
12.7.5
12.7.6
1277

Hyperkinetische Storungen (F90) - 136
Aufmerksamkeitsdefizit- und Hyperaktivitatsstorung (ADHS) — 136
ADHS im Erwachsenenalter — 138

Storungen des Sozialverhaltens (F91) - 138

Emotionale Storungen des Kindesalters (F93) - 138
Emotionale Storung mit Trennungsangst des Kindesalters — 139

Storungen sozialer Funktionen mit Beginn

in der Kindheit und Jugend - 140
Elektiver Mutismus — 140

Ticstorungen (F95) - 140

Andere Verhaltensstorungen mit Beginn
in der Kindheit und Jugend (F98) - 141
Enuresis - 141

Enkopresis — 142

Fltterstorung im friihen Kindesalter — 142

Pica — 142

Stereotype Bewegungsstorung — 142

Stottern (Stammeln, Balbuties) — 142

Storungen im Kindesalter, die auch

im Erwachsenenalter auftreten - 143
Depressionen - 143

Bipolare Stérungen - 144

Schizophrenie - 144

Zwangsstorung — 145

Panikstorung mit oder ohne Agoraphobie - 145
Generalisierte Angststorung — 146

Soziale Angststorung — 146

B. Bandelow et al., Kurzlehrbuch Psychiatrie,
DOI 10.1007/978-3-642-29895-0_12, © Springer-Verlag Berlin Heidelberg 2013
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121 Hyperkinetische Storungen
(F90)

12.1.1  Aufmerksamkeitsdefizit- und

Hyperaktivitatsstorung (ADHS)

Zur Thematik @ Abb. 12.1.

Sch

The

nelleinstieg

Verhaltensstdrung mit den Kernsymptomen
Aufmerksamkeitsstorung, Hyperaktivitatund
Impulsivitat, die schulische und soziale Prob-
leme zur Folge hat.

Der IQ ist im Normbereich (ansonsten misste
eine Intelligenzminderung diagnostiziert wer-
den).

Die ADHS wird auch als hyperkinetische Sto-
rung (HKS) bezeichnet.

rapie: Verhaltenstherapie, Medikamente.

Symptomatik

Aufmerksamkeitsstorung (Kind bricht z. B.
Aufgaben vorzeitig ab, wechselt hiufig die
Tatigkeit, beachtet bei Schularbeiten oder
anderen Tatigkeiten hdufig Einzelheiten nicht,
macht Flichtigkeitsfehler, scheint haufig nicht
zuzuhoren, ldsst sich leicht ablenken)
Hyperaktivitit (zappelt z. B. hdufig mit Hin-
den oder Fiiflen, rutscht auf dem Stuhl herum,
steht oft auf, wenn es sitzen bleiben soll, lauft
herum oder klettert)

Impulsivitdt (das Kind kann hiufig nur schwer
warten, bis es an der Reihe ist, unterbricht
oder stort andere hiufig, hort nicht zu, redet
tibermiflig viel, Storung des Unterrichts, Lar-
men)

Distanzlosigkeit, Verletzung sozialer Regeln,
Einmischung in Aktivitidten anderer. Die Kin-
der sind bei Klassenkameraden oft unbeliebt
und sozial isoliert

Beachtet Anweisungen nicht
Unbekiimmertheit in gefahrlichen Situationen;
erhohtes Unfallrisiko

Verliert haufig Gegenstinde

Haufig motorische Ungeschicklichkeit
Umschriebene Entwicklungsstérungen; Dis-
krepanz der Rechenleistung zu anderen Schul-

leistungen; Leseschwiche und andere Beein-
trachtigung der Schulleistung

Niedriges Selbstwertgefiihl
Stimmungsschwankungen

0 Die Vorstellung der Kinder zur Behandlung

erfolgt meist, wenn die Auffélligkeiten zu
Problemen in der Schulsituation fiihren.

Komplikationen

Schlechte Schulleistungen, vermindertes
Selbstwertgefiihl, haufige interpersonelle Kon-
flikte

Erhohtes Risiko fiir Drogenmissbrauch und
Entwicklung einer dissozialen Personlichkeits-
stérung

Ausbildungs- und Arbeitsprobleme; hiufige
Verkehrsdelikte und Partnerschaftsprobleme

Formen
Hyperaktiv-impulsiver Subtyp
Unaufmerksamer Subtyp
Kombinierter Subtyp

Differenzialdiagnose
Intelligenzminderung (z. B. Lernbehinde-
rung); Entwicklungsverzogerung
Schulische Uber- oder Unterforderung
Angststérungen

Zwangsstorungen

Affektive Storungen

Horstérung

Neurologische Storungen

Endokrine Stérungen

Schlafstérungen

Komorbiditat

Storungen des Sozialverhaltens (s. unten)
Lernstorungen (z. B. Dyskalkulie, Legasthenie)
Affektive Storungen und Angststorungen
Ticstérungen/Tourette-Syndrom

Verlauf

Beginn der einzelnen Symptome hdufig bereits
vor dem 4. LJ.

Hyperaktive und impulsive Verhaltensweisen
nehmen in der Regel mit zunehmendem Alter
ab; Unaufmerksamkeit und Unruhegefiihl per-
sistieren haufig.
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O Abb.12.1

Etwa 70 % der Kinder mit ADHS zeigen auch
im Jugendalter noch Symptome; bei etwa 40 %
persistieren sie bis ins Erwachsenenalter.
Entwicklung von Dissozialitit moglich, v. a.
bei unbehandelten Fillen.

Bei Patienten mit einer dissozialen oder Bord-
erline-Personlichkeitsstorung bestand im Kin-
des- und Jugendalter nicht selten ein ADHS;
es besteht wahrscheinlich ein genetischer Zu-
sammenhang.

Haufigkeit

3-5%

3-6-mal hdufiger bei Jungen als bei Mddchen
(moglicherweise bei Mddchen unterdiagnos-
tiziert)

o Die ADHS ist in kinder- und jugendpsych-

iatrischen Einrichtungen eine der haufigs-
ten Diagnosen.

Der Therapiehund »Bhanu« wird in der Behandlung einer kleinen Patientin mit Waschzwang eingesetzt

Ursachen

Genetische Faktoren

Neurobiologische Ursachen

Umweltfaktoren (wie mangelnde elterliche
Steuerung, positive Verstirkung von Problem-
verhaltensweisen)

Zusammenhang mit Nikotin/Alkohol wihrend
Schwangerschaft der Mutter

Therapie
Ein multimodaler Behandlungsansatz wird
empfohlen, der eine Aufklarung iiber das
Storungsbild, Erziehungsberatung, Pharmako-
therapie und verhaltenstherapeutische Inter-
ventionen umfasst.
Nach Moglichkeit sollte mit Psychoedukation,
Elterntraining und Verhaltenstherapie begon-
nen werden.
Medikamente sind als Ergdnzung, aber im
Krisenfall primér wichtig:

Methylphenidat (Ritalin, Medikinet, Con-

certa, Equasym)

Amphetaminsulfat

Atomoxetin (Strattera)
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Zur Behandlung mit Stimulanzien » Abschn.14.4.7.

Fallbeispiel: Aufmerksamkeitsdefizit- und
Hyperaktivitatsstorung (ADHS)

Der 8-jahrige Kevin L. wird von seiner alleinerzie-
henden Mutter bei einem Kinderpsychiater vorge-
stellt. Die Schwangerschaft sei normal verlaufen.
Kevin kann in der Schule nicht ruhig sitzen bleiben
und stort den Unterricht. Schulaufgaben erledigt
er unvollstandig und fahrig. Beim Schreiben und
Rechnen hat er groBe Schwierigkeiten; Legasthe-
nie und Dyskalkulie wurden diagnostiziert. Manche
Kinder haben Angst vor ihm, da er unberechenbar
ist und seine Mitschiler schldgt. Er wurde mehr-
fach erwischt, als er anderen Kindern Suigkeiten
oder kleinere Geldbetrdge entwendete. Die Situa-
tion eskalierte, nachdem er der Lehrerin gegen das
Schienbein trat. Auch zu Hause kommt es zu Wut-
ausbriichen und Liigen. Kevin ist schon mehrfach
mit dem Fahrrad verunfallt oder beim Klettern vom
Baum gefallen. Haufig leidet Kevin unter Traurig-
keit, da ihm selbst klar ist, dass er sein Verhalten
nicht ausreichend kontrollieren kann.

Unter der Behandlung mit Verhaltenstherapie
und Methylphenidat kommt es zu einer deutlichen
Verbesserung der schulischen Leistungen, des So-
zialverhaltens und der Zufriedenheit des Kindes.

12.1.2 ADHS im Erwachsenenalter

Die Symptome der ADHS persistieren nicht selten

bis ins Erwachsenenalter.

= Diagnose

Die Kriterien einer ADHS miissen in Kindheit

und Jugend erfiillt gewesen sein und miissen

auch im Erwachsenenalter durchgehend erfiillt

werden.

0 Bei Personen, die im Kindesalter eine
ADHS hatten, treten im Erwachsenen-
alter gehauft Borderline- oder dissoziale
Personlichkeitsstorungen auf. In solchen
Féllen sollte nicht eine ADHS im Erwachse-
nenalter, sondern die betreffende Person-
lichkeitsstorung diagnostiziert werden.

= Therapie
Methylphenidat (Medikinet adult)
Atomoxetin (Strattera): nur wenn es auch
schon vor dem 18. L] verordnet worden war
Psychotherapeutisch wird eine Verhaltensthe-
rapie empfohlen

122 Storungen des Sozialverhaltens
(Fo1)

Dissoziales, aggressives, impulsives oder
aufsdssiges Verhalten (Stehlen, Liigen,
Schulschwinzen, Weglaufen von zu Hause,
Streitsucht, grausames Verhalten gegeniiber
Menschen oder Tieren, Gewalt gegen Sachen).
Jugendliche » Aufmiipfigkeit« oder kindlicher
Unfug reichen fiir eine Diagnose nicht aus;

es muss sich um grobe Verletzungen sozialer
Regeln handeln

Nicht selten Ubergang in dissoziale Person-
lichkeitsstérung im Jugend- oder Erwachse-
nenalter

Erhohtes Risiko fiir spiteren Substanzmiss-
brauch (Alkohol, Nikotin, Drogen)

Héufiger bei Jungen

Haufige Uberschneidung mit ADHS (= hyper-
kinetische Stérung des Sozialverhaltens, F9o.1)

123 Emotionale Storungen des
Kindesalters (F93)

Es gibt folgende emotionale Stérungen des Kin-
desalters:
Emotionale Stérung mit Trennungsangst des
Kindesalters
Phobische Stérung des Kindesalters
Stérung mit sozialer Uberempfindlichkeit des
Kindesalters (iiber das normale Maf$ hinaus-
gehende Angst vor Fremden oder vor neuen
oder sozial bedrohlichen Situationen)
Emotionale Storung mit Geschwisterrivalitit

Bestimmte Angste sind fiir die Entwicklungspha-
sen von Kindern typisch. Sie treten in gewissem
Grad bei der Mehrzahl der Kinder auf und sollten
dann nicht als Stérung diagnostiziert werden:
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So haben einjahrige Kinder Angst vor fremden
Menschen, Hohen oder vor lauten Gerduschen
wie Bohrmaschinen oder Staubsaugern.

Die 2—4-Jahrigen fiirchten sich vor bestimm-
ten Tieren und vor der Dunkelheit.

Bei den 4-6-Jdhrigen kommt vielfach die
Angst vor Gespenstern oder vor Donner und
Blitz vor.

In den ersten Schuljahren sind dagegen Blut-
und Verletzungsphobien sowie Trennungs-
angste haufig.

Ab dem 8. L] treten auch Angste vor dem Ver-
sagen im Sport oder in der Schule hinzu.

Ab dem 12. L] treten die ersten sozialen Angste
auf.

Die bei Erwachsenen haufig auftretenden
Angsterkrankungen wie die Panikstérung oder
die Generalisierte Angststérung sind im Kin-
des- und Jugendalter selten.

Auch zeigt die Mehrzahl der Kinder nach der
Geburt eines unmittelbar nachfolgenden Ge-
schwisters emotionale Stérungen. Nur wenn
das Ausmaf sehr ungewohnlich ist, sollte eine
»emotionale Stérung mit Geschwisterrivalitit«
diagnostiziert werden.

12.3.1 Emotionale Storung mit

Trennungsangst des
Kindesalters

Schnelleinstieg
Dem Entwicklungsstand nicht angemessene, aus-

gepragte Angst vor Abwesenheit der Eltern.

Symptomatik

Schulverweigerung in 75 % der Fille.

Kinder haben haufig unrealistische Sorgen
oder Angste, dass den Eltern etwas zustof3en
konnte, wiahrend sie nicht da sind.

Klagen tiber korperliche Symptome (z. B.
Kopfschmerzen, Bauchschmerzen), sobald
eine Trennungssituation bevorsteht. Manche
Kinder entwickeln Panikattacken.
Manchmal manifestiert sich die Storung in
dem Verlangen nach elterlicher Unterstiitzung
bei einfachen Aufgaben (z. B. Hilfe beim An-
ziehen, Zahneputzen, Waschen).
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Wunsch, bei den Eltern zu schlafen; Albtrau-
me, die Trennung betreffend.
Unangemessene Angst davor, alleine oder
ohne eine Hauptbezugsperson zu Hause zu
sein.

0 Bei Beginn des Kindergartenbesuchs im

Alter von 3 Jahren ist eine Eingewdh-
nungsphase von etwa 2 Wochen als nor-
mal anzusehen.

Verlauf

Alter 5-12 Jahre. Typischerweise wird die
Diagnose selten vor dem Alter von 8-9 Jahren
gestellt, da Trennungsangst im Alter zwischen
6 Monaten und etwa 4 Jahren als frithes An-
passungsphanomen betrachtet wird.

Nach Langsschnittuntersuchungen scheint
Trennungsangst im Kindesalter einen Risiko-
faktor fiir spitere Angststérungen (z. B. Panik-
storung) darzustellen.

Haufigkeit

3-5 %; hdufigste Angststorung im Kindesalter
Bei Mddchen tendenziell etwas héufiger als bei
Jungen

Ursachen

Haufiger bei Angststorungen oder Depressio-
nen der Eltern

50-75 % der Kinder, die von einer Angst-
storung mit Trennungsangst betroffen sind,
stammen aus Familien mit niedrigem sozio-
6konomischen Status

Eine Trennungsangst besteht bei etwa 80 % der
Kinder mit Schulverweigerung

Komorbiditat
Depressive Stérung
Storung des Sozialverhaltens

Therapie

Die Mehrzahl der leichten bis mittelgradigen
Fille kann mit Verhaltenstherapie oder ande-
ren Psychotherapieformen hinreichend behan-
delt werden.

Eine medikamentdse Behandlung ist bei
schweren Formen oder beim Auftreten weite-
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rer ernsthafter psychiatrischer Komplikationen
wie Depression oder Suizidalitét indiziert.

12.4 Storungen sozialer Funktionen
mit Beginn in der Kindheit und

Jugend

Es gibt folgende Stérungen sozialer Funktionen mit
Beginn in der Kindheit und Jugend:

Elektiver Mutismus

Reaktive Bindungsstérung

Bindungsstérung mit Enthemmung

12.4.1 Elektiver Mutismus

Die Kinder reden praktisch gar nicht mehr mit
fremden Menschen, obwohl sie mit ihren El-
tern normal sprechen konnen. Eventuell reden
sie auch mit dem Vater nur indirekt tiber die
Vermittlung der Mutter.

Das Schweigen tritt meistens mit 3 Jahren erst-
mals auf.

Bei Mddchen doppelt so hidufig wie bei Jungen.
Oft sind Immigrantenkinder betroffen.

Durch mangelnde Sprecherfahrung kann die
Entwicklung beeintréichtigt werden.

Die Hilfte der Kinder zeigt auch noch spéter
Angste beim Reden sowie emotionale Riick-
zugstendenzen.

In der Regel verfiigen die Kinder iiber einen
guten Wortschatz und gute grammatikalische
Kenntnisse.

Als Ursache werden innerfamilidre Spannun-
gen oder andere psychosoziale Ausloser ange-
sehen, aber auch genetische Faktoren.

125 Ticstorungen (F95)

Schnelleinstieg
Motorische Tics (z. B. Blinzeln, Schulterzucken) oder
vokale Tics (z. B. Husteln, Koprolalie). Tourette-Syn-
drom: Kombination aus beidem.

Therapie: Verhaltenstherapie, Antipsychotika.

Symptomatik
Unter einem Tic versteht man eine plotzliche,
rasche, sich wiederholende, unwillkirliche,
meist gleichférmige, nichtrhythmische, in Se-
rien auftretende Bewegung oder Vokalisation.
Formen:
Einfache motorische Tics: Blinzeln, Kopf-
werfen, Schulterzucken, Grimassieren
Komplexe motorische Tics: Sich-selbst-
Schlagen, Springen, Hiipfen, Echopraxie
(Wiederholung von Gesten), Kopropraxie
(obszone Gesten)
Einfache vokale Tics: Réuspern, Hiisteln,
Bellen, Schniiffeln, Zischen
Komplexe vokale Tics: Wiederholung be-
stimmter Worter, Echolalie (zwanghaftes
Nachsprechen), Koprolalie (Ausstofen
sozial unannehmbarer oder obszéner Wor-
ter, auch in unpassenden Situationen, z. B.
in der Kirche), Palilalie (Wiederholung
eigener Laute und Worter)
Die Patienten sind haufig in der Lage, die Tics
fiir eine gewisse Zeit zu unterdriicken, verspii-
ren jedoch oft den Drang, Tics auszufiihren,
und ein Erleichterungsgefiihl, wenn sie dem
Drang nachgeben.
Tics werden oft durch freudige oder drgerliche
Erregung verstirkt und durch Konzentration
oder Entspannung vermindert. Im Schlaf sind
die Tics noch, wenn auch in abgemilderter
Form, zu beobachten.

Formen
Voriibergehende Ticstérung: Dauer der Sym-
ptomatik nicht ldnger als 12 Monate. Die Tics
bestehen meist in Blinzeln, Grimassieren oder
Kopfschiitteln.
Chronische motorische oder vokale Ticsto-
rung (CTD): entweder motorische oder vokale
Tics; Dauer mindestens 12 Monate.
Gilles-de-la-Tourette-Syndrom (kurz »Touret-
te-Syndrom«): Kombination aus vokalen und
multiplen motorischen Tics:
Die Diagnose wird gestellt, wenn mindes-
tens 2 motorische Tics und mindestens
1 vokaler Tic Gber einen Zeitraum von min-
destens 1 Jahr bestehen (nicht notwendiger-
weise gleichzeitig).
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In der Regel multiple vokale Tics mit explo-
siven repetitiven Vokalisationen, Rduspern,
Grunzen oder Koprolalie.

Die Betroffenen empfinden vor Tics meist
einen starken sensomotorischen Drang (z. B.
Kribbeln), dem sie selten widerstehen konnen.
Echopraxie.

= Komorbiditat
Am hidufigsten mit ADHS und Zwangsstérung,
auch mit oppositionell-verweigerndem Verhal-
ten, Depression, Angststérungen, Storung der
Impulskontrolle und aggressivem Verhalten
assoziiert

= Verlauf
Beginn 2.-5. L]
Héufig zunéchst einfache motorische Tics
(z. B. Zwinkern, Kopfrucken, Augenrollen),
spater weitere auch komplexere Tics (z. B.
Hiipfen, Antippen von Gegenstanden oder
Personen) sowie Vokalisationen (z. B. Raus-
pern, Hiisteln)
Beginn motorischer Tics durchschnittlich etwa
mit 7 Jahren
Beginn vokaler Tics durchschnittlich etwa mit
11 Jahren
Die Ticsymptomatik zeigt einen phasenhaften
Verlauf mit Tendenz zur Abnahme der Symp-
tomauspragung im spéten Jugendalter

= Haufigkeit
Chronische Ticstorung: Jungen 3 %, Méadchen
0,8 %
Tourette-Syndrom: Jungen 1 %, Madchen 0,3 %

= Ursachen
Genetische Faktoren
Es wird eine Dysfunktion dopaminerger
Neurone (am ehesten in den Basalganglien)
angenommen

= Therapie

Nicht die Ticsymptome per se, sondern die damit
verbundene psychosoziale Beeintrichtigung (z. B.
durch Behinderung des Schreibens und Lesens,
Storung des Wohlbefindens, Hanselei oder Aus-
grenzung) begriinden die Behandlungsindikation.
Meist kann durch die medikamentése Behandlung

nur eine deutliche Abnahme, nicht jedoch das
vollstandige Verschwinden der Ticsymptomatik
erreicht werden. Die haufigenBegleitstérungen
(ADHS, Zwangsstorung) stellen oft das groflere
Problem dar und bediirfen daher meist der vor-
dringlichen Behandlung unter Beriicksichtigung
der Kombination mit der Ticstérung.
Psychoedukation (in vielen Fillen ausrei-
chend)
Verhaltenstherapeutische Techniken (Reak-
tionsverhinderung)
Atypische Antipsychotika (Risperidon, Aripi-
prazol)
Typische Neuroleptika aus der Gruppe der
substituierten Benzamide (Tiaprid, Sulpirid).
Substituierte Benzamide und atypische Antip-
sychotika haben hinsichtlich der Nebenwir-
kungsrate Vorteile gegentiber den typischen
Antipsychotika. Die Tic-hemmende Wirkung
wird auf Blockade von Dopamin-2-Rezeptoren
im Striatum zurtickgefiihrt. Tiaprid ist ein
Benzamid-Neuroleptikum, das im Wesent-
lichen nur bei Ticstérungen, nicht aber bei
anderen psychiatrischen Erkrankungen wie
Psychosen eingesetzt wird
Andere typische Antipsychotika (Haloperidol,
Pimozid)
Adrenerge Agonisten (Clonidin)
Bei komorbider Zwangsstorung: Monotherapie
mit Sulpirid oder Kombination aus Antide-
pressiva (SSRI, Clomipramin) und Risperidon
bzw. Aripiprazol
Bei komorbidem hyperkinetischem Syndrom:
Stimulanzien (z. B. Methylphenidat) bei leich-
ten Tics als Monotherapie oder in Kombina-
tion mit Risperidon bzw. Atomoxetin

12.6 Andere Verhaltensstorungen mit
Beginn in der Kindheit und

Jugend (F98)

12.6.1 Enuresis

= Symptomatik
Unwillkiirliches Einnidssen, das auch nach dem
Alter auftritt, in dem Kinder normalerweise
die Blasenkontrolle erlernt haben
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Enuresis nocturna 8o %, E. diurna 5 %, E. noc-
turna et diurna 15 %

Primdre Enuresis: Verldngerung der normalen
infantilen Inkontinenz

Sekundare Enuresis: Auftreten nach bereits
erworbener Blasenkontrolle, die mindestens
1/2 Jahr bestand (Beginn: 5.-7. L])

Oft mit emotionalen und Verhaltensstérungen
kombiniert

Familidr gehduftes Auftreten bekannt

Therapie:

Verhaltenstherapie mit Belohnungsstrategien
Blasentraining

Unterlegen einer elektrischen Matte in Bett
oder Unterhose, die das Kind beim Einndssen
mit einem Klingelton weckt

Imipramin

Desmopressin

12.6.2 Enkopresis

Symptomatik

Wiederholtes Absetzen von Faeces (auch in
geringen Mengen) an unpassenden Stellen
Alter ab 4 Jahre (bis zum Alter von 3 Jahren
sind Kinder meist stuhlsauber)

Bei Jungen doppelt so hiufig wie bei Madchen
Haufig kombiniert mit ADHS oder Stérung
des Sozialverhaltens

Seltener als Enuresis

Therapie
Heilpadagogische Mafinahmen und Verhal-
tenstherapie.

12.6.3 Fiitterstorung im friihen

Kindesalter

Im frithen Kindesalter verweigern die Kinder
die Nahrung

Extrem wahlerisches Essverhalten
Rumination: Wiederholtes Heraufwiirgen der
Nahrung

12.6.4 Pica

Verzehr nicht essbarer Substanzen (Schmutz
u. a.)

Haufig bei intelligenzgeminderten Kindern
Kann bei Autismus auftreten

12.6.5 Stereotype Bewegungsstorung

Willkiirliche wiederholte stereotype Bewegun-
gen wie Korperschaukeln, Haarezupfen, Fin-
gerschnippen oder Héandeschiitteln
Selbstbeschddigendes Verhalten wie Kopfan-
schlagen, Ins-Gesicht-Schlagen, In-die-Augen-
Bohren und Beiflen

Schiittelbewegungen der Hande

Haufig bei intelligenzgeminderten Kindern

© Nigelkauen, Daumenlutschen und Nase-
bohren werden hier nicht eingeordnet, da
bei diesen Verhaltensweisen kein deut-
licher Zusammenhang mit psychopatho-
logischen Merkmalen erkennbar ist.

12.6.6 Stottern (Stammeln, Balbuties)

= Symptomatik
Wiederholung, Blockierung oder Dehnung
von Silben und Wortern
Unterbrechung des rhythmischen Sprachflus-
ses
Mitbewegungen des Gesichts oder anderer
Korperteile
Flickworter
Storung der Inspiration
Schluckgerdusche

= Verlauf
Bei kindlichem Stottern liegt die Remissions-
rate bei etwa 60-80 %; Remission hiufiger bei
Midchen; mit zunehmender Stérungsdauer
nimmt die Wahrscheinlichkeit der Remission
ab; nach der Pubertit ist keine Remission
mehr zu erwarten.
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= Ursachen
Nach Zwillingsstudien genetische Mitbetei-
ligung. Nach Bildgebungsstudien wird eine
Storung im rechten frontalen Operculum ver-
mutet. Psychogene Ursachen sind nicht belegt.

= Therapie
Verhaltenstherapie, Logopédie

127 Storungen im Kindesalter, die
auch im Erwachsenenalter

auftreten

Die Details zu diesen Storungen sind in den je-
weiligen Erwachsenenkapiteln beschrieben; hier
werden nur die Unterschiede zur Symptomatik bei
Erwachsenen zusammengestellt.

1271 Depressionen

= Symptomatik
Die Diagnosekriterien der Depression im Kindes-
alter sind nicht klar definiert. Besonders bei jungen
Kindern kann die Abklirung depressiver Symp-
tome schwierig sein; Kinder neigen allgemein zu
Stimmungslabilitat, was die Diagnose erschweren
kann.
Alter 3-4 Jahre: an Depressivitit denken bei
Verhaltensstorungen (Aggressionen, Wutan-
falle, emotionaler Riickzug, Hyperaktivitit und
oppositionelles Verhalten), somatischen Sym-
ptomen (z. B. Kopfschmerzen, Bauchschmer-
zen), Enuresis und Enkopresis, Ess- oder
Schlafstérungen und Trennungsproblemen.
Alter 5-8 Jahre: Traurigkeit, emotionaler
Riickzug, niedriges Selbstwertgefiihl, Schuld-
gefiihle, somatische Symptome ohne orga-
nisches Korrelat, Enuresis und Enkopresis,
Neigung zu Unfillen, Nachléssigkeit, Liigen,
oppositionelles und aggressives Verhalten,
Schlafstérungen.
Alter 9-12 Jahre: Traurigkeit, korperliche
Beschwerden, Konzentrationsschwierigkeiten,
Schulprobleme, Trennungsangst, Isolation,
Apathie, Lustlosigkeit, Hoffnungslosigkeit,
Reizbarkeit und suizidale Gedanken.

Jugendliche: Verschlechterung der Schulleis-
tungen, Reizbarkeit, Angstlichkeit und Wut.
Weitere Symptome entsprechen denen im
Erwachsenenalter; z. B. Schlaf- und Appetit-
veranderungen, sozialer Riickzug, somatische
Symptome, Lustlosigkeit, soziale Verhaltens-
storungen und Substanzmissbrauch. Das Sui-
zidrisiko depressiver Jugendlicher ist deutlich
erhoht.

Suizide sind bei Jugendlichen tber 15 Jahren eine
der héufigsten Todesursachen. Suizide unter 12 Jah-
ren sind relativ selten. Bei Jugendlichen sind Sui-
zidversuche — wie bei Erwachsenen - bei Madchen
haufiger, vollendete Suizide bei Jungen. Haufigste
Methode: Intoxikation. Ort: haufig familiare Woh-
nung. Neben Depressionen spielen Borderline-Sto-
rungen eine erhebliche Rolle.

= Komorbiditat
Haufig kombiniert mit Trennungsangst,
ADHS, Angststérungen, Storungen des Sozial-
verhaltens, emotionaler Labilitit, Drogenmiss-
brauch.

= Haufigkeit
Beginn von Depressionen in der Regel frithes-
tens im Jugendalter
Bei Kindern: 1-2 %; bei Madchen ebenso so
héufig wie bei Jungen
Bei Jugendlichen: 8 %; bei Madchen doppelt so
héufig wie bei Jungen
20-40 % der Patienten entwickeln spiter eine
bipolare affektive Stérung
Eine kindliche Depression erhoht deutlich das
Risiko fiir spdtere affektive Storungen (4-fach
erhohtes Risiko fiir Depressionen im Erwach-
senenalter)

= Therapie
Bei leicht- bis mittelgradig ausgepragten De-
pressionen sollten nichtmedikamentose Be-
handlungsstrategien angestrebt werden (z. B.
kognitive Verhaltenstherapie).
Fiir schwerere bzw. refraktire Depressionen
wird ein multimodales Therapiekonzept mit
psychosozialen Interventionen, Verhaltensthe-
rapie und Psychopharmakotherapie empfohlen.



144

Kapitel 12 - Verhaltens- und emotionale Stérungen mit Beginn in der Kindheit und Jugend (F9)

Die Ansprechrate auf eine Placebobehandlung
bei Kindern ist sehr hoch (bis zu 50 %), was
die Bewertung von klinischen Studien er-
schwert.

Wegen des niedrigeren Korpergewichts der
Kinder werden Antidepressiva in der Regel
niedriger dosiert. Kinder metabolisieren Arz-
neimittel haufig schneller als Erwachsene, was
unter Umstanden zu niedrigeren Serumspie-
geln fithrt (dies sollte in der Bewertung klini-
scher Wirksamkeitsstudien und Ansprechraten
auf Antidepressiva berticksichtigt werden).
Unter Antidepressivabehandlung traten bei
Kindern und Jugendlichen gelegentlich Suizid-
gedanken auf; in die Risikoabwégung muss
allerdings die Suizidgefahr bei Nichtbehand-
lung miteinbezogen werden.

Medikamentose Behandlung: » Abschn. 14.43.

12.7.2 Bipolare Stérungen

Symptomatik

Bipolare Storungen werden hiufig bis zum
spiten Jugendalter nicht erkannt. Kinder
zeigen in der Regel ausgeprégtere Stimmungs-
schwankungen als Erwachsene, was die Diag-
nose erschweren kann (z. B. Wutanfall, auf den
Niedergeschlagenheit, Reue und Traurigkeit
folgen).

Die erste Phase einer affektiven Storung ist
eher eine depressive Episode.

Bei Kindern und jungen Heranwachsenden
wird eine Manie wegen des untypischen Er-
scheinungsbildes haufiger fehldiagnostiziert.
Oft stehen gesteigerte Reizbarkeit, Impulsivitat
und eine rasch wechselnde Stimmungslage
(»Rapid Cycling«) im Vordergrund.

Manien werden héufig als Schizophrenie
(schwere Fille), ADHS, Stérung des Sozialver-
haltens oder auch als Personlichkeitsstorung
(z. B. Borderline-Storung) fehldiagnostiziert.
Hohes Suizidrisiko.

Komorbiditat

Haufig kombiniert mit Stérungen des Sozial-
verhaltens, Angststérungen, ADHS oder mit
Substanzmissbrauch

Haufigkeit

Bei Kindern selten; atypische Symptomatik
moglich

Pravalenz bei Jugendlichen ca. 1 %; Erstmani-
festation oft um das 18. L] herum (gelegentlich
auch vor der Pubertit)

Therapie

Empfohlen wird ein multimodaler Behand-
lungsansatz mit Aufklirung und Beratung,
psychotherapeutischer Intervention, Pharma-
kotherapie und psychosozialen Mafinahmen.
Unter einer medikamentdsen Behandlung mit
Stimulanzien (bei Verdacht auf ADHS) oder
Antidepressiva kommt es manchmal zu einer
Verstarkung der klinischen Symptomatik.

12.7.3 Schizophrenie

Symptomatik

Kinder
Die Symptome entwickeln sich eher schlei-
chend als akut.
In vielen Fillen einer Schizophrenie im Ju-
gendalter kann man eher unspezifische Verhal-
tensauffilligkeiten im Kindesalter als Vorldufer
der Stérung erkennen.
Die im Vergleich zu Erwachsenen geringere
Fahigkeit zu Introspektion und Schilderung
erschwert die Diagnosestellung.
Akustische Halluzinationen und Wahn sind
haufig.
Das Auftreten eindeutig psychotischer Symp-
tome vor dem Alter von 12 Jahren deutet auf
eine schwere Form der Schizophrenie hin.
Genetische Aberrationen sowie progressive
Veranderungen der Gehirnmorphologie schei-
nen bei Kindern mit friih auftretender Schizo-
phrenie hiufiger zu sein.
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Jugendliche
Die Manifestation der Stérung kann schlei-
chend nach einem mehrmonatigen Prodro-
malstadium erfolgen.
Manche Patienten leiden vorwiegend unter
einer Negativsymptomatik, die eine bestehen-
de Positivsymptomatik maskiert. Bei anderen
kommt es zum plotzlichen Auftreten einer aku-

ten psychotischen Episode (z. B. ausgelost durch

den Missbrauch psychotroper Substanzen).

Komorbiditat
Affektive Storungen, Zwangsstorungen, Sto-
rungen durch psychotrope Substanzen

Differenzialdiagnose

Tiefgreifende Entwicklungsstorungen
Nichtpsychotische Verhaltensstérungen
Bipolare affektive Storung (z. B. manische
Episode)

Schizotype Stoérung

Schizoide Personlichkeitsstorung
Borderline-Personlichkeitsstorung
Drogeninduzierte psychotische Symptomatik
Weitere organische Ursachen wie Tumoren,
Infektionen, Stoftwechselstérungen oder zere-
brale Anfallsleiden

Haufigkeit

Selten bei Kindern: < 0,2 % bei unter 15-Jah-
rigen

Tritt bei Jungen zweimal héufiger auf als bei
Maidchen

Beginn typischerweise im spaten Jugendalter
oder im frithen Erwachsenenalter (Alter 15-30
Jahre); Lebenszeitpravalenz 1 %

Therapie
Empfohlen wird ein multimodaler Therapie-
ansatz mit Aufklarung und Beratung, psycho-

therapeutischer, pharmakotherapeutischer und

psychosozialer Intervention. Stationére Be-
handlungen sind hdufig notwendig; in einigen
Fallen ist eine aulerfamilidre Unterbringung
indiziert.

Medikamentose Therapie » Abschn.14.4.2.

12.7.4 Zwangsstorung

= Symptome
Die Symptome entsprechen weitgehend den
im Erwachsenenalter auftretenden Symptomen
(» Abschn.7.2).

= Komorbiditat
Ticstorungen/Tourette-Syndrom
ADHS
Depression
Angststorungen
Essstorungen

= Verlauf
Kann bereits bei 3-4-jahrigen Kindern auf-
treten.
Die Unterscheidung zwischen voriibergehen-
den entwicklungstypischen ritualisierten Ver-
haltensweisen und Zwangssymptomen kann
bei Kindern schwierig sein.
Die Symptomatik wird von Kindern und
Jugendlichen nicht selten verheimlicht, aus
Sorge, dass andere schlecht iiber sie denken
konnten.
Etwa 50 % der Erwachsenen zeigten schon als
Kinder eine Zwangsproblematik.

= Haufigkeit
Bis zu 3 %

Behandlung
Verhaltenstherapie und Pharmakotherapie

12.7.5 Panikstorung mit oder ohne
Agoraphobie

= Verlauf
Eine Panikstérung beginnt in den meisten
Fallen erst im Erwachsenenalter, gelegentlich
auch schon in der spéten Adoleszenz.

= Komorbiditat
Depression
Andere Angsterkrankungen



146 Kapitel 12 - Verhaltens- und emotionale Stérungen mit Beginn in der Kindheit und Jugend (F9)

= Haufigkeit
Im Kindesalter selten, im Jugendalter ca. 1 %

= Behandlung
Leicht ausgeprigte Fille im Kindes- und Ju-
gendalter konnen mit Verhaltenstherapie be-
handelt werden.
Bei schweren Fillen Kombination aus ver-
haltenstherapeutischen und medikamentdsen
Mafinahmen.

12.7.6 Generalisierte Angststorung

= Symptomatik
Ubermifige Sorgen, z. B. um Eltern
Schulverweigerung
Ruhelosigkeit
Somatische Beschwerden wie Miidigkeit, Mus-
kelverspannungen und Schlaflosigkeit

= Komorbiditat
Depression, soziale Phobie, ADHS, Substanz-
missbrauch

= Haufigkeit
Im Kindes- und Jugendalter sehr selten

= Behandlung
Die Mehrzahl der leicht ausgepragten Fille
kann mit Verhaltenstherapie behandelt werden
Medikamentdse Intervention bei mittelgradi-
gen und schweren Fillen

12.7.7 Soziale Angststorung

= Symptomatik
Intensive Furcht vor Situationen, in denen die
Person einer negativen Bewertung oder Blof3-
stellung ausgesetzt sein konnte
Ubergrofie Angst vor Blamagen und Blofstel-
lungen im Unterricht oder im Sport

= Komorbiditat
Depression, Panikstorung und generalisierte
Angststorung

Verlauf

Kommt bereits bei Kindern im Vorschul- und
frithen Schulalter vor, hdufiger jedoch im Alter
von 13-18 Jahren; Giber 50 % der erwachsenen
Patienten sind bereits im Jugendalter betroffen.

Haufigkeit
1-2 %

Therapie

Die Daten zur Wirksamkeit einer Verhaltens-
therapie sind widersprichlich.

Eine medikamentose Behandlung (SSRI,
SNRI) ist in mittleren und schweren Fallen
angezeigt.
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Nach internistischen und chirurgischen Notfal-
len sind psychiatrische Notfille der dritthaufigste
Grund fiir Notarzteinsitze (15-20 % aller Einsatze).
Die haufigsten Fille:

Panikattacken,

Erregungszustande,

Intoxikationen und Entzugssyndrome,

Suizidalitit.

13.1 Erregungszustande

Im Notfalldienst miissen Psychiater héufig ver-
schiedenste Erregungszustdnde behandeln.

= Symptomatik
Psychomotorische Erregtheit, Unruhe
Desorientiertheit
Personenverkennungen, Halluzinationen
Aggressivitat
Misstrauen
Angst
Suizidalitét u. a.

= Ursachen
Alkoholentzugsdelir
Alkohol-Vollrausch
Pathologischer Alkoholrausch
Schizophrener Erregungszustand, Katatonie
Manischer Erregungszustand
Agitierte Depression
Erregungszustand bei hirnorganischen Psy-
chosyndromen
Medikamenteninduziertes Delir
Erregungszustand bei Demenz
Erregungszustand bei Personlichkeitsstorung
(z. B. Borderline-P.)
Panikattacke
Akute Belastungsreaktion (z. B. nach Auto-
unfall)
Drogenrausch (v. a. Kokain und Psychostimu-
lanzien)
Postparoxysmaler Ddmmerzustand bei Epi-
lepsie

= Differenzialdiagnose
Zur Differenzialdiagnose 8 Tab. 13.1.

= Behandlung
»Talking-down« (freundlicher, beruhigender
Zuspruch)
Sedierende Medikation
Verbringen in einen ruhigen Raum
Fixierung unter Verwendung von fiir den
Patienten schonenden Fixierungsmitteln (nur
in Ausnahmefillen, wenn medikamentose
Mafinahmen nicht ausreichen; juristische Vor-
bedingungen beachten)

mm  Medikamentose Behandlung
Niheres zu den Psychopharmaka » Kap. 14.

Benzodiazepine Alle Benzodiazepine wirken anti-
konvulsiv, daher sind sie immer dann besonders in-
diziert, wenn ein Krampfanfall droht oder am Erre-
gungszustand ein epileptisches Geschehen beteiligt
ist. Bei Demenzen kann es allerdings zu paradoxer
Erregung kommen.

Folgende Medikation kommt zur Anwendung:

Diazepam (Valium) langsam i. v., oral, i. m.,

rektal,

Alprazolam (Tafil) oral,

Lorazepam (Tavor Expidet) sublingual,

Midazolam (Dormicum) langsam i. v. (Anés-

thesiebereitschaft).

© Atemdepression bei schneller i. v.-Gabe
moglich.

Antipsychotika
Hochpotente Antipsychotika, z. B. Haloperi-
dol (Haldol). Achtung: starke extrapyramidale
Wirkungen bei Jugendlichen. Geeignet nicht
nur fiir psychotische Erregungszustinde
Atypische Antipsychotika, z. B. Risperidon
(als Risperdal Quicklet-Schmelztabletten).
Geeignet fiir dltere Patienten (niedrig dosiert);
Olanzapin (als Zyprexa Velotab-Sublingualta-
bletten)
Niedrig potente Antipsychotika, z. B. Levo-
mepromazin (Neurocil)

= Niedrig potente Antipsychotika kénnen
eine orthostatische Dysregulation mit
massivem Blutdruckabfall verursachen.

== Olanzapin, Risperidon und andere An-
tipsychotika kdnnen nach Berichten das



13.2 - Das suizidale Syndrom

B0 Tab.13.1
heiten)

Symptome
Gut gelaunt, GroBenideen, Logorrhd, evtl. Reizbarkeit
Wahnideen

Angst

Unruhe, Schwitzen, Tachykardie, Tremor, Nesteln, optische

Halluzinationen

Patient hat die Augen gedéffnet, starrt angstvoll, antwortet
nicht auf Fragen. Dabei starr oder psychomotorisch erregt

Akustische Halluzinationen

Optische Halluzinationen, Personenverkennung

CK-Erhéhung (mit Verzogerung), EEG-Allgemeinveranderun-

gen oder epilepsietypische Zeichen

Wechsel zwischen Erregung/Aggressivitat und Bewusstlosig-

keit, Foetor alcoholicus

Schlaganfallrisiko bei dlteren dementen
Patienten bzw. Patienten mit entspre-
chendem Risiko erh6éhen.

== Alle Antipsychotika senken die Krampf-
schwelle, erh6hen also das Krampfrisiko.

Clomethiazol (Distraneurin) Nur bei Alkoholent-
zugsdelir und Status epilepticus, i. v.-Gabe nur auf
der Intensivstation (Gefahr von Atemstillstand
und Kammerflimmern). Die Clomethiazolther-
apie ist nur in Mitteleuropa bekannt. In anglo-
amerikanischen Lindern wird stattdessen meist
Diazepam in hohen Dosen (oder Diazepam + Ha-
loperidol) verwendet.

Zur Behandlung unterschiedlicher Syndrome
im Uberblick @ Tab. 13.2.

13.2 Das suizidale Syndrom

Schnelleinstieg
Suizid: vollendete Selbsttotung
Suizidversuch: versuchte Selbsttétung
Suizidalitat: Neigung zur Selbsttotung
Parasuizid: »halbherzige«, appellative suizidale
Handlung, die nicht unbedingt auf eine Selbst-
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Faustregeln zur Differenzialdiagnose einiger Erregungszustande (Symptome und wahrscheinliche Krank-

Naheliegende Diagnose

Manie

Schizophrenie, organisches Psychosyndrom
Panikstorung

Alkoholentzugsdelir
Katatonie

Schizophrenie, selten Alkoholhalluzinose oder Psy-
chostimulanzienpsychose

Organische Psychose, Alkoholentzugsdelir, medika-
menteninduziert (Anticholinergika, Kortison, L-Dopa)

Postparoxysmaler Dammerzustand nach epilepti-
schem Anfall

Pathologischer Rausch

tétung angelegt ist, sondern die Aufmerksam-
keit auf die seelische Not des Patienten lenken
soll. Dahinter kann aber auch eine ambivalente
Haltung stehen, bei der der Tod zwar nicht
gewlinscht, aber billigend in Kauf genommen
wird

Erweiterter Suizid: Patient totet sich und an-
dere Personen ohne deren Einverstdandnis (z. B.
Mutter mit schwerer psychotischer Depression
denkt, dass ihre Kinder verhungern miissen,
und totet daher erst ihre Kinder und dann sich)

m  Einschatzung der Schwere der Suizidalitat

Far die Abschitzung der Suizidgefahr bzw. der

Wiederholungsgefahr nach Suizidversuch sind die

folgenden Merkmale sinnvoll (allerdings ist jede

Form der Suizidalitat ernst zu nehmen!):
Diagnose: Bei bestimmten Krankheiten bzw.
Personlichkeitsstorungen ist die Suizidgefahr
besonders hoch, z. B. bei schweren depressiven
Storungen (besonders mit psychotischem Syn-
drom), Anorexie, Borderline-Personlichkeits-
storungen oder Suchterkrankungen
Fortbestehende geduflerte oder beobachtete
Suizidalitét (80% der Suizide wurden vorher
angekiindigt)
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B Tab.13.2 Medikamentdse Behandlung von Erregungszustanden

Syndrom

Alkoholentzugsdelir

Alkoholvollrausch mit Aggressivitat

Behandlung

Clomethiazol, Haloperidol mit antikonvulsivem Schutz durch
Diazepam

Talking down, Fixierung, evtl. Haloperidol hochdosiert (bei

akuten Dyskinesien Biperiden geben). Keine Benzodiazepine:
Gefahr der Atemdepression

Pathologischer Rausch
Schizophrener Erregungszustand

Katatone Erregung

Diazepam, Fixierung. Talking down meist nutzlos
Haloperidol hochdosiert

Lorazepam Sublingualtabletten, Haloperidol, in Ausnahmeféllen

Fixierung, EKT

Extrapyramidale Stérungen durch Antipsychotika
Malignes Antipsychotikasyndrom

Manischer Erregungszustand

Agitierte Depression

Erregung bei organischen Psychosen

Erregung bei seniler Demenz vom Alzheimer-Typ
Erregung bei Personlichkeitsstérung
Paniksyndrom

Psychoreaktive Erregungszustande

Postparoxysmaler Ddmmerzustand bei Epilepsie

Bereits getroffene Vorbereitungen (Strick im
Kofferraum, Sammeln von Tabletten, Ab-
schiedsbrief, Testament)

Treffen von Vorkehrungen, damit der Suizid-
versuch erfolgreich wird (z. B. Suizid mit Tab-
letten im Wald, um nicht gefunden zu werden)
Suizidversuche in der Vorgeschichte (bei
30-40% der Suizide ging ein Suizidversuch
voraus)

Suizidversuche in Gegenwart anderer Men-
schen

Planung oder frithere Suizidversuche mit
»harten« oder grausamen Methoden (Erhén-
gen, Erschieflen, vom Balkon springen, Kehle
durchschneiden, sich verbrennen usw.) im
Gegensatz zu »weichen« Methoden (Schlaf-
tabletten)

Suizide in der Familie

Lebensalter (z. B. erhoht bei dlteren Menschen)
Geschlecht (Suizide hdufiger bei Ménnern)

Biperiden

Diazepam

Amantadin, Bromocriptin, Dantrolen

Haloperidol hochdosiert, Benzodiazepine, evtl. auch die Kom-
bination

Haloperidol, Levomepromazin

Risperidon, Haloperidol, Exsikkose behandeln
Levomepromazin, Haloperidol, Olanzapin
Talking down, Alprazolam

Talking down, Diazepam/Alprazolam

Haloperidol + Antikonvulsiva

Aktuelle soziale Situation (Alleinstehende,
Arbeitslose)

Zur Ilustration @ Abb. 13.1 und @ Abb. 13.2.

Haufigkeit

Seit den 1980er-Jahren sind die Suizidraten

in Industrielandern stark zuriickgegangen

(in Deutschland von ca. 18 0oo auf 9 0oo pro
Jahr); die Griinde sind unbekannt; ein Zusam-
menhang mit dem starken Anstieg der Antide-
pressivaverordnungen wurde vermutet.

Die Pravalenz des vollendeten Suizids ist welt-
weit und auch innerhalb Deutschlands sehr
ungleich verteilt. Sehr hohe Suizidraten finden
sich in manchen nérdlichen Landern (Gron-
land, Litauen); in Aquatornihe sind sie da-
gegen sehr gering.

Frauen begehen hiufiger Suizidversuche, wih-
rend vollendete Suizide bei Mdnnern mehr als
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B Abb.13.1 Strangulationsmale bei einem jungen Patien-
ten, der versuchte, sich zu erhdngen

doppelt so hiufig sind (Ménner verwenden
héufiger die »harten« Methoden, die haufiger
zum Tod fiihren).
== Haufigste Methode bei vollendeten Suiziden in
Deutschland: Erhdngen.
== Haufigste Methode bei Suizidversuchen in
Deutschland: Tablettenintoxikation.
== Suizidversuche enden oft mit schwersten Ver-
letzungen oder Schadigungen (z. B. vor den
Zug werfen, vom Balkon springen oder Tablet-
tenvergiftungen).
10% aller Suizidversuche enden todlich.
Uber 90% der Suizide und Suizidversuche sind
Folge einer psychischen Stérung und kénnten
durch eine geeignete Therapie verhindert wer-
den. »Bilanzsuizide, bei denen eine psychisch
gesunde Person eine Bilanz zieht (Arbeit
verloren, Partner verloren, Krebserkrankung
oder Verlust der Ehre durch Aufdeckung einer
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D Abb.13.2

»Grabstein« des Patienten

Straftat) sind relativ selten. Die Suizidraten
sind stark von der zugrundeliegenden psychi-
schen Erkrankung abhingig.

== Suizidalitdt kann genetische Ursachen haben.

Ernest Hemingway starb durch Suizid, ebenso wie
sein Vater, sein Grofivater, sein Onkel, seine Tante
und seine Enkelin.

Zur Haufigkeit von Suizidraten bei unterschied-
lichen psychischen Erkrankungen im Vergleich zu
malignen Neoplasien 8 Abb. 13.3.

o Bei starker Suizidgefdahrdung ist ggf. eine
Unterbringung des Patienten in einer
geschlossenen Abteilung einer psychiat-
rischen Klinik nach PsychKG erforderlich,
sofern dies nicht durch andere Maf3nah-
men (z. B. Betreuung durch Angehdérige)
abgewendet werden kann.

= Therapie
== Stiitzende Gespriche und moglichst frith ein-
setzende Psychotherapie
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Anorexie

Major Depression

Sedativa-Abusus

Bipolare Storung

Opiatabhangigkeit

Dysthymie

Panikstérung

Schizophrenie

Alkoholabhéangigkeit 59

Maligne Neoplasien 1,8

22,5

20,4

20,3

15,1

14,0

12,1

10,0

85

B Abb.13.3 Suizidraten bei verschiedenen psychischen Erkrankungen im Vergleich zu malignen Neoplasien. »1.8« heif3t,
dass das Risiko 1,8-fach erhoht ist. (Mod. nach Harris u. Barraclough 1997)

Medikamentose Therapie je nach Grund-
krankheit, also z. B. Antidepressiva bei De-
pression (keine Verordnung von gréfieren

Packungen trizyklischer Antidepressiva, da sie

zum Suizid verwendet werden kénnten)
Grof3ziigige Verordnung von Benzodiazepi-
nen, bis die Wirkung der Antidepressiva ein-
setzt

Ein »Suizidpakt« (z. B. Verabredung mit dem
Patienten, keine Suizidversuche in der Klinik
bzw. bis zum nichsten Arztkontakt zu unter-
nehmen) kann sinnvoll sein, ist aber nicht
verlasslich!

Einbeziehung der Familie

0 Die Befiirchtung, dass durch das An-
sprechen der Suizidalitat durch den Arzt
die Suizidideen induziert oder in die Tat

umgesetzt werden, ist nicht begriindet;
im Gegenteil wirkt das Ansprechen ent-
lastend.

Intoxikationen in suizidaler
Absicht

13.3

= Haufig verwendete Medikamente
Benzodiazepine

Ohne Rezept erhiltliche Antihistaminika (Di-
phenhydramin, Doxylamin)

[

Non-Benzodiazepine (z. B. Zolpidem)
Antipsychotika (z. B. Pipamperon)
Trizyklische Antidepressiva (z. B. Doxepin)
Ohne Rezept erhiltliche Schmerzmittel (z. B.
Paracetamol)

SRS
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o Mischintoxikationen sind sehr haufig. Bei
einem Drittel der Intoxikationen in suizi-
daler Absicht ist Alkohol beteiligt.

= Vorgehen bei Intoxikation
Intoxikationen sollten von Internisten oder Anas-
thesiologen behandelt werden.

mm »Fiinffingerregel«
1. Stabilisierung der Vitalfunktionen (Atmung,
Kreislauf)

2. Detoxikation (nur in begriindeten Fallen):
Magenspiilung
medizinische Kohle
Salinisches Abfithrmittel (z. B. Natrium-
sulfat)
Forcierte Diurese
Hémodialyse

3. Antidote (nur in begriindeten Fillen):
Bei Antihistaminikaintoxikation: Physo-
stigmin
Bei Paracetamolintoxikation: Acetylcystein
Bei Benzodiazepin- oder Non-Benzodiaze-
pinintoxikation: Flumazenil tiberwiegend
unter diagnostischen Gesichtspunkten
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MS) u. a.: Mit diesen Methoden konnen aus
tausenden moglichen Substanzen diejenigen
herausgefunden werden, die zur Intoxikation
gefiihrt haben.

13.4 Selbstverletzungen

© Von Suizidversuchen miissen Selbstver-
letzungen ohne Suizidabsicht abgegrenzt
werden.

Selbstverletzungen werden beobachtet bei:
Borderline-Personlichkeitsstorung (mit Ab-
stand die haufigste Ursache)
Dissoziative Zustdnde
Schizophrenie
Psychotische Depression
Drogenpsychose (z. B. Phenzyklidin)
Zwangsstorung
Tourette-Syndrom
Friithkindlicher Hirnschaden
Autismus
Prader-Willi-Syndrom
Lesch-Nyhan-Syndrom

Asservierung von Material fiir die toxikologi-
sche Untersuchung (leere Tablettenpackungen,
Glaser mit Tabletten- oder Spirituosenresten,
Erbrochenes)

Transport

Toxikologische Untersuchung
Fragestellungen fiir klinisch-toxikologische
Analysen

Klarung von Symptomen unklarer Ursache

Vergiftungsverdacht mit unvollstindiger Ana-

mnese (Patient ist bewusstlos oder verweigert

die Auskunft)

Planung der Therapie bei nachgewiesener

Vergiftung

Methoden
Immunchemische Testverfahren: schnelle
und einfache Erfassung von Suchtstoffen. Es
konnen nur diejenigen Substanzen gefunden
werden, nach denen gesucht wird.
Chromatographische Verfahren wie Gas-
chromatographie/Massenspektrometrie (GC/

Artifizielle Storung (Miinchhausen-Syndrom)
Dissoziale (antisoziale) Personlichkeitsstérung
Zweckreaktion bei Strafgefangenen (Rasier-
klingen oder Bestecke verschlucken), um eine
Verlegung zu erreichen
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141 Klinische Forschung in der

Psychiatrie und Psychotherapie

Psychiatrische Krankheitsbilder unterliegen einem
starken Placeboeffekt. So zeigt sich regelmifiig,
dass sich Patienten mit Depression oder Angststo-
rungen unter Placebobehandlung bis zu 50-60%
bessern. Es wird vermutet, dass die Placebowir-
kung durch eine Ausschiittung von Endorphinen
vermittelt wird.

Wenn eine psychische Erkrankung durch ein
Placebo gebessert wird, liegt dies nicht nur an dem
Glauben des Patienten, eine wirksame Therapie
zu erhalten (eigentlicher Placeboeffekt). Auch
bessern sich viele Symptome allein durch das Ver-
streichen der Zeit (Spontanheilung). In klinischen
Studien gibt es auflerdem noch den Effekt der Re-
gression zum Mittelwert. Dieser Effekt entsteht
dadurch, dass Patienten, die an einer Studie teil-
nehmen, zu Beginn der Studie iiberdurchschnitt-
liche Skalenwerte haben, die sich im Verlauf der
Studie naturgemif} dem allgemeinen Durchschnitt
angleichen.

Da drztliches Handeln den Anspruch hat,
besser zu wirken als eine Scheinmedikation oder
andere unspezifische Interventionen, miissen alle
psychiatrischen Therapien - medikamentdse und
psychotherapeutische - im Vergleich mit einer
Kontrollgruppe in sog. RKS (randomisierten klini-
schen Studien) tberpriift werden.

14.1.1 Kontrollgruppenvergleiche

Fir Medikamente wird die Zulassung in Europa
durch die EMA (European Medicines Agency, Lon-
don) geregelt. Folgende Bedingungen sind fiir die
Zulassung erforderlich:
Ein neues Medikament muss einem Placebo
in mehreren Kurzstudien mit einer Dauer von
8-12 Wochen tiberlegen sein. Empfohlen wird
eine Dreiarmstudie, bei der ein neues Medika-
ment mit Placebo und einem bereits etablier-
ten Medikament verglichen wird.
Diese Wirkung muss auch in mindestens einer
Riickfallverhiitungsstudie tiber 6-12 Monate
nachweisbar sein.
Die Anwendung muss sicher sein.

Fiir psychotherapeutische Verfahren gibt es keine

staatlichen Zulassungsregulatorien. Die Frage der

geeigneten Kontrollgruppe ist bei Psychotherapie-
studien komplexer als bei Medikamentenstudien.
Es gibt verschiedene Kontrolltechniken:

1. Warteliste: Ein neues Psychotherapieverfahren
muss nachweisen, dass es besser wirkt als der
Effekt, der durch das blof8e Verstreichen der
Zeit entsteht. Hierfiir wird eine Gruppe von
Patienten z. B. 12 Wochen lang mit der neuen
Methode behandelt, wihrend die Patienten
in der Kontrollgruppe auf eine Warteliste
kommen (deren Therapie beginnt erst nach
dem Ablauf der eigentlichen Studie). Nach
Ablauf der 12 Wochen muss die neue Methode
statistisch signifikant besser wirksam sein als
der meist schon betrichtliche Effekt, der allein
durch Abwarten entsteht.

2. Psychologisches Placebo: Weiterhin muss
eine neue Methode zeigen, dass ihre Wirkung
iiber diejenigen Effekte hinausgeht, die durch
aufmerksames Zuhoren und einfithlsame Ge-
sprache mit dem Patienten entstehen und die
erfahrungsgeméf3 nicht unerheblich sind (un-
spezifische Effekte). Mit den Patienten der
Kontrollgruppe werden »belanglose« Gespra-
che gefiihrt, in denen keine Techniken ange-
wendet werden, die fiir die zu untersuchende
Therapiemethode spezifisch sind, wie z. B. die
Konfrontation in der Verhaltenstherapie oder
das Deuten in der Psychoanalyse.

3. Referenzvergleich: SchliefSlich muss eine neue
Methode noch nachweisen, dass sie mindes-
tens ebenso gut wirkt wie eine etablierte Me-
thode.

Ferner sollte gezeigt werden, dass die Wirkung
auch nach Absetzen der Therapie eine gewisse Zeit
anhdlt. Dies geschieht durch »Follow-up-Studienc,
bei denen die Therapiegruppe z. B. 6-24 Monate
nach Behandlungsende erneut mit der Kontroll-
gruppe verglichen wird. In den meisten derarti-
gen Studien zeigt sich ndmlich ein Nachlassen der
Therapiewirkung in der behandlungsfreien Zeit,
und nur wenn dieser Abfall geringer ist als bei der
Kontrollgruppe, kann die Wirkung der Therapie als
»dauerhaft« angesehen werden.
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O Abb.14.1

Psychotherapie

Bei der Durchfiihrung von klinischen Studien
sollten bestimmte Bedingungen eingehalten wer-
den:

Randomisierung: Werden zwei Therapieme-

thoden verglichen, so muss die Zuweisung zu

den Gruppen durch eine Zufallsauswahl er-
folgen. Konnten sich die Patienten aussuchen,
an welcher der beiden Therapiegruppen sie
teilnehmen wollen, so wiirden die Ergebnisse
verfalscht werden.

Optimale Stichprobenumfange: Die Anzahl

der Patienten wird vor einer Studie berechnet.

Sie darf nicht zu klein sein, denn sonst konn-

te ein tatsdchlich vorhandener Unterschied

zwischen Behandlungs- und Kontrollgruppe
vielleicht nicht entdeckt werden. Sie darf aber
auch nicht zu grof} sein, sonst konnte vielleicht
ein sehr kleiner Unterschied statistisch signi-
fikant werden, der so unbedeutend ist, dass der

Patient ihn gar nicht bemerkt.

Die Besserung durch eine Therapie wird durch

wochentliche Erhebung von krankheitsspezi-

fischen Ratingskalen tiberpriift, wie z. B. die

Hamilton Depression Scale. Zusitzlich werden

noch globale Therapieerfolgsmafie und Quali-

ty-of-Life-Skalen durchgefiihrt. Diese dienen
zum Nachweis, dass die Therapie nicht nur
einzelne Symptome, sondern allgemein die

Lebensqualitit des Patienten bessert.

Metaanalysen: Will man die Ergebnisse meh-

rerer klinischer Studien untereinander ver-

gleichen, gibt es oft das Problem, dass nicht
die gleichen Skalen verwendet wurden. Um
dennoch »Apfel mit Birnen« vergleichen zu
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konnen, werden die Skalenwerte in sog. Ef-
fektstarken umgerechnet, die dann direkt
vergleichbar sind. Liegen z. B. zu einer Be-
handlungsmethode mehrere widerspriichliche
Studien vor, so kann mit Hilfe einer Metaana-
lyse aus allen verfiigbaren Studien die durch-
schnittliche Effektstarke berechnet werden.

Uberblick iiber die Behandlung
haufiger psychiatrischer
Storungsbilder

14.2

Psychiatrische Erkrankungen werden mit folgen-
den Modalitdten behandelt:
Psychotherapie
Psychopharmaka
Sonstige somatische Therapien (Elektro-
krampftherapie, Lichttherapie u. a.)
Sozialpsychiatrische Mafinahmen
Andere Behandlungsmethoden (Ergotherapie
u. a.)

O Tab. 14.1 gibt einen Uberblick iiber die anerkann-
ten Behandlungsmethoden und ihre Wirkungs-
nachweise. Sie beruht auf einer Auswertung aller
verfiigbaren Leitlinien, Metaanalysen und rando-
misierten kontrollierten Originalstudien.

143 Psychotherapie

Zur Behandlung mittels Psychotherapie @ Abb. 14.1.

Ein wichtiger Bestandteil der psychiatrischen
Therapie ist die Psychotherapie. Bereits ein stiit-
zendes, trostendes, beruhigendes, verstehendes
und beratendes érztliches Gesprich besitzt eine
psychotherapeutische Funktion. In einer profes-
sionellen Psychotherapie werden dariiber hinaus
bestimmte Techniken angewendet, die als Ziele
Symptomreduktion, Verhaltensmodifikation und
eine Besserung der Introspektionsfihigkeit, des
Selbstwertgefiihls, der Frustrationstoleranz oder
der Beziehungsfihigkeit haben.

= Richtungen

Zahlreiche Psychotherapieschulen wurden ent-
wickelt. In Deutschland werden jedoch nur drei
Psychotherapierichtungen von den Krankenkassen
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O Tab.14.1

Uberblick tiber die anerkannten Behandlungsmethoden und ihre Wirkungsnachweise Die jeweils wich-

tigsten Therapien sind fett gedruckt. Die Empfehlungen richten sich nach den verfiigbaren randomisierten kontrol-
lierten Studien. (++ sehr guter Nachweis, + guter Nachweis, (+) inkonsistente bzw. nicht ausreichende Daten, (?) keine

Daten)

Diagnose

Alzheimer-Demenz

Alkoholabhéngigkeit

Opioid-/Kokainabhangigkeit

Benzodiazepinabhdngigkeit

Paranoide Schizophrenie

Katatone Schizophrenie

Schizoaffektive Storung
manisch

Schizoaffektive Stérung
depressiv

Depressive Episode

Nichtmedikamentdse Therapie

Sozialpsychiatrische MaBnahmen
(+), Psychotherapie (+), Ergothera-
pie (+)

Sozialpsychiatrische MaBnahmen
(+), Psychotherapie +

Erfolgshonorarmethode + Psycho-
therapie (+) Sozialpsychiatrische
MaBnahmen (?)

Verhaltenstherapie +

Sozialpsychiatrische MaBnahmen
(?), Psychotherapie bzw. Psycho-
edukation in Verbindung mit einer
medikamentdsen Therapie +

In schweren Féllen Elektrokonvul-
sionstherapie ++

Verhaltenstherapie + Psychodyna-
mische Therapie (+)

In therapieresistenten Féllen Elekt-
rokonvulsionstherapie ++

Medikament6se Therapie

Antidementiva (Cholinesterasehemmer,
Memantine) +

Bei akuten Verwirrtheits- und Unruhezu-
standen: kurzfristig Antipsychotika ++, z. B.
Risperidon, Melperon

Anti-Craving-Substanz Acamprosat +
Aversionstherapeutikum Disulfiram +
Opiatantagonist Naltrexon +
Ruckfallverhinderung: Naltrexon +

Substitutionstherapie: Methadon +, Bupre-
norphin +

Zur Behandlung einer akuten Intoxikation:
Naltrexon++

Zur Abschwéchung akuter Entzugssympto-
me Doxepin oder Clonidin (?)

Entwéhnungsbehandlung: Benzodiazepin
in absteigender Dosierung lber langere Zeit-
rdume weitergeben und dann absetzen

Antipsychotika ++, Benzodiazepine +

Benzodiazepine + wie Lorazepam, Antipsy-
chotika ++

Akutbehandlung: Antipsychotika ++

Phasenprophylaxe: Lithium +, Carbamazepin

)

Akutbehandlung: Antidepressiva mit Antip-
sychotika kombiniert +

Phasenprophylaxe: Lithium ++, Carbamaze-
pin (+)

Antidepressiva ++, Lithium +

Zur Uberbriickung bis zum Wirkungseintritt
der Antidepressiva: Benzodiazepine +

Bei wahnhafter Depression: Antipsychotika
in Kombination mit Antidepressiva ++.

Phasenprophylaxe bei rez. unipolarer De-
pression: Antidepressiva ++, Lithium +
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B Tab. 14.1 Fortsetzung

Diagnose
Dysthymie

Manie

Bipolare affektive Stérungen

Panikstérung/Agoraphobie

Soziale Phobie

Generalisierte Angststorung

Zwangsstorung

Posttraumatische Belas-
tungsstoérung

Anpassungsstérungen
Somatoforme Stérungen

Anorexia/Bulimia nervosa

Borderline-Stérungen

Schlafstérungen

Aufmerksamkeitsdefizit-
Hyperaktivitatsstorung
(ADHS) bei Kindern

Nichtmedikamentdse Therapie

Verhaltenstherapie +

Verhaltenstherapie in Verbindung
mit einer medikamentdsen Be-
handlung +

Verhaltenstherapie ++ Psychodyna-
mische Therapie (+)

Verhaltenstherapie ++

Verhaltenstherapie ++

Verhaltenstherapie ++

Verhaltenstherapie ++

Psychotherapie +
Psychotherapie +

Verhaltenstherapie (+), psychody-
namische Therapie (+)

Verhaltenstherapie +

Psychotherapie +, »Schlafhygiene«
(2)

Psychotherapie +

159 14

Medikamentdse Therapie
Antidepressiva ++

Akutbehandlung: Antipsychotika ++,
Lithium +, Valproinsdure +

Phasenprophylaxe: Lithium ++, atypische
Antipsychotika ++

Phasenprophylaxe: Lithium ++, atypische
Antipsychotika ++, Lamotrigin + (nur zur Ver-
hinderung depressiver Phasen), Valproinsdu-
re (+), Carbamazepin (+),

Antidepressiva ++ (SSRI, TZA), in therapie-
resistenten Fallen und zur Uberbriickung
bis zum Wirkungseintritt der Antidepressiva:
Benzodiazepine +

Antidepressiva (SSRI, Venlafaxin u. a.). ++

Antidepressiva (Venlafaxin, SSRI, Imipra-
min)++, Pregabalin ++, Buspiron (+), Opipra-
mol (+), Hydroxyzin (+)

Antidepressiva ++ (Clomipramin, SSRI)

In therapieresistenten Féllen: Kombination
mit atypischen Antipsychotika, z. B. Olanza-
pin oder Risperidon ++

Antidepressiva (SSRI, TZA) ++

Antidepressiva +
Antidepressiva (SSRI) +

Antidepressiva (SSRI) (+), Naltrexon +

Atypische Antipsychotika +, Antidepressiva
(SSRI) +, Naltrexon (+)

Benzodiazepine ++, benzodiazepindhnliche
Hypnotika (Zolpidem, Zopiclon) ++, Chloral-
durat ++, Antihistaminika ++, Antidepressiva
(Mirtazapin, Trimipramin, Amitriptylin) +,
Antipsychotika ++ (z. B. Melperon, Dipipe-
ron), u. a.

Stimulanzien: Methylphenidat++, Dextroam-
phetamin +, 2. Wahl Fenetyllin +, Pemolin (+);

In therapieresistenten Féllen TZA (Imipramin,
Desipramin) +

Bei aggressivem Verhalten auch Antipsycho-
tika (Risperidon, Pipamperon) +
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erstattet. Bis zu 25 Sitzungen werden ohne Gutach-
terverfahren von der Kasse erstattet; bei lingeren
Therapien muss ein Gutachten durch einen exter-
nen Sachverstindigen erstellt werden. Auch dann
ist die Dauer limitiert.

= Limitierung der Dauer
psychotherapeutischer Behandlungen
Verhaltenstherapie: 45, in besonderen Fillen
60 Stunden
Tiefenpsychologisch fundierte Psychothera-
pie: 25-80 Stunden, in besonders begriindeten
Ausnahmefillen bis zu 100 Stunden.
Analytische Psychotherapie 160-240 Stun-
den; in besonders begriindeten Ausnahmefil-
len bis zu 300 Stunden

Fir sehr langdauernde Psychotherapien fehlen die
Wirksamkeitsnachweise.

Die Grenze zwischen psychoanalytischer und
tiefenpsychologisch orientierter Therapie ist nur
unscharf definiert.

= Indikationen

Psychotherapeutische Interventionen sind bei
praktisch jeder psychiatrischen Erkrankung not-
wendig.

mm  Primare Indikationen
Angsterkrankungen
Depressionen, Dysthymie
Zwangsstorungen
Somatoforme Storungen
Personlichkeitsstorungen
Essstorungen
Suchterkrankungen
Anpassungsstorungen
Partnerschaftliche Probleme

= Formen
Einzeltherapie
Gruppentherapie
Paartherapie

= Erfolgsaussichten
Bei manchen psychiatrischen Erkrankungen
wirkt eine Psychotherapie ebenso gut wie eine
entsprechende medikamentose Therapie.

Oft ist eine kombinierte psychotherapeutische
und medikamentose Therapie wirksamer als
beide Behandlungsformen allein.
Psychotische oder organisch bedingte psychi-
sche Storungen kénnen durch eine alleinige
Psychotherapie nur begrenzt beeinflusst wer-
den.

Wie bei medikamentdsen Therapien erreicht
auch eine psychotherapeutische Behandlung
nicht immer das gewiinschte Maf3 der Besse-
rung. So erreichen z. B. in den meisten Studien
mit Angstpatienten nur knapp 50% der Stu-
dienteilnehmer das Response-Kriterium (Re-
duktion der Skalenwerte um die Halfte).

Die Besserung ist nicht immer dauerhaft - so
reduziert sich in den meisten Studien mit
Angstpatienten die Zahl der Responder ein
Jahr nach Beendigung auf 30-40%.

Auch Verschlechterungen konnen - selbst bei
sachgemifl durchgefiihrten Therapien - auf-
treten.

= Unerwiinschte Wirkungen

Psychotherapie ist nicht ganz frei von »Nebenwir-

kungen«:
Es wird geschatzt, dass etwa ein Viertel der
Patienten verhaltenstherapeutische Konfron-
tationsiibungen ablehnt oder nicht in ausrei-
chendem Mafle durchfiihrt. Die vielfach von
Patienten geduflerte Befiirchtung, durch das
Auftreten von Angstsymptomen bei Konfron-
tationstibungen korperlichen Schaden zu er-
leiden, ist allerdings unbegriindet.
Die Konfrontation mit erlebten Traumata bei
Patienten mit einer posttraumatischen Be-
lastungsstorung (z. B. bei kampferfahrenen
Soldaten) kann unter Umstinden eine Ver-
schlechterung der Symptomatik hervorrufen.
Es wurde iiber eine Exazerbation von Psycho-
sen durch psychoanalytische Therapien berich-
tet (ohne dass dies durch kontrollierte Studien
belegt ist).
Durch langdauernde stationére Psychothe-
rapien kann es zu Hospitalisierungseftekten
kommen.
Es kann bei lang dauernden Therapien zu
einer Art »Abhéngigkeit« vom Therapeuten
kommen.
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14.3.1 Verhaltenstherapie

Schnelleinstieg
Psychotherapiemethode, die auf Lerntheorien ba-
siert und eine Verhaltensmodifikation anstrebt.
Lerntheorien besagen, dass psychopathologische
Symptome durch fehlerhafte Lernprozesse entste-
hen werden.

Heute wird meist eine Kombination aus kogni-
tiven und konfrontativen Methoden durchgefiihrt.

Modell zur Entstehung psychischer
Storungen

Die Urspriinge der Verhaltenstherapie gehen auf
die Versuche des russischen Physiologen Iwan P.
Pawlow zuriick. Wenn Hunde Futter bekommen
(unkonditionierter Stimulus), reagieren sie mit
Speichelfluss (unkonditionierte Reaktion). Die
Futterausgabe wird darauthin mit einem Glocken-
ton verbunden. Spiter reagieren die Hunde bereits
schon beim Horen der Glocke (konditionierter Sti-
mulus) mit einer vegetativen Reaktion, dem Spei-
chelfluss (konditionierte Reaktion), selbst wenn
kein Futter bereitgestellt wird (klassische Kondi-
tionierung).

Unter dem Prinzip der operanten Konditio-
nierung versteht man, dass das Verhalten von
Versuchstieren durch Belohnung oder Bestrafung
modifiziert werden kann (B.E. Skinner). Unter L6-
schungsresistenz versteht man, dass es einfacher
ist, ein Verhalten anzutrainieren, als es wieder
abzutrainieren. Als besonders 16schungsresistent
kann sich ein Verhalten zeigen, wenn es intermit-
tierend verstirkt wurde, d. h., dass die Belohnung
bzw. Bestrafung nicht in jedem Falle, sondern nur
unregelmifig erfolgte (Reizdiskrimination).

Lerntheorien

Lerntheorien gehen davon aus, dass psychopatho-
logische Symptome durch fehlerhafte Lernprozesse
entstehen. Zu den Techniken der Verhaltensthera-
pie gehoren Konfrontation mit angstauslosenden
Situationen sowie kognitive Umstrukturierung ne-
gativer Kognitionen.

In den Anfingen der Lerntheorie ging man
davon aus, dass psychopathologische Storungen
allein durch Fehlkonditionierungen (fehlerhafte
Reiz-Reaktions-Verkniipfungen) entstehen kon-
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nen. Beispiel: Ein Mann hat einen starken Kaffee
getrunken und geht danach in einen Fahrstuhl. Er
bekommt Herzrasen und verkniipft nun das Herz-
rasen félschlicherweise mit dem Fahrstuhl anstatt
mit dem Kaffee. In der Folge vermeidet er Fahr-
stithle. Dieses Vermeidungsverhalten reduziert
vordergriindig Angst, sodass es sich selbst verstarkt.

Spater wurden diese Theorien erweitert. Die
Preparedness-Theorie von Seligman besagt, dass
bestimmte Phobien (z. B. Spinnen, Schlangen) ins-
tinktmiflig vorbereitet sind und sich somit eher
entwickeln konnen als Phobien vor entwicklungs-
geschichtlich unbedeutenden Reizen (z. B. Staub-
saugern usw.).

Zu Beginn der yoer-Jahre wurde die kognitive
Verhaltenstherapie (KVT) entwickelt. Nachdem
vorher ausschlieSlich Lernprozesse und konkretes,
beobachtbares Verhalten im Vordergrund standen,
wurden jetzt eher emotionale Prozesse und intra-
psychische Denkinhalte (Kognitionen) betont. In
der kognitiven Theorie wird davon ausgegangen,
dass emotionale Stérungen weniger durch Ereig-
nisse oder Lebensumstéinde an sich als durch deren
Interpretation ausgeldst werden. Irrationale Uber-
zeugungen und logische Denkfehler spielen danach
eine Rolle in der Entstehung pathologischer Symp-
tome. So kann eine soziale Phobie entstehen, wenn
jemand die Tendenz hat, sich selbst immer iiber-
kritisch zu sehen und vermutet, von anderen nega-
tiv beurteilt zu werden. Wegen seiner Unsicherheit
ist er unfreundlich und unaufmerksam gegeniiber
seinen Mitmenschen, wirkt dadurch selbstbezogen
und tiberheblich und erh6ht die Chance, tatsach-
lich negative Erfahrungen in sozialen Situationen
zu machen.

Auch die Attribuierung (Zuweisung von
Griinden) kann fehlerhaft verlaufen. Ein Beispiel:
Menschen mit einer sozialen Phobie attribuieren
frithere Misserfolge eher auf innere anstatt auf
duBere Griinde. Hat ein Patient mit einer Sozial-
phobie in einer Priifung eine schlechte Zensur er-
halten, attribuiert er dies auf seinen mangelnden
Fleifs und Wissen (innerer Grund), nicht aber auf
zu schwierige Fragen des Priifers (duflerer Grund).
Auflerdem begriindet er Fehlschlige mit dauer-
haften statt mit voriibergehenden Ursachen. Er
mutmaf3t also: »Ich bin durch das Studium intel-
lektuell iiberfordert«, anstatt sich zu sagen: »Ich
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B Tab.14.2 SORK-Verfahren am Beispiel einer Panikstérung mit Agoraphobie

S - Stimulusbedingungen ~ Menschenansammlungen wie FuBgangerzone, Kaufhaus, Kino, Restaurant

bzw. Situation:

O - Organismusvariablen:  Alkoholgenuss am Vorabend oder starker Kaffee verursacht Herzrasen. Irrationale
Furcht, dass Herzrasen Ausdruck einer bedrohlichen Erkrankung ist

R - Reaktion:

Dies fiihrt zu weiteren Angstsymptomen wie Zittern und Schwitzen, sodass sich in einer

Art Teufelskreis schlieBlich alle Symptome einer Panikattacke ausbilden

K - Konsequenz:

Vermeidung von Situationen, in denen das Herbeiholen arztlicher Hilfe schwierig ware

(Kaufhauser, Theater, Waldspaziergang usw.), dadurch Einschrankung der Lebensqualitat.

hatte einen schlechten Tag.« SchlieSlich vermutet
er nicht spezielle Griinde (»Das war nicht gerade
mein Lieblingsfach«), sondern globale Griinde fiir
sein Versagen (»Ich werde auch alle anderen Prii-
fungen verhauen«). Wenn er aber einen Test gut ab-
schlief3t, fithrt er dies auf duBere, voriibergehende
und spezifische Griinde zuriick: »Ich hatte Gliick,
dass zufillig das drankam, was ich gelernt hatte.«

Psychopathologische Symptome konnen auch
durch Lernen am Modell tibertragen werden. Bei-
spiel: In einem Versuch zeigte ein Kind nach dem
Anschauen eines Films, in dem Kinder Gewalt
gegen andere Kinder ausiiben, selbst Gewalttitig-
keiten (Bandura 1976).

Funktionale Analyse

Die verhaltenstherapeutische Diagnostik erfolgt
nach dem SORK-Verfahren (nach Kanfer), die hier
am Beispiel eines Patienten mit einer Panikstérung
mit Agoraphobie erldutert werden soll (8 Tab. 14.2):

Therapieverfahren in der
Verhaltenstherapie

Traditionelle Verhaltenstherapietechniken
Diese Techniken beruhen auf der operanten Kon-
ditionierung. Fiir gelungene Ubungen oder ad-
dquates Verhalten erhalten die Patienten eine Be-
lohnung; z. B. erhilt eine Patientin mit Anorexie
bei Gewichtszunahme eine Erweiterung ihrer Aus-
gangsregelung.

© Generell wirkt Belohnung besser als Be-

strafung.

Expositionstherapie (Konfrontation): Patien-
ten mit einer Agoraphobie miissen eine Fuf3-
gingerzone aufsuchen oder in iiberfiillten Bus-

sen fahren. Die Exposition kann in vivo (also
in der Realsituation) oder in sensu erfolgen
(bei Reizen, die fiir eine direkte Konfrontation
nicht in Frage kommen). Die In-vivo-Exposi-
tion wirkt besser als die Imaginationstechnik.
Systematische Desensibilisierung: Der Pa-
tient wird schrittweise an den phobischen Reiz
herangefiihrt. Zunéchst wird eine Angsthier-
archie erstellt: Bei einer Hundephobie wird er
also zunédchst mit kleinen Hunden, dann mit
immer gréfleren Hunden konfrontiert (gradu-
ierte Exposition). Diese Technik ist heute in
den Hintergrund getreten, da sich die Uberflu-
tungstechnik als wirksamer gezeigt hat.
Uberflutung (Flooding): Hier werden Pa-
tienten massiv und lang dauernd mit dem
angstauslosenden Reiz konfrontiert (Beispiel:
Patienten mit einer Flugphobie miissen als
Passagier in einem Sportflugzeug unmittelbar
hintereinander mehrere Starts und Landun-
gen absolvieren). Dabei kommt dem Prozess
der Habituation (Gewthnung) Bedeutung
zu. Angstauslosende Reize konnen erst durch
zahlreiche positiv verlaufende Konfrontatio-
nen geldscht werden.
Reaktionsverhinderung: Wenn ein Symptom
unterdriickt werden soll, z. B. ibermaf3iges
Handewaschen bei einem Zwangskranken, so
kann der Patient aktiv an diesem Verhalten
gehindert werden.
Aversionstherapie
Patienten mit einer Alkoholabhéngigkeit er-
halten Disulfiram, das beim Alkoholgenuss
eine dufSerst unangenehme Reaktion mit
Gesichtsrotung, Erbrechen, Diarrh6 usw.
verursacht.
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In-sensu-Aversionstherapie: Unerwiinschte

sexuelle Reize werden in Gedanken mit
unlustvollen Vorstellungen gekoppelt. Be-
stimmte Aversionstherapien sind umstrit-

ten; v. a. die Anwendung leichter Elektrosti-

mulationen zum Abtrainieren bestimmter
Verhaltensweisen gilt heute als obsolet.

Token Economy: Diese Methode wird bei min-
derbegabten Patienten angewendet. Sie werden

fiir Verrichtungen des tiglichen Lebens, wie
Zihneputzen, Waschen, Anziehen, Zimmer
aufrdumen usw. durch Spielgeld (token) be-

lohnt, das gesammelt und in eine Gratifikation

umgewandelt werden kann.
Stimuluskontrolle: Allein der Anblick einer
Zigarettenschachtel kann zu der Erwartung
eines belohnenden Ereignisses fithren. Daher
sollte bei der Raucherentwéhnung die Ziga-
rettenschachtel nicht im Blickfeld liegen. Bei
einem Kind mit hyperkinetischem Syndrom
mit Lernproblemen sollten auf dem Schreib-
tisch nur schulrelevante Dinge liegen, um
Ablenkung zu vermeiden.

Kognitive Techniken
Kognitive Umstrukturierung: Zunichst wer-
den in der Therapie automatische Gedanken
bewusst gemacht; Vorurteile werden durch
Fakten ersetzt. Beispiel: Ein Einserkandidat
hat grof3e Priifungsangst und den »automa-
tischen« Gedanken, durch die Priifung zu

fallen. In der Therapie wird der Realititsbezug

wiederhergestellt, indem auf seine fritheren
guten Zeugnisse verwiesen wird. Einem Pa-
tienten mit Flugangst wird klargemacht, dass
die Chance fiir einen Flugzeugabsturz 1:8,5
Millionen ist.

Umattribuierung: Eine negative Attribuierung

auf innere Griinde wird auf auflere Griinde
umgestellt
Entkatastrophisieren: Es wird versucht, Pa-

tienten, die in Angstsituationen immer den ka-
tastrophalsten Ausgang erwarten, wahrschein-

lichere alternative Moglichkeiten aufzuzeigen
Selbstverbalisierung: Der Patient fithrt in
problematischen Situationen mit sich selbst

einen Monolog, bei dem er sich selbst in positi-

ver Weise instruiert (»Ich werde es schaffen!«)
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Gedankenstopp: Beispiel: Ein Patient mit
Zwangsstorung leidet unter sich aufdringen-
den Gedanken, er konnte seine Freundin ver-
letzen. Wenn diese Gedanken aufkommen, soll
der Patient sich laut »Stopp!« sagen
Problemldsetraining: Der Patient lernt in
Ubungen mit dem Therapeuten generelle Stra-
tegien, um alltagliche Probleme zu l6sen
Selbstsicherheitstraining (Assertiveness-Trai-
ning): Beispiel: Patienten mit einer sozialen
Phobie miissen in einem Rollenspiel ein Be-
werbungsgesprich simulieren. Das Training
findet auch in Realsituationen statt: Die Pa-
tienten miissen auf der Strafle Passanten nach
dem Weg oder nach der Uhrzeit fragen usw
Modelllernen: In einer Gruppe lernen Patien-
ten von anderen Teilnehmern, die bestimmte
Verhaltensweisen bereits meistern konnen.

Indikationen

Durch randomisierte, kontrollierte Studien (RKS)
konnte die Wirksamkeit der kognitiven Verhal-

tenstherapie u. a. bei folgenden Storungen gezeigt

werden:

Depressionen (leichte bis mittelschwere)
Angststorungen

Zwangsstorungen

Somatisierungsstorungen

Essstorungen

Emotional instabile (Borderline-)Personlich-
keitsstorungen

Suchterkrankungen

Schlafstérungen

Sexuelle Storungen (z. B. psychogene Im-
potenz)

Enuresis bei Kindern

Tics bei Kindern

Verbesserung von Sozialverhalten und kom-
munikativen sowie lebenspraktischen Fihig-
keiten bei geistig Behinderten

Dauer

In der Regel wird die Verhaltenstherapie einmal

pro Woche iiber eine Stunde durchgefiihrt. Bei

Konfrontationsitbungen kann eine Sitzung 3 Stun-

den oder linger dauern. Im Genehmigungsverfah-

ren werden zundchst 25 Stunden genehmigt. Viele

Patienten sind in der Praxis bis zu einem Jahr und

linger in Behandlung.
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14.3.2 Psychoanalytische
(psychodynamische) Therapie

Psychoanalytische Theorien gehen davon aus, dass
psychopathologische Symptome durch unbewusste
Konflikte erkldrbar sind und durch das Aufdecken
dieser Konflikte geheilt werden konnen.

Modell zur Entstehung psychischer Er-

krankungen

Instanzen

Nach Sigmund Freud wird das Verhalten durch

3 Instanzen kontrolliert: das Es, das Uber-Ich und

das Ich. Der Widerstreit dieser Instanzen findet im

Unbewussten statt, das heif3t, dass der Betroffene

den eigentlichen Streit nicht wahrnimmt, sondern

nur die daraus entstehenden Symptome.
Das Es entspricht dem triebhaften Anteil des
Gehirns. Es dient der Befriedigung des Sexu-
al- und des Hungertriebs und fordert sofortige
Bediirfnisbefriedigung (Lustprinzip). Auch
aggressive Anteile werden durch das Es gesteu-
ert. Das Es ist durch Umweltfaktoren wenig zu
beeinflussen.
Demgegeniiber steht das Uber-Ich, das Geset-
ze und Regeln des menschlichen Zusammenle-
bens, Wertvorstellungen und Ideale integriert,
die durch die Erziehung der Eltern, Lehrer
oder anderer Personen bzw. durch kulturelle
Normen vermittelt werden.
Zwischen diesen Instanzen kann es zu einem
Konflikt kommen. Konflikte sind im Un-
bewussten verborgen und erzeugen von dort
aus die krankhafte Symptomatik. So entsteht
eine Angsterkrankung nach Freud dadurch,
dass das Es Triebwiinsche sexueller Art an-
meldet, worauf diese vom Uber-Ich in Form
von Angstsymptomen abgestraft werden. Das
Uber-Ich stellt also eine Art »schlechtes Ge-
wissen« dar.
Das Ich muss zwischen Es und Uber-Ich ver-
mitteln; es muss dafiir sorgen, dass die Befrie-
digung der Triebe in sozial vertriglicher Weise
erfolgt. Es erfolgt eine Anpassung an die Reali-
tit (Realitatsprinzip).

Trieb und Abwehr
Der Konflikt erzeugt Spannung. Um diese
Spannung zu reduzieren, bedient sich das
Unbewusste verschiedener Abwehrmechanis-
men.
Abwehr hat den Zweck, verponte Triebwiin-
sche zuriickzuweisen.
Auch Versuche des Ich, unbewusste Angst zu
vermeiden, zihlen zur Abwehr.
Abwehr hat auch die Aufgabe, bestimmte
Triebregungen in andere Formen psychischer
Energie umzuwandeln.
Dieser Prozess findet nicht nur bei psychi-
schen Erkrankungen, sondern auch bei gesun-
den Personen statt.
Es gibt erfolgreiche und ungeeignete Abwehr-
mechanismen. Verdriangung (s. unten) ist z. B.
ein reifer, Spaltung ein unreifer Abwehrme-
chanismus.
Gelingt die Abwehr nicht, kommt es zur Aus-
bildung von krankhaften Symptomen.
Das neurotische Verhalten entlastet den Kon-
fliktdruck (»Symptom reduziert Angst«), ist
aber nur eine Scheinlésung. Dies wird als pri-
marer Krankheitsgewinn bezeichnet. Beispiel:
Ein Zwangskranker entlastet sich von seinen
unbewussten Gedanken, die bei ihm ein
Angst- und Ekelgeftihl hervorrufen, indem er
sich eine Stunde lang die Hande wiéscht - er-
leidet aber dadurch eine starke Einschrankung
seiner Lebensqualitat.

Als sekundérer Krankheitsgewinn werden {ibri-
gens die objektiven Vorteile bezeichnet, die einem
Patienten wegen seiner Symptomatik zugestanden
werden (Beispiele: Eine Frau mit Agoraphobie lasst
sich stindig von ihrem Ehemann begleiten und
erhélt dadurch mehr Zuwendung; ein Lehrer lasst
sich wegen Tinnitus frithzeitig pensionieren).

mm  Abwehrmechanismen
Verdrangung: Verponte Triebwiinsche wer-
den verdrangt. Eine Barriere sorgt dafiir, dass
die unbewussten Impulse an das Bewusstsein
gelangen.
Spaltung: Andere Menschen werden nicht
differenziert gesehen, sondern in »gut« und
»bose« gespalten. In der frithen oralen Phase
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der Entwicklung wird vom Kind nicht wahr-
genommen, dass die Milch-spendende und
die Milch-versagende Mutter ein und dieselbe
Person ist. Die Spaltung kann sich auch spater
in der Therapie darin duflern, dass der Thera-
peut mal idealisiert, mal gehasst wird.
Projektion: Eigene abgelehnte Triebimpulse
werden auf Mitmenschen projiziert; der Unlust
erregende Impuls wird also als ein in einem
anderen Menschen entstandener Impuls wahr-
genommen (Beispiel: Unbefriedigte sexuelle
Impulse werden dadurch kompensiert, dass
man einer anderen Person sexuelle Schamlo-
sigkeit vorwirft).

Identifikation: Die eigenen unerwiinschten
Triebe werden negiert, indem man sich mit
einer anderen Person identifiziert. Identi-
fikation mit dem Aggressor: Die Ohnmacht
bei einem sexuellen Missbrauch wird dadurch
kompensiert, dass das Verhalten des Aggres-
sors spater iibernommen wird. Vorkommen
bei Personlichkeitsstorungen.

Projektive Identifikation: Eigene Triebwiin-
sche werden auf eine andere Person projiziert
(Beispiel: Ein verheirateter Mann will seinen
unbewussten Wunsch, mit einer anderen

Frau sexuell zu verkehren, nicht zulassen und
unterstellt ihr stattdessen, sie wolle ihn ver-
fiihren).

Verschiebung: Aggressive Impulse gegen eine
Person werden auf eine andere Person ver-
schoben (Beispiel: Ein Biirochef ldsst seine
Waut tiber seine Ehefrau an seinen Untergebe-
nen aus). Auch Tierquilerei kann Ausdruck
einer Verschiebung sein.

Affektisolierung: Unbewusste Affekte, die mit
einem traumatischen Ereignis verbunden sind
und die vom Uber-Ich nicht zugelassen wer-
den, werden abgespalten. Das Ereignis kann
so ohne Emotionen geschildert werden. Soll
typisch fiir Zwangsstérung sein.
Reaktionsbildung: (Wendung ins Gegenteil):
Verponte Hassimpulse gegen eine Person
werden in tibertriebene Freundlichkeit umge-
wandelt. Beispiele: Eine Mutter, die ungewollt
schwanger wurde und ihr Kind innerlich ab-
lehnt, zeigt eine tiberfiirsorgliche Haltung; der
Wunsch eines Mannes nach analer Unsauber-
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keit wird durch zwanghafte Ordnungsliebe
ersetzt.

Sublimation: Kiinstlerische Titigkeiten oder
soziales Engagement stellen eine »hoherwer-
tige« Ersatzhandlung fiir »niedrige« sexuelle
Impulse dar. Aggressive Impulse gegen eine
Person konnen kompensiert werden, indem
man tber diese Person Witze macht.
Ungeschehen-Machen: Ein angstauslésender
Impuls wird durch ein Ritual neutralisiert
(Beispiel: auf Holz klopfen).
Rationalisierung: Fiir emotional schwer zu
verarbeitende Situationen wird eine auswei-
chende, aber scheinbar plausible Erkldrung
gegeben (Beispiel: Ein abgelehnter Bewerber
vermeidet bei sich Schamgefiihle iiber sein
Versagen, indem er einwendet, dass der Weg
zu dieser Arbeitsstelle ohnehin zu weit gewe-
sen ware).

Intellektualisierung: Die konflikthaften Im-
pulse werden abgewehrt, indem sehr abstrakt
tiber sie diskutiert oder philosophiert wird
(Beispiel: Eine Frau bearbeitet ihre unbewusste
Angst vor dem Verlassen-Werden, indem sie
Statistiken tiber Scheidungsraten zitiert).
Somatisierung: Abwehr von Konflikten durch
Entwickeln korperlicher Symptome (Beispiel:
funktionelle Blasenbeschwerden zur Abwehr
sexueller Impulse).

Konfliktentstehung
Beispiel fiir einen Konflikt ist der Odipuskonflikt
(bei Madchen: Elektrakonflikt). Mit diesem der
griechischen Sage entlehnten Modell wird die un-
bewusste Konkurrenz eines Jungen mit seinem Va-
ter um die Gunst der Mutter beschrieben (Odipus
totete aus Unwissenheit seinen Vater und bekam
seine Mutter zur Frau). Der Sohn hat unbewuss-
te sexuelle Fantasien in Richtung auf seine Mutter
und befiirchtet daher, vom Vater bestraft zu wer-
den (z. B. durch Kastration). Im Normalfall wird
der Konflikt dadurch aufgelost, dass sich das Kind
mit der Situation abfindet und sich mit dem Vater
identifiziert.

Fir die Entstehung von Konflikten werden fol-
gende Bedingungen als mogliche Ursachen ange-
sehen:



166 Kapitel 14 - Behandlung psychischer Stérungen

Erziehungsmethoden (z. B. zu frithe Sauber-
keitserziehung, anklammerndes oder distan-
zierendes Verhalten der Mutter)

bestimmte Familienkonstellationen (z. B. Stel-
lung in der Geschwisterreihe)
Kindheitstraumata (Trennung von den Eltern,
korperliche Gewalt, sexueller Missbrauch)

Entwicklungsstufen

In der psychosexuellen Entwicklung des Kindes

gibt es mehrere Stufen. Je nachdem, in welcher Stu-

fe sich das Kind befindet, wenn die Stérung eintritt,

konnen sich unterschiedliche Konflikte ausbilden.
Orale Phase (1. L]): Der Sdugling konzent-
riert sich auf orale Bediirfnisse (Hunger und
Durstloschung) und hat grofle Angst vor dem
Verlassen-Werden, da er vollstindig von der
Mutter abhingig ist. In dieser Zeit konnen sog.
friihe Stérungen entstehen (Borderline- oder
narzisstische Personlichkeitsstorungen).
Anale Phase (2.-3. L]): Das Kind lernt die
Kontrolle von Blase und Darm. Das Kind lernt
nun, dass es auch selbst Macht auf die Mutter
ausiiben kann. In dieser Phase konnen sich
Autonomiekonflikte entwickeln (gleichzeitig
Abhingigkeit von der Mutter und Streben
nach Unabhingigkeit). Durch tiberprotektives
Verhalten der Mutter oder zu rigide Sauber-
keitserziehung kénnen in dieser Phase Storun-
gen entstehen.
Phallische oder 6dipale Phase (4.-5. L]): Das
Genital steht im Zentrum der Triebbefriedi-
gung. In dieser Phase kann sich der Odipus-
konflikt herausbilden.

Zuordnung von Konflikten zu psychischen
Krankheiten und Personlichkeitsstorungen
Den verschiedenen Krankheitsbildern werden ty-
pische Konflikte zugeordnet, wobei diese Zuord-
nung in der entsprechenden Literatur nicht immer
einheitlich ist. So finden sich z. B. folgende Zuord-
nungen:
Depression: Anlehnung an dominante Be-
zugspersonen; starke Abhéngigkeit von Zunei-
gungsbeweisen der Umwelt; Uberwiegen des
Uber-Ichs; Abwehrmechanismen: Verdrin-
gung, Regression, Wendung der Aggression
gegen das Selbst

Panikstorung: Autonomiekonflikt; Situationen
des realen oder phantasierten Verlassen--Wer-
dens; gleichzeitige Hass- und Liebesgefiihle
gegeniiber einem Partner

Zwangsstérung: Autonomiekonflikt; durch
stark kontrollierende Erziehung in der analen
Phase und Unterdriickung der Autonomie ent-
stehen Uber-Ich-Strenge und Hypermoralitit;
anale Winsche, sich selbst zu beschmutzen,
aggressive und antisoziale Impulse; Odipus-
komplex. Abwehrmechanismen: Affektisolie-
rung, Reaktionsbildung, Rationalisierung und
Ungeschehen-machen

Anorexie/Bulimie: Konflikt um weibliche
Identitdt, Ambivalenz gegeniiber der Mutter,
Autonomiekonflikt

Sucht: Autonomiekonflikt
Borderline-Storung: frithe Storung in der
oralen Phase, Spaltung

Anankastische (zwanghafte) Personlichkeits-
stérung: Stérung der analen Phase

Theorie der psychoanalytischen
Therapie
Deutung als therapeutische Intervention
Die unbewussten Konflikte sind dem Patienten
selbst nicht zuginglich, da Abwehrmechanismen
verhindern, dass sie an das Bewusstsein treten. Die
Aufgabe des Analytikers ist es, die im Unbewussten
verborgenen Konflikte zu entschliisseln. Dabei be-
dient er sich verschiedener Techniken:
Der Patient liefert dem Analytiker Material,
indem er alle Dinge erzdhlt, die ihm gerade
einfallen und die ihn beschiftigen (freie Asso-
ziation). Die technische Grundregel besagt,
dass der Patient alles erzihlen soll, also auch
Dinge, die ihm unangenehm, peinlich, unsin-
nig oder unwichtig erscheinen.
Auch in Kindheitserinnerungen versucht der
Analytiker, Hinweise fiir einen moglichen
Konflikt zu finden.
Aus den Berichten tiber Traume wird versucht,
unbewusste Inhalte herauszufiltern (Traum-
deutung).
Die Interpretation von Freudschen Fehlern
(Versprecher wie »Ich habe gegen meine Frau
geheiratet«) kann ebenfalls Zugang zu solchen
Inhalten verschaffen.
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Abstinenzregel

Der Therapeut enthélt sich dabei der Auflerung
seiner eigenen Meinung und wahrt Distanz zum
Patienten. Dazu gehort auch, dass der Therapeut
nichts iiber sich selbst erzédhlt und sich nicht privat
mit dem Patienten triftt.

Regression

Eine Person will unbewusst in eine frithe Entwick-
lungsstufe zuriickkehren und zeigt daher kindliche
Verhaltensweisen (z. B. im Alter von 32 Jahren mit
Kuscheltieren spielen oder sich vorwiegend von
Kinderstifligkeiten erndhren). Die Regression kann
aber in der Therapie auch positiv ausgenutzt wer-
den, indem alte Konflikte reaktiviert werden, um
sie dann auflosen zu konnen. Durch Therapie im
Liegen wird die Regression gefordert.

Regression kann sich auch in Agieren duflern
(kindliches Verhalten, um auf sich aufmerksam
zu machen). Beispiele: Ein Patient kommt zu spét
zur Sitzung, belagert das Zimmer des Therapeuten
oder droht am Ende einer Therapiestunde mit Sui-
zid, um die Sitzung noch zu verldngern.

Widerstand
Die Deutung sollte dem Patienten nicht vorschnell,
sondern erst dann, wenn der richtige Zeitpunkt ge-
kommen ist, einfithlsam mitgeteilt werden. Nichts-
destotrotz kann die Deutung eines Konflikts durch
den Psychoanalytiker unter Umsténden bei einem
Patienten Widerstand hervorrufen:
Der Patient wehrt sich unbewusst gegen die
Aufdeckung verdriangter Gefithle. Der be-
wusste Anteil des Denkens verbiindet sich mit
dem Therapeuten, wihrend die unbewussten
Anteile den Status quo beibehalten und die
Therapie verhindern wollen, um den Krank-
heitsgewinn beizubehalten. Der Patient scheut
sich auflerdem, seine Gefiihle gegeniiber dem
Therapeuten zuzulassen. Die durch die Thera-
pie geweckten Bediirfnisse werden auflerhalb
der Therapie ausagiert.
Der Widerstand duflert sich in Form von Un-
verstindnis, Ablehnung oder gar Entriistung
(z. B. bei der Deutung sexueller Phantasien).
Je stiarker dieser Widerstand ist, desto eher
vermutet der Analytiker, dass seine Deutung
nicht falsch war, sondern dass er gerade »ins
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Wespennest gestochen« hat und dem Konflikt
auf der Spur ist (Widerstandsanalyse).

Ubertragung
In der Analyse kann eine Situation entstehen, in
der der Patient im Analytiker eine Person aus sei-
nem fritheren Leben wiederfindet (z. B. Vater oder
Mutter) und unbewusst frithere Beziehungserfah-
rungen auf den Therapeuten iibertragt. Auch wenn
sich ein Patient in eine Therapeutin verliebt, kann
dies Ausdruck einer Ubertragung sein. Die dann
entstehende Ubertragungsneurose kann die The-
rapie belasten, sie kann aber auch positiv ausgenutzt
werden, indem sie der Analyse des Konfliktes dient
(Ubertragungsanalyse). Auch kénnte in der Uber-
tragung eine frither unzuverldssige Mutter durch
eine zuverldssige Therapeutin ersetzt werden.
Umgekehrt kann auch der Patient beim Ana-
Iytiker eine Gegeniibertragung in Form einer
unangemessenen emotionalen Reaktion auslosen.
So konnen depressive Patienten beim Therapeu-
ten ungewollt Gefiihle wie Hilflosigkeit oder Arger
aufkommen lassen. Der Therapeut muss sich seine
Gegentibertragungsgefiithle bewusst machen, darf
auf keinen Fall mit Ablehnung reagieren und soll-
te sich zuriickhalten, diese Gefithle dem Patienten
mitzuteilen.

Katharsis

Am Ende der Analyse kommt es zur Katharsis
(»Reinigung«). Die urspriingliche Theorie von
Freud geht davon aus, dass die erfolgreiche Deu-
tung eines Konflikts durch den Psychoanalytiker
den Konflikt »bereinigt« und so die Symptome
dauerhaft heilt. Durch Wiederbewusstmachung
des Konflikts kommt es zu einer Nachreifung der
Personlichkeit. Kathartische Methoden traten in
der spdteren Entwicklung der Psychoanalyse in den
Hintergrund.

Dauer

Klassische Psychoanalysen wurden mit hoher Fre-
quenz (bis zu 3-5-mal pro Woche 1-2 Stunden)
durchgefiihrt und zwar iiber mehrere Jahre mit bis
zu 400 Sitzungen oder mehr. Heute werden aller-
dings meist kiirzere Therapien durchgefiihrt.
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Kritik

Es wird vonseiten wissenschaftlich orientierter
Psychiater und Psychologen kritisch wahr-
genommen, dass in der psychoanalytischen
Theorie Befunde aus anderen Forschungs-
bereichen der Psychiatrie und Psychologie,
wie der Genetik, der Neurobiologie oder der
Psychologie, nicht ausreichend berticksichtigt
werden und dass auf die Verwendung von epi-
demiologischen Daten, Statistiken, psychologi-
schen Experimenten, Feldstudien und anderen
experimentellen Verfahren zur Untermaue-
rung der dtiologischen Theorien weitgehend
verzichtet wird.

Teilweise werden, so die Kritik, spekulative
Theorien aufgestellt, die mit den derzeit zur
Verfigung stehenden Methoden nicht nur
nicht belegt werden kénnen, sondern die sich
auch der Maglichkeit einer Widerlegung ent-
ziehen.

Zudem wird eingewendet, dass in der Psy-
choanalyse ohne Nachweis entsprechender
Zusammenhinge bestimmten alltéglichen
Ereignissen oder natiirlichen Familienkon-
stellationen, die in praktisch jeder Familie
vorkommen, eine tibergrof3e Bedeutung fiir
die spitere Entstehung psychopathologischer
Phanomene beigemessen wird.

Als eines der wesentlichen Argumente gegen
die allgemeine Anerkennung psychoanalyti-
scher Verfahren gilt das weitgehende Fehlen
randomisierter kontrollierter Studien zum
Wirksamkeitsnachweis. Nur fiir wenige
Krankheitsbilder (Depressionen, Kokain-
missbrauch, posttraumatische Belastungs-
storung, Panikstérung) existieren einzelne
Studien, die zudem methodologisch nicht
ausreichend sind. Manche Studien zeigen
eine Unterlegenheit gegentiber der Verhal-
tenstherapie.

Es wird kritisiert, dass wegen des Fehlens ent-
sprechender Studien die teilweise sehr lange
Dauer psychoanalytischer Therapien (iiber
100 Stunden) nicht gut begriindet werden
kann.

14.3.3 Andere Therapierichtungen

Klientenzentrierte Gesprachstherapie
(nach Rogers)
Die Methode hat sich aus der psychoanalyti-
schen Therapie entwickelt. Die Therapieform
grenzt sich insofern von Letzterer ab, dass sie
non-direktiv durchgefiithrt wird, d. h. dass der
Patient, der hier Klient genannt wird, eigen-
verantwortlich ist und Eigeninitiative ergrei-
fen soll. Der Klient soll im Mittelpunkt der
therapeutischen Interaktion stehen, wiahrend
die Sichtweise des Therapeuten in den Hinter-
grund tritt.
Therapieziel ist eine emotionale Anpassung,
bei der Ideal- und Selbstbild in Ubereinstim-
mung (Kongruenz) gebracht werden.
Es existieren nur einige wenige randomisierte
Studien; diese belegen nicht iiberzeugend eine
Wirksamkeit.
Diese Methode enthilt therapeutische Grund-
haltungen (»Therapeutenvariablen«), die zu
den unspezifischen Bestandteilen einer jeden
psychotherapeutischen Gespréchsfithrung
gehoren sollten:
Emotionale Warme und positive Wert-
schatzung: Der Therapeut sollte dem
Klienten positiv gestimmt gegeniibertreten
und ihn wertschitzen.
Echtheit und Kongruenz driicken die
innere Anteilnahme des Therapeuten aus.
Der Therapeut soll dem Klienten gegeniiber
ehrlich und vertrauensvoll sein.
Verbalisierung emotionaler Erlebnisinhal-
te: Der Therapeut nimmt die emotionalen
Inhalte, die der Patient verbal oder non-
verbal duflert, wahr und spiegelt sie, d. h. er
gibt sie in seinen Worten wieder, um dem
Patienten zu zeigen, dass er dessen Problem
verstanden hat (z. B. »Sie haben das Gefiihl,
dass Sie von Ihrer Frau oft missverstanden
werden?«)
Akzeptanz: Der Therapeut soll den Klien-
ten ohne Bedingungen akzeptieren.
Empathie: Der Therapeut soll den Klienten
einfithlend verstehen.
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Interpersonelle Psychotherapie (IPT)
Nach dem Atiologiemodell der Interpersonel-
len Psychotherapie (nach Klerman) werden
psychische Storungen v. a. als misslungene
Versuche betrachtet, sich an belastende Um-
weltbedingungen (z. B. Verlust von nahe-
stehenden Personen) anzupassen, wobei das
psychosoziale und interpersonelle Umfeld der
jeweiligen Personen eine zentrale Rolle spielt.
Das Theoriegebaude der IPT ist allerdings
nicht umfassend ausgearbeitet.

Es existieren nur wenige kontrollierte Studien;
diese belegen lediglich fiir affektive Stérungen
und Essstérungen eine Wirkung.

Hypnotherapie (Hypnose)
In der medizinischen Hypnose werden Patien-
ten in einen Trancezustand versetzt. Wahrend
dieser Trance werden vom Therapeuten Sug-
gestionsformeln gesprochen, die die Krank-
heitssymptome zum Verschwinden bringen
sollen. S. Freud hatte die Methode Ende des
19. Jahrhunderts zundchst angewendet, aber
wegen mangelnder Wirksamkeit verlassen.
Es existieren zahlreiche Studien zur Wirk-
samkeit bei verschiedenen Krankheitsbildern,
die methodologisch jedoch nicht schliissig
sind; insgesamt kann eine Wirkung nur bei
Raucherentwéhnung und Methadonentzug als
nachgewiesen gelten.

Etwa 10% der Bevolkerung gelten als nicht hypno-
tisierbar.

Selbstangewendete Entspannungsver-

fahren

Die Techniken werden zunichst mit einem Thera-

peuten eingeiibt, um dann von Patienten allein an-

gewendet zu werden.
Autogenes Training (nach J. H. Schultz): In
entspannter Lage versucht sich der Anwender
durch Wiederholung bestimmter Ubungs-
formeln (»Mein Arm wird ganz schwer.«) in
einen hypnosedhnlichen Trancezustand zu
versetzen, um eine allgemeine Entspannung
herbeizufithren. Dadurch sollen verschiedens-
te psychische Storungen, z. B. Angststorungen,
nachhaltig beeinflusst werden. Die Wirksam-
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keit konnte bisher in kontrollierten Studien
nicht zweifelsfrei nachgewiesen werden.
Progressive Muskelrelaxation (nach E. Ja-
cobson): Muskeln werden kontrolliert ange-
spannt und wieder entlastet. In vergleichenden
Studien war die Methode bei Angststérungen
weniger wirksam als eine Verhaltenstherapie.
Wird meist nicht als alleiniges Verfahren, son-
dern im Verbund mit anderen verhaltensthera-
peutischen Techniken angewendet.
Biofeedback: Vegetative Prozesse werden
gemessen und durch akustische oder optische
Signale transparent gemacht. Z. B. wird dem
Patienten die Herzfrequenz (EKG) oder der
Muskeltonus (EMG) iiber ein entsprechendes
Gerit rickgemeldet. Durch Entspannungs-
techniken soll der Patient lernen, diese Para-
meter zu beeinflussen. Es fehlen ausreichende
Wirkungsnachweise.

EMDR (Eye Movement Desensitation
and Reprocessing Therapy)

Kernstiick der Therapie ist, dass der Therapeut
zwei Finger vor die Augen des Patienten halt
und eine seitliche Bewegung ausfiihrt, bis der
physiologische Endstellnystagmus entsteht.
Wihrend der Patient, den Fingerbewegungen
des Therapeuten folgend, die Augen bewegt,
konzentriert er sich auf seine traumatischen
Erinnerungen. Es kann auch eine »bilaterale
Stimulation« durch rhythmische Berithrung
beider Hiande oder wechselseitige Beschallung
beider Ohren durchgefiihrt werden.

Nur wenige Studien zeigen eine Wirksamkeit,
wihrend andere Studien keinen Effekt zeigen
oder methodologisch nicht einwandfrei sind.
Nur fiir posttraumatische Belastungsstérungen
konnte eine Wirkung gezeigt werden; es fehlt
aber der Nachweis, dass die Methode ebenso
gut wirkt wie die etablierte Verhaltenstherapie.
Die Studien kénnen zudem nicht zweifelsfrei
belegen, dass die Fingerbewegungen Effekte
bewirken, die iiber die reine Wirkung des
gleichzeitig stattfindenden Gespréchs hinaus-
gehen.

Der dieser Methode zugeschriebene Wirkme-
chanismus erscheint medizinisch und logisch
nicht nachvollziehbar.
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Kombination einer medikamentésen
Behandlung mit einer Psychotherapie
Fast alle psychiatrischen Krankheiten werden in
der Praxis meist mit einer Kombination aus medi-
kamentdser und Psychotherapie behandelt. Je nach
Storungsbild ist die Wirkung der beiden Modaliti-
ten unterschiedlich zu bewerten. Es existieren eini-
ge RKS zum Vergleich der Verfahren, z. B.:
Angststérungen: Verhaltenstherapie hat die
dhnliche Effektstirke wie eine medikamentose
Therapie; die Kombination beider Mafinah-
men scheint noch wirksamer zu sein als beide
Modalitdten jeweils fiir sich allein.
Depressionen:
Bei leichten Depressionen und Dysthymie
sind die Erfolge mit einer Verhaltensthera-
pie ebenso gut wie bei einer medikamento-
sen Therapie,
bei einer mittelgradigen Depression mit
somatischem Syndrom ist eine gleichzeitige
antidepressive Medikation unverzichtbar,
bei schweren, v. a. wahnhaften Depressio-
nen steht die somatische Therapie im Vor-
dergrund.

14.4 Psychopharmaka

14.41 Ubersicht

Antidepressiva

Arzneimittel zur Rezidivprophylaxe affektiver
Psychosen (»Mood Stabilizer« = »Stimmungs-
stabilisatoren« oder »Phasenprophylaktika«)
Antipsychotika (Neuroleptika)

Anxiolytika (Tranquilizer)

Sedativa (Beruhigungsmittel) und Hypnotika
(Schlafmittel)

Psychostimulanzien

Arzneimittel zur Behandlung von Entzugs-
syndromen

Arzneimittel zur Rickfallprophylaxe bei
Suchterkrankungen

Antidementiva

Arzneimittel zur Behandlung von Sexualsto-
rungen

mm  Vorurteile gegen Psychopharmaka
In einer psychiatrischen Klinik werden so gut wie
alle Patienten mit Psychopharmaka behandelt. All-
gemeine Vorurteile gegen Psychopharmaka, die
wenig mit der Realitdt zu tun haben, erschweren
oft die Tatigkeit eines Psychiaters.
»Psychopharmaka verdndern die Personlich-
keit.«
»Psychopharmaka stellen nur ruhig.«
»Die Nebenwirkungen sind schlimmer als die
Krankheit.«
»Alle Psychopharmaka machen abhingig.«
»Man muss die Psychopharmaka ein Leben
lang einnehmen.«
»Psychopharmaka helfen nicht auf Dauer«
»Man kann seelische Krankheiten besser mit
natiirlichen Mitteln heilen.«
»Statt mit Medikamenten kann man alle psy-
chischen Erkrankungen besser mit Psychothe-
rapie behandeln.«

14.4.2 Antipsychotika (Neuroleptika)

Schnelleinstieg

Vorwiegend in der Schizophreniebehandlung ein-
gesetzte Medikamente. Helfen z. B. gegen Sympto-
me wie Verfolgungswahn oder Stimmenhoren. Ty-
pische Antipsychotika haben v. a. extrapyramidale
Nebenwirkungen (z. B. Rigor), bei atypischen kann
z.B. eine Gewichtszunahme im Vordergrund stehen.

Indikationen
Paranoid-halluzinatorische Syndrome (z. B.
bei Schizophrenie, Hauptindikationsgebiet);
andere schizophrene Syndrome
Manische Syndrome
Organische Psychosyndrome
Delirante Syndrome
Psychomotorische Erregtheit
Verhaltensstorungen, Aggressivitit
Neurologische Erkrankungen, die mit Be-
wegungsstorungen einhergehen (z. B. Chorea
Huntington)
Tic-Erkrankungen, einschliefilich Gilles-de-la-
Tourette-Syndrom
Erbrechen
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Schlafstérungen

Angststorungen (nach neueren, vorlaufigen
Studien kénnen atypische Antipsychotika ein-
gesetzt werden)

== Syndrome

Antipsychotika wirken auf folgende Syndrome:
Paranoid-halluzinatorische Syndrome
Verwirrtheit, Inkohédrenz
Denkstorungen
Affektive Spannung, Erregtheit, Katatonie
Maniforme Syndrome
Depressive Syndrome
Negative Syndrome und Residualzustinde.

Wirkmechanismus

mm  Blockade der postsynaptischen Dopamin-
D,-Rezeptoren

Dopaminantagonistische Wirkungen in den
sog. mesolimbischen/mesokortikalen Bah-
nen (A ), die vom Mesencephalon (Area
tegmentalis ventralis) zum Nucleus accum-
bens, zum Corpus amygdaloideum, zum pré-
frontalen Cortex und anderen Strukturen des
limbischen Systems fithren, werden mit der
antipsychotischen Wirkung der Antipsychoti-
ka in Verbindung gebracht.
Die Blockade der nigrostriatalen Dopamin-
bahnen (AQ, von der Substantia nigra zum
dorsalen Striatum) wird dagegen fiir die typi-
schen Nebenwirkungen der Antipsychotika,
die extrapyramidalen Stérungen (EPS), verant-
wortlich gemach.
Weitere, durch Prolaktinerhhung bedingte
Nebenwirkungen entstehen durch Blockade
des tuberoinfundibuléren Systems.

o Alle Antipsychotika sind Dopaminantago-
nisten. Daneben wirken viele Antipsycho-
tika mehr oder weniger stark auf einige
weitere Rezeptorsysteme - was sich dann
in Nebenwirkungen auswirken kann.

== Blockade von Serotoninrezeptoren
Es wurde postuliert, dass manche atypischen
Antipsychotika aufgrund einer Beeinflussung
des Serotoninsystems besser bei Negativsym-
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ptomatik wirken als typische Antipsychotika.
Die wissenschaftliche Evidenz hierfiir ist noch
nicht hinreichend.

Die Blockade von Acetylcholinrezeptoren
kann zu anticholinergen Wirkungen (Mund-
trockenheit usw.) fithren.
Antihistaminwirkungen verursachen Sedie-
rung.

Anti-alphai-adrenerge Wirkungen fiithren

u. a. zu orthostatischer Dysregulation (s. unter
Nebenwirkungen).

Zum Wirkmechanismus der Antipsychotika an der
Dopaminsynapse 8 Abb. 14.2.

0 Als »dirty drugs« werden Psychopharmaka
bezeichnet, die mehrere Rezeptorsysteme
stark beeinflussen. Solche Medikamente
konnen bei Kombination mit anderen
Psychopharmaka zu zahlreichen Wechsel-
wirkungen fiihren.

So wirkt z. B. Clozapin auf Dopamin-, Serotonin-,
adrenerge, Muskarin- und Histaminrezeptoren.

Erfolgsaussichten
Nach mehrwochiger Behandlung deutliche
Symptomreduktion in 60-70% der Fille.
In einem Zeitraum von 2 Jahren muss ohne
Antipsychotika in ca. 80% der Fille mit einem
Riickfall gerechnet werden, unter Antipsycho-
tika nur in 20-40%.

0 Die Wirkung auf Negativsymptome ist bei
weitem nicht so gut wie die Wirkung auf
die Positivsymptomatik.

Eintritt der Wirkung
Bei entsprechend hoher Dosierung tritt die
Wirkung innerhalb von Minuten ein.
Allerdings kann bei nichtakuter Symptomatik
initial auch niedriger dosiert werden, da die
volle Wirkung sich erst nach einigen Tagen
entwickelt, manchmal auch erst nach mehre-
ren Wochen.

Dauer der Behandlung
Nach Erstmanifestation eine (moglichst nied-
rigdosierte) Dauerbehandlung fiir 1-2 Jahre,
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B Abb.14.2 Wirkmechanismus der Antipsychotika an der Dopaminsynapse. Aus der prasynaptischen Zelle wird Dopamin
ausgeschittet, das sich an der postsynaptischen Zelle am Dopamin-D2-Rezeptor bindet. Durch ein Neuroleptikum werden
die Dopaminrezeptoren der postsynaptischen Zelle blockiert, sodass die Dopamin-Neurotransmission reduziert wird

nach 2 oder mehr Manifestationen fiir 3-5
Jahre, u. U. lebenslang.

Potenz der Antipsychotika

Hochpotente Neuroleptika Ein Neuroleptikum
wirkt in relativ niedriger Dosis (in Milligramm)
stark antipsychotisch.

o Fiir die typischen Antipsychotika gilt: Je
hoher die Potenz, desto starker sind die
EPS (und desto haufiger auch die Aus-
16sung von Spatdyskinesien). Diese Ver-
kniipfung gilt nicht fiir atypische Antipsy-
chotika.

Niedrigpotente Neuroleptika Klassische Antip-
sychotika haben geringere extrapyramidalmoto-
rische, aber ausgepragtere sedative und vegetative
Nebenwirkungen (orthostatische Dysregulation,
Tachykardie, Speichelfluss, Obstipation u. a.) und

konnen daher zur Erzielung einer ausreichenden

antipsychotischen Wirkung in der Regel nicht hoch

genug dosiert werden.

== Typische hochpotente N.: Haloperidol, Ben-
peridol, Flupentixol, Fluphenazin, Fluspirilen,
Pimozid. Atypisch: Olanzapin, Risperidon

== Typische mittelpotente N.: Chlorpromazin.
Atypische: Clozapin, Quetiapin

== Typische niedrigpotente N.: Chlorprothixen,
Promethazin, Levomepromazin, Melperon,
Perazin, Sulpirid. Atypisch: Amisulprid

Atypische Antipsychotika

o Atypische Antipsychotika verursachen
weniger EPS als typische Antipsychotika.
Auch Spéatdyskinesien treten seltener auf.
Manchmal wirken sie bei Therapieresistenz
oder bei Negativsymptomatik besser als
die alten, typischen Antipsychotika.
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B Tab.14.3 Atypische Antipsychotika im Vergleich

Atypisches Neuroleptikum

Amisulprid (Solian)

Aripiprazol (Abilify)

Asenapin (Sycrest)

Clozapin (Leponex)

Olanzapin (Zyprexa, Zy-
padhera)

Paliperidon (Invega,
Xeplion)
Quetiapin (Seroquel)

Risperidon (Risperdal)

Sertindol (Serdolect)

Vorteile
Wenig EPS

Wenig EPS, gute Wirkung bei antriebsarmen
Schizophrenien

Praktisch keine EPS, flihrt nur duBerst selten
zu Spatdyskinesien

Wirkung bei Negativsymptomatik und Thera-
pieresistenz

Wenig EPS

Metabolit des Risperidons. Retardtablette,
keine Zytochrom-P450-Interaktionen

Praktisch kein EPS. Als Retardpraparat (fur
Gabe 1x taglich) erhéltlich (Seroquel Prolong)

Starke antipsychotische Wirkung; als Depot-
spritze erhaltlich

Wenig EPS
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Nachteile
Prolaktinerhéhung, EPS méglich

Unruhe méglich

Nur bei akuter Manie zugelassen

Agranulozytose, zahlreiche andere
gefahrliche Nebenwirkungen wie
Blutdruckabfall, anticholinerge
Nebenwirkungen, Speichelfluss,
metabolisches Syndrom

Héufig metabolisches Syndrom mit
Gewichtszunahme u. a. Nebenwir-
kungen

Nicht selten EPS (v. a. Akathisie)
Sedierung

Nicht selten EPS (v. a. Akathisie)

QTc-Verlangerung am Herzen

Ziprasidon (Zeldox) Keine Gewichtszunahme

Diese Vorteile der atypischen Antipsychotika ha-
ben dazu gefiihrt, dass sie heute als Mittel der Wahl
gelten. Allerdings belasten die sehr viel hoheren
Kosten dieser Medikamente das Gesundheitssys-
tem nicht unerheblich.

Die in @ Tab. 14.3 aufgefiihrten atypischen An-
tipsychotika sind zurzeit die wichtigsten Medika-
mente in der Schizophreniebehandlung.

o Clozapin verursacht als einziges Antipsy-
chotikum praktisch keine EPS. Da es aber
eine u. U. todlich verlaufende Agranulozy-
tose ausldsen kann, muss die Verordnung
unter besonderen Vorsichtsmaf3nahmen
(regelméaBige Blutbildkontrollen) verlau-
fen.

Typische Antipsychotika

Die typischen Antipsychotika haben durch die
Einfithrung der atypischen an Bedeutung verloren
(wegen der besseren Vertriglichkeit der Atypika).

QTc-Verlangerung am Herzen

Haloperidol (Haldol): wird heute hauptséch-
lich kurzfristig bei schweren Psychosen, Ag-
gressivitat, hirnorganischen Psychosyndromen
eingesetzt. Sehr gute antipsychotische Wir-
kung; héaufig EPS. Relativ sicher bei multimor-
biden oder dlteren Patienten. Auch als Depot-
form (4 Wochen).

Flupentixol (Fluanxol): verursacht weniger
dysphorische Syndrome als Haloperidol. Auch
als Depot verfiigbar.

Perphenazin (Decentan): wird bei Manien ein-
gesetzt, wenn atypische Antipsychotika nicht
ausreichend wirken. Auch als Depot verfiigbar.
Levomepromazin (Neurocil): schwachpotent,
kaum antipsychotische Wirkung, stark sedie-
rend.

Fluspirilen (Imap): 1-wochige Depotinjektion.
Waurde frither zur Behandlung von Angst-
stérungen eingesetzt, heute nur noch bei Psy-
chosen.

Typische Antipsychotika werden nach ihrer
chemischen Struktur in Oberklassen eingeteilt.
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Mitglieder dieser Klassen dhneln sich hin-
sichtlich der Rezeptoraffinititen und Neben-
wirkungen:
Butyrophenone (z. B. Haloperidol)
Diphenylbutylpiperidine (z. B. Fluspirilen)
Phenothiazine (z. B. Perphenazin)
Thioxanthene (z. B. Flupentixol) u. a.

Nebenwirkungen
Extrapyramidalmotorische Stérungen (EPS)
Herz-Kreislauf-System: orthostatische Dysre-
gulation, Reflextachykardie, EKG-Verdnderun-
gen (z. B. QTc-Verlangerung) und Herzrhyth-
musstorungen
Anticholinerge (vegetative) Wirkungen:
Akkommodationsstérungen, Erhéhung des
Augeninnendruckes, Mundtrockenheit, Spei-
chelfluss, Miktionsstérungen, Obstipation,
Delir (v. a. bei niedrigpotenten Antipsychotika
wie z. B. Levomepromazin)
Leberfunktionsstorungen
Metabolisches Syndrom (Adipositas, vermin-
derte Glukosetoleranz, Hypertriglyzeridimie)
Blutbildverdnderungen: Leukopenien, Agra-
nulozytosen
Zerebrale Krampfanfille
Prolaktinerh6hung (Galaktorrhoe, Gynéko-
mastie, Menstruationsstorungen, sexuelle
Dysfunktionen)
Affektive, Antriebs- und kognitive Stérungen
Allergische Reaktionen: Fotosensibilitat
Storungen der Thermoregulation: Hypo- und
Hyperthermie
Augen: reversible Triibungen von Cornea und
Linse
Malignes neuroleptisches Syndrom (MNS)

Die Nebenwirkungen entstehen durch die Blocka-
de von Rezeptoren. So entstehen EPS durch die
Blockade von Dopamin-D,-Rezeptoren, Speichel-
fluss durch Blockade von Acetylcholinrezeptoren
und Sedierung durch Blockade von Histaminre-
zeptoren.

0 = EPS werden mit Biperiden (Akineton) be-
handelt; im akuten Fall durch i. v.-Gabe.
= Antipsychotika machen nicht abhangig.

Extrapyramidalmotorische Stérungen (EPS)
mm  Akut einsetzende EPS

Frihdyskinesien (Beginn akut, meist inner-

halb der ersten 5 Tage):
Zungenschlundkrampf
Trismus (Kiefersperre)
Okulogyre Krise (Blickkrampf nach oben)
Blepharospasmus (Zukneifen der Augen)
Torsionsdystonie (Seitwiértsdrehen des
Kopfes)
Opisthotonus (Kopf nach hinten gebeugt,
Hohlkreuzbildung)
Choreatiforme Bewegungen der Musku-
latur des Halses oder der oberen Extremi-
taten

Parkinsonoid:
Rigor
Tremor
Akinese, kleinschrittiger Gang
Hypomimie bzw. Amimie (Maskengesicht)
Hypersalivation

Akathisie (Bewegungsunruhe; Patienten kon-

nen nicht ruhig sitzen bleiben, sehr quilend)

mm  Spat einsetzende EPS
Tardive (spdt einsetzende) EPS treten meist erst
nach monate- bis jahrelanger Antipsychotikagabe
auf.
Spatdyskinesien
Spitdystonie, Spétakathisie
Pisa-Syndrom (Kérperneigung zu einer Seite):
kann akut oder spét auftreten
»Rabbit Syndrome« (feiner Tremor der Unter-

lippe)

Spatdyskinesien (tardive Dyskinesien)
Treten nach jahrelanger Antipsychotikagabe auf
Haufig: orofaziale Dyskinesien wie Zungen-,
Unterkiefer-, Mundwinkelbewegungen. Gele-
gentlich: Bewegungen der Gliedmaflen (Fin-
ger, Fuflgelenke, Zehen) und des Rumpfes
Risikofaktoren: langjahrige Antipsychotikaex-
position, v. a. mit typischen Antipsychotika;
hoheres Alter. Auch hohe kumulative Antip-
sychotikadosis, hirnorganische Vorschiddigun-
gen, weibliches Geschlecht oder das Vorliegen
einer affektiven Stérung werden als Risiko-
faktoren diskutiert. Anticholinerge Medikation
gilt nicht als Risikofaktor
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B Abb.14.3 Spatdyskinesie a) Beobachten der Zunge zur
Diagnose eine Spatdyskinesie: Die Patientin kann die Zunge
nicht 30 s lang herausgestreckt halten. b) Bonbonzeichen:
kreisende Bewegungen der Zunge in der Mundhdhle

Oft bilden sie sich nach Absetzen zuriick, aber
in bis zu 40% sind sie irreversibel. Die Behand-
lung ist schwierig; ein Versuch mit Clozapin ist
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o Fieber und Rigor sind die wichtigsten Sym-

ptome; wenn sie nicht vorhanden sind,
handelt es sich auch nicht um ein MNS.
Eine wichtige Differenzialdiagnose ist die
perniziose Katatonie.

Therapie

Antipsychotika sofort absetzen

Behandlung der Hyperthermie durch Kiihlen
Amantadin/Bromocriptin

Dantrolen

Ggf. EKT

o Das maligne neuroleptische Syndrom

muss auf einer Intensivstation behandelt
werden.

indiziert. Anticholinergika helfen oft nicht.

o Als einfacher Screening-Test auf Spatdys-
kinesien kann das Beobachten der Zunge
dienen: Die Zunge kann nicht 30 s heraus-
gestreckt gehalten werden, sondern wird
langsam vor- und zuriickgezogen.

Zur Diagnose der Spatdyskinesie @ Abb. 14.3.

Malignes neuroleptisches Syndrom (MNS)

Seltene Nebenwirkung mit zentral-vegetativer Dys-
regulation, tritt besonders nach Behandlung mit
hochpotenten typischen Antipsychotika auf, relativ

unabhingig von Dauer oder Dosis.

= Symptome
Fieber
Rigor
Stupor
Akinese
CK erhoht
Tremor
Vigilanzstorung
Leukozytose
Autonome Regulationsstorung (labiler Blut-
druck, Tachykardie, Schwitzen)
Tachypnoe

Wechselwirkungen

Es gibt zahlreiche Wechselwirkungen; hier sind nur

die wichtigsten genannt:
Die sedierenden Eigenschaften mancher An-
tipsychotika konnen sich mit denen anderer
sedierender Psychopharmaka oder Alkohol
addieren.
Die anticholinergen Eigenschaften mancher
Antipsychotika kénnen sich mit denen anderer
anticholinerger Medikamente addieren (z. B.
Biperiden, trizyklische Antidepressiva).
Viele Psychopharmaka werden in der Leber
durch das Zytochrom-P-450-System abgebaut.
Dabei handelt es sich um verschiedene Enzy-
me. Wichtigste Vertreter: CYP 1A2, CYP 2Co,
CYP 2D6, CYP 3A4. Psychopharmaka kénnen
sich gegenseitig behindern, was diesen Abbau
betriftt. So konnen einige Psychopharmaka
durch Enzyminhibition den Abbau anderer
Medikamente behindern. Andere Medika-
mente wie Carbamazepin konnen den Abbau
anderer Psychopharmaka durch Enzyminduk-
tion verstarken.
Die blutdrucksenkenden Eigenschaften nied-
rigpotenter Antipsychotika kdnnen sich mit
denen anderer blutdrucksenkender Medika-
mente addieren.
Antipsychotika, die die QT -Zeit verlangern,
sollten nicht mit anderen Medikamenten
kombiniert werden, die auch die QT -Zeit
verldngern.
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Dosierung
Hochpotente Antipsychotika, die relativ reine
Dopaminantagonisten sind, wie Haloperidol,
haben eine hohe therapeutische Breite (grofie
Spanne zwischen der niedrigsten effektiven Do-
sis und einer gefihrlich hohen Dosis). Niedrig-
und mittelpotente sowie die meisten atypischen
Antipsychotika kénnen nur in einem viel enge-
ren Bereich dosiert werden. Daher werden bei
sehr schwer verlaufenden Psychosen manchmal
typische Antipsychotika eingesetzt.
Die Dosierung von Antipsychotika ist extrem
variabel. So kann bei einem Patienten eine
Dosis von 2 mg/Tag Haloperidol bereits eine
Besserung bewirken, wahrend ein anderer
Patient 100 mg/Tag benotigt.

0 Wird bei einer schweren Psychose eine
hohe Dosis eines typischen Neurolepti-
kums bendtigt, so hat der Patient oft bei
dieser Dosis auch weniger EPS als andere
Patienten, bei denen geringere Dosen er-
forderlich sind.

Die Bestimmung der Plasmaspiegel zur Dosisfin-
dung ist nur von begrenztem Wert. Es bestehen
niedrige Korrelationen zwischen verabreichter Do-
sis und Plasmakonzentration sowie zwischen Plas-
makonzentration und klinischer Wirkung. Aufler-
dem richtet sich die Dosis ohnehin nach den klini-
schen Wirkungen und Nebenwirkungen und muss
fiir jeden Patienten individuell eintitriert werden.
Bei Verdacht auf schlechte Compliance oder Rapid
Metabolizing (rascher Abbau) kann die Plasma-
spiegelbestimmung allerdings hilfreich sein.

Antipsychotika sollten, wie auch andere Psy-
chopharmaka, auf moglichst wenige Einzeldosen
pro Tag verteilt werden - entsprechend ihrer Halb-
wertszeit. Bei einer Mehrfachgabe (z. B. 4/Tag)
steigt die Chance, dass Einnahmen vom Patienten
vergessen werden.

Depot-Antipsychotika

Verschiedene atypische (Olanzapin, Paliperidon,
Risperidon) und typische Antipsychotika (Halope-
ridol, Perphenazin, Fluphenazin, Flupentixol, Flu-
spirilen, Zuclopentixol) liegen in Depotform vor,
d. h. dass der Patient in Abstinden von z. B. meh-
reren Wochen eine i. m.-Injektion erhalt und keine
orale Medikation einnehmen muss.

0 Die Wirkung der Depot-Antipsychotika
hélt - je nach Praparat - zwischen 2-3
Tagen und 1 Monat an.

Vorteile
Patient muss nicht téglich Tabletten einneh-
men
Bessere Compliance
Niedrige Substanzbelastung wegen Wegfall des
First-pass-Effekts

Nachteile
Dosisanpassung schwieriger
Prolongierte Nebenwirkungen

Differenzielle Indikationen

Die Einstellung auf Antipsychotika kann we-
gen mangelnder Wirksamkeit oder aufgrund von
Nebenwirkungen schwierig sein. Es gibt nicht das
ideale Neuroleptikum; die Medikation muss indi-
viduell auf den Patienten zugeschnitten sein. Nicht
selten werden 3-4 Antipsychotika ausprobiert, bis
das richtige gefunden ist. B Tab. 14.4 zeigt Indikatio-
nen fiir verschiedene Antipsychotika auf.

Notfallsituationen mit
psychomotorischer Erregtheit
Bei psychotischen Erregungszustinden sollte zu-
erst versucht werden, den Grund der Unruhe (z. B.
Verfolgungswahn) durch hochpotente Antipsycho-
tika zu bekdmpfen. Niedrigpotente Antipsychotika
und Benzodiazepine sedieren lediglich, ohne die
psychotischen Symptome zu bessern.
Mit hochpotenten Antipsychotika die psycho-
tische Grundsymptomatik bessern; ggf. Wie-
derholung der Gabe:
z. B. Haloperidol 5-10 mg oral in Tropfen-
form, i. m. oder i. v. oder
Olanzapin (Zyprexa-Velotabs 5-20 mg oder
Zyprexa i. m., nicht bei dlteren Patienten).
Tritt dann die gewiinschte Sedierung nicht ein,
konnen zusitzlich gegeben werden:
Benzodiazepine, z. B. Lorazepam Schmelz-
tabletten (Tavor Expidet) 2,5 mg, oder
niedrigpotente Antipsychotika, z. B. Levo-
mepromazin (Neurocil) 25-50 mg.
Bei Katatonie sollte als erstes Lorazepam ge-
geben werden.
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B Tab.14.4 Gegentberstellung von Indikationen verschiedener Antipsychotika

Problem

Negativsymptomatik

Depressive Syndrome

Pat. mit hoher Empfindlichkeit
fiir EPS

Pat. mit Spatdyskinesien
Pat. mit Gewichtszunahme

Pat. mit Hypotonie

Pat. mit kardialer Vorschadigung

Pat. mit zu starker Sedierung
Aggressivitat, Antriebssteigerung

Altere Patienten mit Demenz

Pat. mit Epilepsie

Pat. mit M. Parkinson

Empfohlen

Clozapin, Olanzapin, Quetiapin, Ri-
speridon/Paliperidon, Amisulprid,
Flupentixol

Aripiprazol, Olanzapin, Quetiapin,
Risperidon/Paliperidon, Flupentixol

Aripiprazol, Clozapin, Olanzapin,
Quetiapin, Risperidon/Paliperidon,
Amisulprid, Zotepin

Aripiprazol, Clozapin
Aripiprazol, Ziprasidon

Haloperidol (niedrig dosiert),
Risperidon/Paliperidon

Haloperidol

Aripiprazol, Ziprasidon
Quetiapin, Zuclopentixol

Haloperidol, Melperon

Fluphenazin, Melperon

Quetiapin, Olanzapin, Clozapin

Nicht empfohlen

Haloperidol, Fluphenazin u. a.

Haloperidol, Fluphenazin u. a.

Haloperidol, Fluphenazin u. a.

Haloperidol, Fluphenazin u. a.
Olanzapin, Clozapin

niedrigpotente Antipsychotika, Clozapin

niedrigpotente Antipsychotika, Thiorida-
zin, Pimozid, Ziprasidon, Clozapin

Quetiapin
Pimozid

niedrigpotente Antipsychotika, Olan-
zapin

Clozapin, Zotepin

Haloperidol u. a.

14.4.3 Antidepressiva

Schnelleinstieg

Werden nicht nur bei Depressionen, sondern auch
bei Angsterkrankungen u. a. gegeben. In erster Li-
nie finden SSRI, SNRI oder Mirtazapin Anwendung.

Indikationen
Antidepressiva werden nicht nur bei Depressionen
gegeben, sondern bei einer Vielzahl anderer Er-
krankungen:
Depression, Prophylaxe bei rezidivierenden
Depressionen
Depressive Syndrome im Rahmen anderer
psychischer Erkrankungen, z. B.
Schizophrenie
Dysthymie
Panikstorung
Generalisierte Angststorung
Soziale Phobie
Zwangsstorung
Posttraumatische Belastungsstorung

Bulimie

Auflerdem: Nikotinentwohnung, Alko-
hol- oder Drogen-Entzugsbehandlung,
Schmerzzustinde, Enuresis

Wirkmechanismus
Allen Antidepressiva ist gemeinsam, dass sie die
Neurotransmission von Serotonin und/oder Nor-
adrenalin verbessern. Dies geschieht durch:
Hemmung der Wiederaufnahme von Seroto-
nin und/oder Noradrenalin in die prasynapti-
sche Zelle (SSRI, SNRI, TZA)
Beeinflussung der Rezeptoren fiir Serotonin
und/oder Noradrenalin auf der postsynapti-
schen Zelle (Mirtazapin u. a.)
Hemmung des Abbaus von Serotonin und/
oder Noradrenalin durch die Monoaminoxida-
se (MAO-Hemmer)
Auch eine Anderung der Dichte postsynapti-
scher B-Rezeptoren wurde als moglicher anti-
depressiver Wirkmechanismus diskutiert
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Antidepressivum

Serotonin

Prasynaptische Zelle

Synaptischer
Spalt

Postsynaptische Zelle

O Abb.14.4 Wirkmechanismus der Antidepressiva an der Serotoninsynapse. Die Ubertragung in Serotoninneuronen ge-
schieht durch Bindung der Serotoninmolekiile an den Rezeptoren der postsynaptischen Seite. Danach wird Serotonin wieder
in die prasynaptische Zelle aufgenommen. Ein Antidepressivum hemmt diese Wiederaufnahme und sorgt also dafiir, dass
mehr Serotonin im Spalt verbleibt. So wird die Serotonin-Neurotransmission verbessert

Zur Illustration @ Abb. 14.4.

Klasseneinteilung der Antidepressiva
In @ Tab. 145 werden einige hiufig verwendete
Antidepressiva und ihre Besonderheiten genannt:

Nebenwirkungen
In B Tab. 14.6 werden nur einige hdufige und wich-
tige Nebenwirkungen von Antidepressiva genannt.

o Antidepressiva machen nicht abhangig.
Nach dem Absetzen von SSRIs kann es zu
Absetzsyndromen (Unruhe, Angst, Schwin-
del u. a.) kommen, die nach einigen Tagen
sistieren und bei weitem nicht das Ausmaf}
der Entzugssyndrome nach Benzodiaze-
pinentzug annehmen.

Symptome bei Uberdosierung
trizyklischer Antidepressiva

== Anfingliche Erregung, spiter Bewusstseins-
triibung

Anticholinerges Delir

Halluzinationen

Trockene, warme Haut (Hyperthermie)
Gesteigerte Muskeleigenreflexe

Myoklonien

Lebensbedrohliche Herzrhythmusstorungen,
Tachyarrhythmie, AV-Block, Verbreiterung des
QRS-Komplexes, ventrikuldre Extrasystolen
Atemdepression

Zerebrale Krampfanfille.

o Eine Uberdosierung mit trizyklischen Anti-
depressiva kann lebensgefahrlich sein und
erfordert eine 24-stiindige Uberwachung
am Monitor.
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O Tab.14.5 Haufig verwendete Antidepressiva und ihre Besonderheiten

Gruppe

Trizyklische Antidepressiva

Eher sedierend; anticholinerge
Nebenwirkungen; Uberdosisierun-
gen konnen letal sein

SSRI (Serotonin- Wiederaufnahme-
hemmer)

Keine anticholinergen Wirkungen,
dafiir aber andere Nebenwirkungen
wie Unruhezustinde, Ubelkeit zu Be-
ginn der Behandlung. Eine Gewichts-
zunahme tritt nicht auf (Ausnahme:
Paroxetin)

SNRI (Serotonin-Noradrenalin- Wie-
deraufnahmehemmer)

Ahneln den SSRI (zuséatzlich kénnen
sie in hohen Dosen den Blutdruck
erhohen)

NDRI (Noradrenalin-Dopamin-Wie-
deraufnahmehemmer)

Noradrenerges/ selektiv serotoner-
ges Antidepressivum

Melatoninagonist

MAO-Inhibitoren

Pflanzliche Antidepressiva

Substanz (Handels-
name)

Amitriptylin (Saroten)

Clomipramin (Anafranil)

Imipramin (Tofranil)

Trimipramin (Stangyl)

Escitalopram (Cipralex)

Citalopram (Cipramil)

Fluoxetin (Fluctin)

Fluvoxamin (Fevarin)

Paroxetin (Tagonis,
Seroxat)

Sertralin (Zoloft)

Venlafaxin (Trevilor)

Duloxetin (Cymbalta)

Bupropion (Elontril)

Mirtazapin (Remergil)

Agomelatin (Valdoxan)

Tranylcypromin (Jatro-
som N)

Johanniskrautextrakt
(Remotiv)

Bemerkungen

Sehr zuverlassige Wirkung, besonders bei schwe-
ren Depressionen. Hemmt in gleichem Mal3
Serotonin- und Noradrenalin-Wiederaufnahme

Auch bei Panik- und Zwangsstorung

Historisch erstes Antidepressivum. Hemmt Sero-
tonin- und Noradrenalin- Wiederaufnahme

Keine Serotonin-/Noradrenalin-Wiederaufnahme

S-Enantiomer des Citaloprams. Sediert nicht.
Wenig Interaktionen. Einsatz auch bei Angst-
stérungen

In manchen Studien weniger wirksam als Esci-
talopram

Sehr lange Halbwertszeit des Metaboliten von
15 Tagen

Wird auch bei Zwangsstérungen eingesetzt

Einsatz auch bei Angststérungen. Sediert nicht;
Gewichtszunahme mdoglich

Sediert nicht

Ahnliche Eigenschaften wie SSRI; Blutdruckan-
stieg moglich

Ahnliche Eigenschaften wie SSRI; Blutdruckan-
stieg moglich

Auch zur Raucherentwohnung zugelassen

Auch bei Schlafstérungen einsetzbar, starke Se-
dierung; Gewichtszunahme und Odeme méglich

Besserung von Schlafstérungen ohne starke
Sedierung

Wechselwirkung: Kase-Effekt (hypertensive Kri-
se oder intrazerebrale Blutung). Zuviel Tyramin
(enthalten in Kése, gerduchertem Fleisch, Rot-
wein u. a.), das normalerweise durch die MAOB
im Magen abgebaut wird. Dies fiihrt zu einer
erhéhten Noradrenalinausschiittung. Durch die
irreversible Hemmung ist die MAO-A nicht in der
Lage, das Noradrenalin zu desaminieren. Daher
tyraminarme Diat erforderlich. Das Medikament
wird deshalb kaum noch verordnet

Antidepressive Wirkung umstritten, Neben- und
Wechselwirkungen méglich, wirksamer Inhalts-
stoff bisher nicht sicher bekannt
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Im »Normalfall« wird man antidepressive Therapie
mit einem »modernen« Antidepressivum begin-
nen, z. B. mit SSRI, SNRI, Mirtazapin o. a., da diese
Medikamente weniger Nebenwirkungen haben als
die dlteren trizyklischen Antidepressiva. TZA und
MAOH werden in der Regel nur dann eingesetzt,
wenn andere Medikamente nicht wirkten oder

Kapitel 14 - Behandlung psychischer Stérungen

B Tab.14.6 Haufige und wichtige Nebenwirkungen von Antidepressiva

Gruppe

Trizyklische Antidepressiva

Selektive Serotoninwiederaufnah-
mehemmer (SSRI)

Serotonin-/Noradrenalin-Wieder-
aufnahmehemmer (SNRI)

Melatoninagonist Agomelatin

NDRI (Noradrenalin-Dopamin-
Wiederaufnahmehemmer)
Bupropion

Reversibler MAO,| Moclobemid

Irreversibler MAOI Tranylcypromin

Mirtazapin

nicht vertragen wurden.

0 = Verspateter Wirkungseintritt: Bei allen
Antidepressiva tritt die Wirkung erst
nach etwa 2-6 Wochen ein. Die schlaf-
anstof3ende und sedierende Wirkung
tritt allerdings sofort ein. Auch die
Nebenwirkungen treten sofort ein.

== In der ersten Phase der Behandlung kén-
nen die Patienten noch suizidgefahrdet
sein — nicht wegen, sondern trotz der

Antidepressiva.

Nebenwirkungen

Sedierung, Hypotonie und orthostatische Dysregulation, Schwindel, anticholi-
nerge Nebenwirkungen (z. B. Mundtrockenheit, Obstipation, Miktionsstorun-
gen, Tachykardie, Akkommodationsstérung, anticholinerges Delir), Appetit-
steigerung, Gewichtszunahme, Tremor, Schwitzen, Manieauslésung, selten
Rebound-Effekte nach Absetzen

Unruhe, Schlafstérung, Ubelkeit zu Beginn der Behandlung. AuBerdem: Appe-
titlosigkeit, Gewichtsabnahme, Diarrh6, Kopfschmerzen, Schwitzen, Mundtro-
ckenheit, sexuelle Stérungen, QT -Zeit-Verldingerung, Absetzsyndrome

Ubelkeit, Agitation, Angst, Schlafstérung, zu Beginn der Behandlung.
AuBerdem: Appetitlosigkeit, Kopfschmerzen, gastrointestinale Beschwerden,
Schuttelfrost, Blutdruckanstieg, Schwindel, sexuelle Dysfunktion, Schwitzen,
Manieauslésung (Duloxetin: Harnverhalt)

Ubelkeit, Schwindel, Kopfschmerzen, AST- und ALT-Erhéhung u. a.

Mundtrockenheit, gastrointestinale Stérungen, Ubelkeit, Erbrechen u. a.

Unruhe, Schlafstérungen, Mundtrockenheit, Kopfschmerzen, Schwindel, gastro-
intestinale Beschwerden, Ubelkeit, Manieauslésung

Schwindel, Kopfschmerz, Unruhe, Angstzustande, Zittern, Schwitzen, Schlaf-
stoérungen, orthostatische Dysregulation, hypertensive Krisen (Erregung, Blut-
druckanstieg, intrazerebrale Blutung), Manieauslésung

Midigkeit, Mundtrockenheit, Appetitzunahme, Gewichtszunahme, Hypotonie,
Odeme, cave bei Diabetes; akute Knochenmarksdepression, Umschlag in Manie

Wechselwirkungen
Die sedierenden Eigenschaften mancher Anti-
depressiva konnen sich mit denen anderer
sedierender Psychopharmaka oder Alkohol
addieren (Beispiel: Kombination von trizykli-
schen Antidepressiva mit Benzodiazepinen).
Die anticholinergen Eigenschaften der tri-
zyklischen Antidepressiva konnen sich mit
denen anderer anticholinerger Medikamente
addieren (z. B. Biperiden, Clozapin, niedrig-
potente Antipsychotika) — anticholinerges
Delir moglich.
Zytochrom-P-450-Interaktionen: Fluoxetin
oder Fluvoxamin kénnen durch Enzyminhi-
bition den Abbau anderer Psychopharmaka
behindern. Escitalopram und Sertralin haben
relativ wenige Zytochrom-P-450-Wechselwir-
kungen.
Die blutdrucksenkenden Eigenschaften tri-
zyklischer Antidepressiva kénnen sich mit
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denen anderer blutdrucksenkender Medika-
mente (z. B. niedrigpotenter Antipsychotika)
addieren.

Kontrazeptiva konnen den Effekt der Anti-
depressiva abschwichen und Nebenwirkungen
verstéarken.

o == »Dirty Drugs« - also Medikamente, die
zahlreiche verschiedene Rezeptorsysteme
beeinflussen, wie z. B. trizyklische Anti-
depressiva, sollten in der Regel nicht mit
anderen Dirty Drugs (z. B. niedrigpoten-
ten Antipsychotika) kombiniert werden.

== Der irreversible MAO-Hemmer (Tranyl-
cypromin) kann bei Kombination mit
tyraminhaltigen Nahrungsmitteln einen
»Kaseeffekt« (Tyramin- Noradrenalin-Syn-
drom) auslésen (s. Tab. 14.6).

== Die Kombination von SSRI mit anderen
serotonergen Substanzen (MAO-Hem-
mer, TZA wie Clomipramin, Lithium,
Triptanen) kann zu einem hypermeta-
bolischen Serotoninsyndrom fiihren.
Beim Umstellen von SSRI oder TZA auf
MAO-Hemmer und umgekehrt sind daher
Karenzzeiten einzuhalten.

Anticholinerges Delir

Ein anticholinerges Delir tritt nicht nur bei einer
Uberdosierung mit trizyklischen Antidepressiva
auf, sondern auch bei einer Kombination mehrerer
anticholinerger Medikamente.

= Symptome
Unruhe, Desorientiertheit, Verwirrtheit
Optische, akustische und taktile Halluzinatio-
nen, Wahn
Gedichtnisstorungen
Dysarthrische (verwaschene) Sprache
Mydriasis, trage Lichtreaktion, Verschwom-
mensehen
Warme, trockene Haut
Gerotetes Gesicht
Mundtrockenheit
Temperaturerh6hung
Tachykardie
Atemfrequenz erhoht
Urinretention
Hyperreflexie
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= Therapie
Clomethiazol, Haloperidol, evtl. Physostigmin

Serotoninsyndrom
Entsteht durch Kombination mehrerer serotonerg
wirkender Medikamente.

= Symptome
Ubelkeit
Schwindel
Diarrho
Schiittelfrost, Schwitzen
Fieber
Hypertonie
Herzklopfen
gesteigerter Muskeltonus, Muskelfaszikulatio-
nen, Myoklonien
Tremor
Hyperreflexie
unsicherer Gang
Unruhe, Erregung
Orientierungsstérung, Verwirrtheit, Delir
Rhabdomyolyse
Koma
Tod

Differenzielle Indikationen
Zu den verschiedenen Indikationen @ Tab. 14.7.

Plasmakonzentrationen

Die Plasmakonzentration vieler Antidepressiva
kann gemessen werden; allerdings bestehen nur
niedrige Korrelationen zwischen Spiegel und kli-
nischer Wirkung, sodass die Aussagekraft einge-
schrankt ist.

mm |ndikationen fiir Spiegelbestimmungen
Unzureichende Wirkung
Starke Nebenwirkungen
Schlechte Resorption (First-pass-Effekt)
Schnellmetabolisierer (»Rapid Metabolizer«)
- Personen, die die Medikamente sehr rasch
abbauen; ca. 3% der Bevolkerung
Interaktionen (Enzyminduktion)
Fraglich toxische Symptome
Intoxikationen
Vermutete Noncompliance
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B Tab.14.7 Indikationen von Antidepressiva

Besonderheit

Sedierung unerwiinscht

Sedierung erwiinscht

Altere Patienten

Patienten mit kardialer Vorschdadigung
Patienten mit Epilepsie

Wahnhafte Depression

Patienten mit sexueller Dysfunktion unter anderen Antidepressiva

Engwinkelglaukom, Ileus, Prostatahypertrophie und Harnverhalt

Patienten mit Ubergewicht

Vorgehen bei therapieresistenter

Depression

1. Ausschopfen aller nichtmedikamentosen Be-
handlungsformen (wie Psychotherapie, Wach-
oder Lichttherapie usw.)

2. Umsetzen auf andere Stoftgruppe innerhalb
der Gruppe der »modernen« Antidepressiva
(z. B. von SSRI auf SNRI oder umgekehrt).
Auch Umsetzen von einem SSRI auf einen an-
deren kann sinnvoll sein, da die verschiedenen
Vertreter der SSRI chemisch sehr unterschied-
lich sind

3. Umsetzen auf ein trizyklisches Antidepressi-
vum (z. B. Amitriptylin)

4. Augmentationsstrategien (Zugabe von Lithium
oder Schilddriisenhormonen zu den Antide-
pressiva)

5. Kombinationstherapien (z. B. SSRI mit Norad-
renalinwiederaufnahmehemmer Reboxetin)

6. Umsetzen auf reversiblen MAO-Hemmer
(Tranylcypromin); Karenzzeit und Diéteinhal-
tung beachten

7. Elektrokonvulsionstherapie

14.4.4 Phasenprophylaktika

Diese Medikamente werden auch als »Mood Stabi-
lizer« bezeichnet und zur Rezidivprophylaxe affek-
tiver Psychosen eingesetzt.

Geeignet

SSRI, SNRI, Clomipramin, Tranylcypromin,
Moclobemid

Amitriptylin, Mirtazapin u. a.

SSRI, Moclobemid

SSRI, Duloxetin, Moclobemid

Fluvoxamin

TZA (ggf. in Kombination mit Antipsychotika)
Moclobemid

SSRI, Venlafaxin, Moclobemid

Fluoxetin, Moclobemid

0 Bei mehr als 2 Episoden innerhalb von
5 Jahren ist eine Rezidivprophylaxe indi-
ziert.

Ubersicht
@ Tab. 14.8 zeigt die Wirksamkeit von Phasenpro-
phylaktika in kontrollierten Studien.

Lithium

Schnelleinstieg

Lithium wird vorwiegend zur Riickfallverhiitung
bei manisch-depressiven Erkrankungen eingesetzt.
Geringe therapeutische Breite, daher Spiegelkont-
rollen notwendig. Nebenwirkungen: Tremor, Poly-
urie, Dysarthrie, Gewichtszunahme u. a. — Nieren-
funktionsstérungen maglich.

Es gibt zahlreiche verschiedene Lithiumsalze (Li-
thiumkarbonat, Lithiumazetat u. a.), deren Wir-
kung als gleich einzustufen ist, da nur das Lithiu-
mion wirkt.

Die antimanische Wirkung von Lithium ent-
deckte J. E. Cade 1949 in Australien. Die genaue
Untersuchung und Entdeckung weiterer Wirkun-
gen erfolgte durch M. Schou in Dédnemark.

Indikation
Rezidivprophylaxe (Senkung der Anzahl der
Episoden, Abschwichung des Schweregrades
der Episoden):
Bipolare manisch-depressive Erkrankungen
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O Tab.14.8 Wirksamkeit von Phasenprophylaktika in kontrollierten Studien (++ sehr guter Nachweis, + guter Nach-

weis, (+) inkonsistente Daten, — nicht wirksam)

Medikament Akute Depression  Akute Phasenprophylaxe Phasenprophylaxe
Manie bei Rapid Cycling

Lithium (+) + ++ -

Antipsychotika ~ + ++ + +

Carbamazepin (+) (+) +

Valproinséure + (+) (+)

Lamotrigin - - + (nur Verhinderung depressiver Phasen) (+)

Antidepressiva  ++ ++ (nur Verhinderung depressiver Phasen,

Umschlag in Manie mdglich)

Unipolare depressive Storungen
Schizoaffektive Psychosen (unsicher)
Cluster-Kopfschmerz

Therapeutischer Einsatz (selten):
Akute Depressionen (Wirkung geringer als
bei Antidepressiva)
Verstarkung der Wirkung trizyklischer
Antidepressiva bei Depressionen
Akute Manien (Wirkung setzt im Gegen-
satz zu Antipsychotika erst nach 8-10 Tagen
ein)
Chronisch-aggressives Verhalten

o Die prophylaktische Wirkung tritt erst
nach ca. einem halben Jahr ein.

Wirkmechanismus
Der Wirkmechanismus von Lithium ist noch un-
klar:
Wirkung auf Second Messenger: Adenylatzy-
klase, Phosphatidylinositol?
Wirkung auf Dopamin- oder Serotoninsyste-
me?

Pharmakokinetik
Nach 1-3 h max. Serumkonzentration
Halbwertszeit um 24h , abhédngig von der
Kochsalzzufuhr. Daher kann das Mittel einmal
oder zweimal tiglich verabreicht werden
Keine Metabolisierung in der Leber, daher
keine Metabolisierungswechselwirkungen mit
anderen Psychopharmaka
Uber Niere ausgeschieden

Nebenwirkungen
Haufig

Feinschlagiger Tremor (Behandlung: Betablo-
cker wie Propranolol)

Initiale Muskelschwiche

Leichte Koordinationsstdrungen, Dysarthrie
(verwaschene Sprache)

Initial gastrointestinale Storungen

Durst, Polydypsie (viel Trinken), Polyurie
(nephrogener Diabetes insipidus)
Gewichtszunahme

Selten

Leukozytose (gering, kein Absetzgrund)

Akne

Psoriatiforme Ausschlige/Psoriasis-Aktivieru-
ng

Euthyreote Struma/Hypothyreose (Therapie:
L-Thyroxin)

Nierenfunktionsstorung (Kreatinin, Clearance
bestimmen)

Odeme Knochel, Gesicht

Anhedonie

Epileptische Anfalle bei vorgeschiddigtem ZNS
EKG-Veranderungen (Langzeittherapie): nicht
unbedingt absetzen

== |n ca. 10% tritt das Ebstein-Syndrom
auf (kardiale Fehlbildungen bei Exposi-
tion im 1. Trimenon).

= Nach dem Absetzen von Lithium kommt
es oft zu einer Absetzmanie oder -depres-
sion.
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Kontraindikationen

Absolut: schwere Herzerkrankungen, Herzin-
farkt, Nierenerkrankungen (Glomerulonephri-
tis, Pyelonephritis), notwendige kochsalzarme
Diiat, M. Addison, Schwangerschaft 1. Trime-
non, Stillzeit

Relativ: Hypertonie, Gicht, Arteriosklerose,
zerebrale Krampfbereitschaft, M. Parkinson,
Myasthenia gravis, Psoriasis vulgaris, Hypo-
thyreose

Wechselwirkungen
Zahlreiche Wechselwirkungen, v. a. mit

nichtsteroidalen Antirheumatika,
Diuretika (erhohte Natriurese kann zu Li-
thiumkumulation fithren),
Aminoglykosiden,

einigen Antipsychotika,
Iodverbindungen,

SSRI.

Spiegelkontrollen

©

Die Lithiumspiegel miissen regelmaBig
kontrolliert werden, da bei einer Unterdo-
sierung ein Wirkverlust droht und bei einer
Uberdosierung wegen der geringen the-
rapeutischen Breite rasch Intoxikations-
erscheinungen auftreten kénnen.

Die Spiegelkontrollen sollten immer im glei-
chen Abstand zum Einnahmezeitpunkt durch-
gefithrt werden.

Frequenz: In den ersten 4 Wochen wochent-
lich, dann monatlich, spiter vierteljahrlich

Lithium-Spiegel
Langzeitprophylaxe bei affektiven Erkran-
kungen: 0,6-0,8 mmol/l (bei geriatrischen
Patienten 0,4-0,6 mmol/l
Therapeutischer Spiegel bei depressiver Epi-
sode 0,5-1,0 mmol/l, bei manischer Episode
1,0-1,2 mmol/l

Uberdosierung/Intoxikation

Ursachen

Suizidversuch mit Lithiumsalzen
Unzuverldssige Einnahme

Schwitzen (Urlaub in heiflen Lindern!)

Natriumarme Diét; Nulldidt ohne Kochsalz-
zufuhr

Diarrho

Diuretika

Narkose, Operation

Wechselwirkungen mit zahlreichen verschie-
denen Medikamenten (Carbamazapin, Furose-
mid, Diclofenac, ASS u. a.).

Lithiumiberdosierungen kénnen auch
akzidentell entstehen.

Symptome

>1,5-2 mmol/l: Durst (Polydipsie), Polyurie,
merkwiirdig unregelméfliger Tremor

> 2 mmol/l: Schwindel, Benommenbheit, ab-
dominelle Schmerzen, Ubelkeit, Erbrechen,
Diarrho, Muskelschwiche, -schmerzen, -zu-
ckungen, grobschldgiger Tremor, Myoklonien,
positiver Romberg, verwaschene Sprache,
arterielle Hypertonie

> 3,5-6 mmol/l (vitale Gefdhrdung): Blocke im
EKG, Muskelhypertonie (Rigor), Muskeleigen-
reflexe ++, Faszikulationen und Myoklonien,
Somnolenz bis Koma, Streckkrdmpfe, epilep-
tische Anfille, Nierenversagen mit Oligurie,
Herzstillstand

Therapie

Lithium absetzen

Lithiumspiegel, Kreatinin, Na+, K+ bestimmen
Wasser- und Elektrolythaushalt korrigieren
Ggf. Verlegung auf Intensivstation

Forcierte Diurese mittels Kochsalzgabe oder
osmotische Diuretika, Darmspiilung, Perito-
nealdialyse, Himodialyse ab 2,5 mmol/l. Ak-
tivkohle ist unwirksam

Routineuntersuchungen

Kreatinin: Wenn Kreatinin deutlich ansteigt,
muss die Lithiumbehandlung beendet werden
(Absetzen sollte bei 2 mg/dl erfolgen)
Halsumfang (bei Zunahme des Halsumfangs
Thyroxin geben)

Schilddriisenwerte (v. a. auf Hypothyreosen
achten)
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Na, K, Ca (korrigieren, um die Lithiumelimi-
nation konstant zu halten und keine interakti-
ve Toxizitdt zu verursachen)

EKG

EEG, wenn gleichzeitig Antipsychotika.
Achtung: Lithium macht oft Allgemeinver-
anderungen im EEG, ohne dass dieser Befund
Konsequenzen haben muss

Antikonvulsiva

Zu den Indikationen s. Tab. 14.8.

Carbamazepin
Dosierung: therapeutischer Bereich wie in der
Epilepsietherapie (4-12 pg/ml)
Nebenwirkungen: allergische Hautreaktionen
(10%), Agranulozytose (1%), Enzyminduktion,
Benommenbheit, Schwindel, Doppelbilder,
Ataxie
Wechselwirkung: Carbamazepin kann durch
Wechselwirkung die Wirkung anderer gleich-
zeitig gegebener Psychopharmaka (z. B.
Antipsychotika) stark herabsetzen (Enzym-
induktion)

Valproinsaure
Nebenwirkungen: Tremor, Gewichtszunahme,
Odeme, Haarausfall, Hepatotoxizitit

Lamotrigin
Limitierende Nebenwirkung: Rash (Hautaus-
schlag); diese Nebenwirkung kann durch sehr
langsame Aufdosierung vermieden werden

Antidepressiva

© Antidepressiva sind nur bei unipolarer
Depression zur Prophylaxe geeignet (sonst
Umschlag in Manie oder Rapid Cycling
moglich). SSRI fiihren seltener zu einem
Umschlag als TZA.

Bei unipolaren Depressionen haben sie hinsichtlich
der Nebenwirkungshdufigkeit einen Vorteil gegen-
tiber Phasenprophylaktika.

Die Europiische Zulassungsbehorde (EMA)
verlangt fiir die Zulassung eines neuen Antidepres-
sivums den Nachweis einer Wirksamkeit bei Rezi-
divprophylaxe.
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Therapeutische Dosen sind einer geringeren
Erhaltungsdosis tiberlegen.

Rezidivraten lassen sich mit Antidepressiva
um 70 % vermindern.

Nach einer singuldren depressiven Episode
wird eine 4 bis 5-monatige Erhaltungstherapie
empfohlen.

Das Absetzen des Antidepressivums sollte aus-
schleichend erfolgen.

14.4.5 Sedativa/Hypnotika
(Anxiolytika, Tranquilizer)

Folgende Arzneimittel werden als Hypnotika
(Schlafmittel) und Sedativa (Beruhigungsmittel)
verwendet:
Benzodiazepine (z. B. Diazepam, Oxazepam)
Benzodiazepindhnliche Hypnotika (»Z-Subs-
tanzen«): Zopiclon, Zolpidem, Zaleplon
Antidepressiva in niedriger Dosierung (z. B.
Mirtazapin 7,5-15 mg, Trimipramin 25 mg)
Antihistaminika (z. B. Hydroxyzin, Diphenhy-
dramin, Doxylamin)
Chloralderivate (z. B. Chloralhydrat)
Clomethiazol
Niedrigpotente Antipsychotika (z. B. Pipam-
peron)

Fir pflanzliche Hypnotika, die in grofSer Zahl an-
geboten werden, fehlen Wirknachweise.

Anxiolytika (angstlosende Mittel)
Folgende Substanzgruppen werden zur (kurzfristi-
gen) Anxiolyse eingesetzt:
Benzodiazepine (z. B. Diazepam, Alprazolam
u. a.)
Antipsychotika (z. B. Levomepromazin; nach
randomisierten Studien ist Quetiapin bei
generalisierter Angststorung wirksam; keine
Zulassung)
Antihistaminika (z. B. Hydroxyzin, Diphenhy-
dramin)

0 == Angststorungen kénnen erfolgreich
mit psychotherapeutischen Maf3nah-
men behandelt werden.
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B Tab.14.9 Besonderheiten unterschiedlicher Benzodiazepine

Benzodiazepin Besonderheiten
Alprazolam (Tafil)
Bromazepam (Lexotanil)
Clonazepam (Rivotril)

Diazepam (Valium)

Lorazepam (Tavor)

Kurze bis mittellange Halbwertszeit

Kurze bis mittellange Halbwertszeit

Wird in der Epilepsiebehandlung und zur Unterbrechung von Krampfanféllen eingesetzt
Sehr schneller Wirkeintritt, lange Halbwertszeit, lange wirkende aktive Metaboliten

Gute anxiolytische, auch euphorisierende Wirkung. Als Sublingualtablette erhaltlich.

Wird auch bei psychotischen Angstzustanden und Katatonie eingesetzt

Triazolam (Halcion)

== Angststorungen werden in der Dauer-
therapie mit Antidepressiva (SSRI, SNRI,
trizyklischen Antidepressiva), Pregabalin,
Buspiron u. a. behandelt.

= Benzodiazepine sollten bei Angststorun-
gen in der Regel nur kurzfristig einge-
setzt werden (z. B. zur Uberbriickung der
Wirklatenz der Antidepressiva) oder bei
anderweitig therapieresistenten Fallen.

Benzodiazepine

Schnelleinstieg

Werden vorwiegend kurzfristig bei Schlaf- und
Angststorungen gegeben. Wegen mdéglicher Sucht-
entwicklung Medikamente 2. Wahl.
Wirkmechanismus
Zum Wirkmechanismus
O Abb. 14.5.

der

Benzodiazepine

Indikationen
Schlafstérungen (zur kurzfristigen Behand-
lung)
Angststorungen (zur kurzfristigen Behand-
lung)
Akute Erregungs- und Unruhezustinde, ein-
schliefSlich Katatonie
Sedierung vor Untersuchungen wie MRT -
z. B. mit Midazolam (Dormicum), das wegen
sehr kurzer Halbwertszeit am besten geeignet
ist
Antikonvulsive Behandlung
Zentrale Muskelrelaxation

Sehr kurze Halbwertszeit, daher nicht als Durchschlafmittel geeignet

Wirkstoffe
Eine strenge Einteilung der Benzodiazepine in An-
xiolytika und Hypnotika ist nicht moglich.

Zu den Besonderheiten der einzelnen Wirkstof-
fe @ Tab. 14.9.

Unerwiinschte Wirkungen

um  Akute Anwendung
Miidigkeit, »Hangover« (v. a. bei Benzodiaze-
pinen mit mittellanger oder langer Halbwerts-
zeit)
Schwindel
Reaktionszeit verldngert
Akkommodationsstérungen
Ataxie (Koordinationsstorungen)
Gedichtnisstérungen
Sprachstérungen
Anterograde Amnesie
Atemdepression
Paradoxe Unruhe und Sturzgefahr bei alteren
Patienten.

o Die parenterale Gabe hoher Dosen kann
zu Ateminsuffizienz fiihren, in seltenen
Fallen bei sehr schneller i. v.-Injektion
sogar zum Herzstillstand.

mm  Chronische Anwendung
Missbrauch/Abhéangigkeit
Toleranz (stindige Dosissteigerung); tritt bei
lingerer Einnahme in ca. 50% der klinischen
Falle auf. Es gibt aber viele Personen mit einer
Low-Dose Dependency (Niedrigdosisabhan-



14.4 - Psychopharmaka

187

lonen

GABA
2. GABA offnet
lonenkanal

3. Benzodiazepin
erweitert

Benzodiazepin

Prasynaptische Zelle

Synaptischer

Spalt

Postsynaptische Zelle

14

B Abb.14.5 Wirkung von Benzodiazepinen an der GABA-Synapse. Der Neurotransmitter y-Aminobuttersaure (GABA) wirkt
sedierend oder antikonvulsiv, indem er am GABA ,-Rezeptorkomplex fiir einen vermehrten Durchstrom von Chloridionen
sorgt (2). Ein Benzodiazepin-Molekil dockt am gleichen Rezeptor an (3) und verstarkt die GABA-Wirkung — wie ein Brems-

kraftverstarker

gigkeit), also Abhéngigkeit ohne Dosissteige-
rung (hédufig Insomniepatienten)

Mnestische Storungen (Vergesslichkeit)
Dysphorie

Muskelschwiche

Apathie

Wiederauftreten der Angstsymptome
Rebound Anxiety

Entzugssymptome

(20 T A I I I

Rebound Anxiety: Die Symptome sind
nach Absetzen ein paar Tage lang schlim-
mer als vor der Behandlung.

Eine Toleranzentwicklung tritt bei Sedativa/Hyp-
notika seltener und spiter auf als bei anderen
Suchtstoffen. Wahrend sich Toleranz gegeniiber se-
dierenden, hypnotischen und psychomotorischen
Effekten recht schnell einstellt, ist umstritten, ob
sich Toleranz auch in der gleichen Geschwindig-
keit gegeniiber anxiolytischen Effekten entwickelt.

Entzugssyndrome
Unruhe
Schlaflosigkeit
Dysphorie
Krankheitsgefiihl
Ubelkeit, Erbrechen
Tachykardie
Hypotonie
Schwitzen
Tremor
Schwiche
Kopfschmerzen
Muskelverspannungen

Seltener

Grand-mal-Anfille

Verwirrtheit

Depersonalisation, Derealisation
Paranoid-halluzinatorische Psychosen
Delir
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Wahrnehmungsstorungen: Hyperakusis (Ge-
rdusche lauter gehort), Fotophobie (Licht-
scheu), Dysmorphopsie (Objekte werden ver-
zerrt wahrgenommen), Illusionen
Muskelzittern

Amnestische Stérungen

© Bei der stationiren Aufnahme eines Pa-
tienten muss eine langer bestehende Ben-
zodiazepinverordnung zunachst weiter-
gefiihrt werden, um Entzugsphdanomene
zu verhindern.

Ausschleichen der Medikation
Benzodiazepine miissen bei linger bestehen-
der Abhingigkeit und hoherer Dosis iiber
Wochen entzogen werden
Oft wird das eingenommene Benzodiazepin
durch Diazepam in dquivalenter Dosierung
ersetzt
Semilogarithmische Dosisverringerung: Be-
ginn mit grofSen Schritten, spater immer klei-
nere Schritte, um Krampfanfille zu vermeiden
(fraktionierter Entzug)

Bei Benzodiazepinen mit kurzer Halbwertszeit
ist eine besonders lange Entzugsperiode an-
gebracht

Ein ambulanter Entzug kann langsamer erfol-
gen als ein stationdrer

Bei Hochdosisabhingigkeit ist ein stationdrer
Entzug indiziert

Unterstiitzung durch trizyklische Antidepres-
siva

Ggf. gleichzeitige Therapie einer komorbiden
psychiatrischen Stérung (Angststérungen,
Depression)

Den Risiken, Leiden und Kosten ist der
potenzielle Nutzen der Medikamentenfreiheit
gegeniiberzustellen

0 Auch beim Entzug der Niedrigdosisabhan-
gigkeit konnen schwere Entzugssympto-
me (wie z. B. Krampfanfille) auftreten.

Wechselwirkungen
Kombination mit anderen ZNS-ddmpfenden
Psychopharmaka oder Alkohol: verstarkte

Sedierung, Atemdepression, Reaktionszeitver-
lingerung

Induktoren im Zytochromsystem konnen die

Wirkung von Benzodiazepinen abschwichen,
Inhibitoren konnen sie verstiarken

Benzodiazepin-ahnliche Hypnotika
(Non-Benzodiazepin-Hypnotika)
Die »Z-Substanzen« werden in den letzten Jahren
verstiarkt als Schlafmittel eingesetzt. Abhéngig-
keitsentwicklungen sollen seltener auftreten als bei
den Benzodiazepinen, sind aber auch beschrieben
worden. Sie wirken - wie die Benzodiazepine -
durch Verstirkung der GABA-Wirkung. Hinsicht-
lich ihrer anderen Nebenwirkungen dhneln sie den
Benzodiazepinen. Verfiigbar sind:
Zopiclon (Ximovan) - kurze Halbwertszeit
Zolpidem (Stilnox) — ultrakurze Halbwertszeit

14.4.6 Stimulanzien und andere Mittel
zur Behandlung der ADHS

Stimulanzien

Schnelleinstieg

Stimulanzien werden vorwiegend bei ADHS (und
bei Narkolepsie) eingesetzt. Am hdufigsten wird
Methylphenidat verwendet.

Ubersicht

Methylphenidat (mittlerweile auch ein Pripa-

rat bei Erwachsenen zugelassen)

Amphetamine:
Dexamfetamin (Attentin)
D,L-Amphetaminsulfat (kein Fertigpraparat
vorhanden, muss in der Apotheke zuberei-
tet werden)

Indikationen
ADHS (Aufmerksambkeitsdefizit-Hyperaktivi-
tatsstorung; engl. ADHD = »attention deficit-
hyperactivity disorder«) bei Kindern, auch
HKS (hyperkinetische Stérung) genannt (Met-
hylphenidat, Amphetamine)
Narkolepsie (Modafinil), Schlafapnoe mit ex-
zessiver Tagesmiidigkeit (Modafinil)
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© Psychoreaktive Verhaltensstorungen bei

Kindern und Jugendlichen sollten nicht
mit Methylphenidat behandelt werden.

Die Amphetamine sind als Appetitziigler obso-
let (u. a. Gefahr einer pulmonalen Hypertonie).
Auflerdem sind viele dieser Substanzen verbotene
Dopingmittel, die Leistungssportler in Versuchung
bringen kénnen.

Behandlung der ADHS mit Stimulanzien

Stimulanzien bessern folgende Symptome:
motorische Uberaktivitit, Impulsivitit und
Aggressivitat, mangelnde Aufmerksambkeit,
Storungen der Koordination und der Grafo-
motorik (Schriftbild) und die in der Folge auf-
tretenden schlechten schulischen Leistungen
sowie die mangelnde soziale Integration

Bis zu 75% der behandelten Kinder profitieren
von der Stimulanziengabe.

In der Regel wird die Behandlung mit Methyl-
phenidat begonnen; bei mangelnder Wirksam-
keit oder Vertréglichkeit wird auf Ampheta-
minsulfat oder Atomoxetin umgestellt.

Eine Wirkung tritt in der Regel innerhalb der
ersten Woche ein.

In der Regel ist die Wirksamkeit bei Jugend-
lichen weniger deutlich als bei Kindern.

Bei Kindern im Vorschulalter treten un-
erwiinschte Wirkungen héufiger auf; eine
Stimulanziengabe sollte daher schweren Fallen
vorbehalten bleiben.

Kinder mit einer ADHS, die mit Stimulanzien
behandelt wurden, haben hinsichtlich eines
zukiinftigen Substanzmissbrauchs kein ho-
heres Risiko als Kinder ohne ADHS. Einige
Studien zeigen sogar, dass bei behandelten
Kindern das Risiko eines spateren Medika-
menten- oder Alkoholmissbrauchs als geringer
einzuschétzen ist.

© stimulanzien sind BTM-verschreibungs-

pflichtig.

Wirkmechanismus

Der Wirkmechanismus von Methylphenidat
und Amfetaminsulfat bei ADHS ist bislang nur
teilweise bekannt. Als wesentlich wird derzeit
die Wirkung auf Blockade der synaptischen
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Dopamin-Rickaufnahme im Striatum und im
Kortex angesehen, sodass mehr Dopamin zur
neuronalen Erregungsweiterleitung und damit
zur besseren Verhaltenssteuerung zur Verfii-
gung steht.

Nebenwirkungen
Appetitlosigkeit, gastrointestinale Stérungen
und Gewichtsverlust
Traurigkeit, gesteigerte Reizbarkeit, anklam-
mernd-dngstliches Verhalten, Einschlafschwie-
rigkeiten oder Appetitlosigkeit
Am spiten Nachmittag oder Abend kann es
bei Absinken der Wirkspiegel zu Wiederauf-
treten bzw. verstirktem Auftreten der Zielsym-
ptomatik kommen. Eine zusitzliche niedrig-
dosierte Medikamentengabe am Nachmittag
oder der Wechsel auf ein Retardpréparat kann
Abhilfe schaffen
Wirkungen auf das Lingenwachstum (laut
heutigem Kenntnisstand: Verzogerung mog-
lich, aber keine bleibende Reduktion)
Selten reversible Exazerbation von Tics
Auslsung von Psychosen bei pradisponierten
Personen

Atomoxetin (Strattera)
Wirkmechanismus
Selektive Blockade der Noradrenalin-Wiederauf-
nahme; steigert die Verfiigbarkeit von Dopamin
und Noradrenalin im frontalen Kortex (ohne die
Verfiigbarkeit von Dopamin im synaptischen Spalt
dopaminerger Neurone in subkortikalen Bereichen
zu erhohen):
Behandlung der ADHS bei Kindern und Ju-
gendlichen ab 6 Jahren. Bei Erwachsenen kann
eine vor dem 18. L] begonnene Therapie fort-
gesetzt werden.
Wirksamkeit mit der von Stimulanzien ver-
gleichbar; zusitzlich Besserung von Tics.
Moglicherweise auch bei manchen Patienten
wirksam, die auf eine Stimulanzienbehandlung
nicht ansprachen.
Keine euphorisierende Wirkung, Gefahr eines
raschen Rebounds reduziert; geringeres Poten-
zial, psychotische Reaktionen auszuldsen.
Reduziert sowohl unaufmerksames/ablenkba-
res als auch hyperaktives/impulsives Verhalten.
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Die Verschreibung von Atomoxetin wird - im
Gegensatz zu den Stimulanzien — nicht durch
das Betdubungsmittelgesetz geregelt.

Nebenwirkungen
Kopfschmerzen, Rhinitis, Husten, Schmerzen
im Epigastrium, Ubelkeit, Erbrechen, Schwin-
del, Miidigkeit, Stimmungslabilitat, Blutdruck-
anstieg u. a.
Zu Beginn der Behandlung Appetitminderung
und Gewichtsverlust, spiater Zunahme des
Korpergewichts

14.4.7 Arzneimittel zur Behandlung des
Alkoholentzugssyndroms

Schnelleinstieg

Behandlung des Alkoholentzugsdelirs: Das Alkoho-

lentzugsdelir kann lebensbedrohlich sein.
Therapie: Am hdufigsten wird Clomethiazol

verwendet, das wegen seiner kurzen Halbwertszeit

bis zu 2-stiindlich gegeben wird.

Clomethiazol (Distraneurin)

Clomethiazol (Distraneurin) ist ein synthetisches
Thiazolderivat und hat sedierende und antikonvul-
sive Eigenschaften. Clomethiazol wird hauptsach-
lich bei der Behandlung des Alkoholdelirs einge-
setzt und seltener bei anderen deliranten Syndro-
men. Der Wirkort des Clomethiazols liegt wahr-
scheinlich an den GABAergen Neuronen.

Indikationen
Alkoholentzugsdelir
Andere Delirformen
Schlafstérungen (trotz der guten hypnotischen
Wirkung sollte Clomethiazol nur selten in
dieser Indikation eingesetzt werden, da sich
eine Abhdngigkeit entwickeln kann)

Dosierung
Die Verabreichung wird begonnen, sobald die
ersten Zeichen des Pridelirs auftreten (Unru-
he, Tachykardie, Blutdruckerhéhung, Schwit-
zen, Tremor). Diese zeigen sich bei Patienten
mit schwerer Alkoholkrankheit bereits dann,
wenn der Alkoholspiegel z. B. von 3 auf 1%o
absinkt. Oberhalb von 1% sollte aber keine

Therapie mit Distraneurin begonnen werden
(Alternative bei hoheren Promillewerten: un-
retardiertes Carbamazepin)

0 Mit dem Beginn der Therapie darf nicht zu
lange gewartet werden, da sonst Krampf-
anfalle auftreten kénnen. In der Regel
werden bei der Behandlung des Alkoho-
lentzugsdelirs oder -pradelirs nach einer
Initialdosis von 2-6 Kapseln 2-stiindlich
2 Kapseln Clomethiazol gegeben.

Hochstdosis 24 Kapseln in 24 h, in schweren
Fallen bis zu 32 Kapseln. Die Einstellung erfolgt
aber individuell: Wenn sich Delirzeichen zei-
gen, kann die Dosis kurzfristig erhoht werden.
Schlift der Patient, ist nicht unbedingt ein
Wecken zur erneuten Clomethiazol-Gabe not-
wendig.

Mit abnehmender Symptomatik wird auch die
Clomethiazol-Dosis immer weiter reduziert,
bis das Medikament schlieSlich ganz abgesetzt
werden kann.

Die Delirbehandlung dauert in der Regel tiber
2—4 Tage, in schweren protrahierten Fllen bis
zu 6 Tagen.

Nebenwirkungen
Absinken des Blutdrucks (bei Therapie
kommt es meist zu einem gewiinschten Blut-
druckabfall, da ja das Delir mit einem erh6h-
ten Blutdruck einhergeht)
Atemdepression
Verschleimung der Atemwege
Magenbeschwerden
Trinenfluss
Niesreiz
Sedierung
Verminderung der Reaktionszeit
Langfristig Abhangigkeitsentwicklung

0 Symptome bei Uberdosierung: Verengung
der vorher erweiterten Pupillen, Atemde-
pression, Hypotonie, Koma, Herzstillstand.

Kontraindikationen

Absolute Kontraindikationen sind nicht bekannt;
relative Kontraindikationen sind obstruktive Lun-
generkrankungen; bekannte Allergien.
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Wechselwirkungen

Mit anderen ZNS-dimpfenden Psychopharmaka
kommt es zu einer synergistischen sedierenden
Wirkung.

o Bei Kombination mit Alkohol kann es zur
Atemdepression kommen.

14.4.8 Arzneimittel zur
Riickfallprophylaxe von
Suchtkrankheiten

Acamprosat (Campral)

Acamprosat ist ein Medikament, das das Verlangen
nach Alkohol (»Craving«) mindern soll. Es dient
zur Aufrechterhaltung der Abstinenz nach erfolgter
Entzugsbehandlung - in Kombination mit anderen
therapeutischen Mafinahmen (psychotherapeuti-
scher, psychosozialer, medikamentdser Art).

Wirkmechanismus

Funktioneller NMDA-Antagonist; iibt antagonisti-
schen Effekt auf die Neurotransmission durch ex-
zitatorische Aminoséduren, insbesondere Glutamat,
aus. Dieser Neurotransmitter spielt in der Patho-
physiologie des Suchtgedichtnisses eine zentrale
Rolle.

Anwendung
Beginn: nach etwa 5 Tagen Abstinenz (frii-
hestens 36 h nach dem letzten Alkoholmiss-
brauch)
Behandlungsdauer: 6-12 Monate
Nicht geeignet zur Behandlung der Symptome
des Alkoholentzugs
Soll bei einem Alkoholriickfall weiter einge-
nommen werden

Nebenwirkungen
Durchfall, Ubelkeit, Erbrechen, Bauchschmerzen,
Juckreiz u. a.

Naltrexon (Nemexin)
Opioidantagonist (kompetitiver Antagonist, v. a. an
1-Opioidrezeptoren).
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Indikation

Zugelassene Indikationen:
Entwohnungsbehandlung Opiatabhingiger
nach einer erfolgreichen Entgiftung (Préipa-
rat Nemexin)
Behandlung der Alkoholabhéngigkeit (Pra-
parat Adepend)

Andere Indikationen:
Dissoziative Symptome (Fallberichte)
Anorexie, Bulimie
Selbstverletzendes Verhalten
Borderline-Storungen (vorldufige Daten)

Dosis
Regeldosis 50 mg/Tag, tigliche Gabe; alterna-
tiv: montags und mittwochs je 100 mg, freitags
150 mg
Dosisbereich bis 200 mg/Tag; 50 mg blockie-
ren aber schon mehr als 80% der u-Opioidrez-
eptoren
Wirkspiegel wegen unterschiedlicher Metabo-
lisierung messen
Unter Aufsicht von Medizinpersonal geben,
auf Entzugssymptome achten

Nebenwirkungen
Schlafstérungen, Angstzustande, gesteigerte
Erregbarkeit, Bauchschmerzen, Ubelkeit und
Erbrechen, Gelenk- und Muskelschmerzen so-
wie Kopfschmerzen. Vorsicht bei Patienten mit
eingeschréinkter Leber- oder Nierenfunktion

0 Naltrexon kann ein akutes Entzugssyn-

drom ausldsen, wenn der Patient vor Be-
ginn der Therapie nicht mindestens 7 Tage
opiatfrei ist. Vor der Behandlung die
Opiatfreiheit mit Urinprobe oder Test mit
Naloxon uberpriifen.

Disulfiram (Antabus)

Aversionstherapie bei Alkoholabhidngigkeit: Nach

Einnahme von Disulfiram fithrt die Einnahme von

Alkohol zu unangenehmen Nebenwirkungen, so-

dass Alkohol als aversiver Reiz konditioniert wird.
Die Zulassung von Disulfiram in Deutschland

ist ausgelaufen.
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Wirkmechanismus

Disulfiram inhibitiert den Alkoholabbau auf

dem Acetaldehydniveau (Hemmung der Alko-

holdehydrogenase).

Das akkumulierende Acetaldehyd verursacht

innerhalb von 5-30 min eine subjektiv unange-

nehme Reaktion (Acetaldehydsyndrom) mit

folgenden Symptomen:
Gesichtsrotung, warme Haut, Tachykardie,
Blutanstieg und Blutdruckabfall, Herzklop-
fen, Ubelkeit, Erbrechen, Diarrho, Paris-
thesien, Sedierung, Atemnot, Reifengefiihl
im Thorax, Schwindel, pulssynchronem
Kopfschmerz.

Verabreichung
Wirkdauer von bis zu 14 Tagen. Disulfiram
kann taglich oder auf 2 bzw. 3 Wochendosen
verteilt gegeben werden, Gesamtdosis pro
Woche1-2 ¢
Einnahme nur unter Aufsicht durch medizini-
sches Personal

Nebenwirkungen
Midigkeit, Antriebsmangel (hdufig)
Unangenehmer Korper- oder Mundgeruch,
knoblauchdhnlicher Geschmack im Mund
Blutdruckabfall
Kopfschmerzen
Obstipation, Diarrhé u. a.
Sollte Disulfiram trotz Verbots mit Alkohol
eingenommen werden, sind allgemeinmedi-
zinische MafSnahmen indiziert; bei starkem
Blutdruckabfall evtl. Vasopressoren

Kontraindikationen
Gleichzeitiger Alkoholgenuss
Koronare Herzkrankheit, schwerwiegende
Herzrhythmusstorungen, klinisch manifeste
Kardiomyopathie
Zerebrale Durchblutungsstérungen, fortge-
schrittene Arteriosklerose
Dekompensierte Leberzirrhose, Osophagus-
varizen
1. Drittel der Schwangerschaft
Thyreotoxikose
Bekannte allergische oder hepatotoxische Re-
aktion auf Disulfiram

Epilepsie (nicht aber Alkoholentzugskrampfe)
Psychosen, psychotische Depression

14.4.9 Substitutionsbehandlung bei
Drogenabusus

Die Substitutionstherapie muss in ein Gesamtthe-
rapiekonzept mit psychosozialer und psychiatri-
scher Therapie integriert sein (sonst keine Erstat-
tung durch die Krankenkassen). Die Substitutions-
therapie darf nur durch speziell hierfiir ausgebilde-
te Arzte durchgefithrt werden. Die Verschreibung
dieser Medikamente unterliegt dem Betdubungs-
mittelgesetz (BtMG) und muss auf speziellen Re-
zeptformularen erfolgen.

Methoden

Opioidabhingige erhalten als Ersatz fiir das Opio-
id, von dem sie abhingig sind (meist Heroin), ein
nach der Betdaubungsmittel-Verschreibungsverord-
nung zugelassenes Opioid als Ersatzmittel.

Levomethadon (L-Polamidon) oder
D/L-Methadon
In Orangensaft aufgelost, im Beisein medizini-
schen Personals verabreicht
L-Methadon sollte als 0,5%-Losung, das Raze-
mat D/L-Methadon als 1%-Losung rezeptiert
werden, damit die gegebenen Milliliter ver-
gleichbar sind
Erhaltungsdosis 80-120 mg Razemat/Tag bzw.
40-60 mg L-Methadon = 4-12 ml/Tag
Einmal tigliche Gabe, da lange Halbwertszeit
BTM-pflichtig

Buprenorphin (Subutex)
Partieller p-Opioid-Agonist. Wird als Sublingual-
tablette unter Aufsicht von Medizinpersonal ver-
abreicht.
Geringere kognitive Defizite als bei Methadon,
aber auch bei schwer opioidabhingigen Pa-
tienten weniger wirksam
Bei Buprenorphin mildere Entzugssymptoma-
tik als bei Methadon
BTM-pflichtig
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Buprenorphin ist auch als Kombinationspréparat
mit Naloxon (Suboxone) verfiigbar. Der Opiatan-
tagonist Naloxon ist bei korrekter oraler Einnahme
wirkungslos; wenn sich aber opioidabhéngige Pa-
tienten mehrere Tabletten in aufgeloster Form in-
jizieren, wird Naloxon aktiv und setzt die Wirkung
des Buprenorphins herab. Bei nicht-complianten
Patienten ist dieses Préparat vorzuziehen.

Indikationen fiir Substitutionsbehand-
lung
Hauptdiagnose Opioidabhingigkeit
Mindestens 2 Jahre bestehende Opioidabhén-
gigkeit
Alter > 18 Jahre
Nur, wenn andere drogenfreie Therapien bis-
her erfolglos waren oder nicht durchfiihrbar
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Rechtliche Aspekte

Eine Substitution muss der Bundesopium-
behorde, der Kassenirztlichen Vereinigung
des Landes und der Krankenkasse angezeigt
werden.

Der Arzt hat darauf hinzuwirken, dass der Ab-
héngige an einer psychosozialen Therapie in
einer speziell hierfiir zugelassenen Institution
teilnimmt.

Der Arzt muss den Beikonsum kontrollieren,
z. B. durch Urinkontrollen.

Die Vergabe von Heroin an Abhingige wird in
manchen Zentren in Form einer Studie er-
probt (soll der Drogenkriminalitit den Boden
entziehen).

sind

Wenn substitutionsgestiitzte Behandlung im
Vergleich zu anderen Therapiemdglichkeiten
die grofite Chance zur Besserung gibt

Als Uberbriickung zur abstinenzorientierten
Therapie

Kein andauernder Beikonsum

Zusatzliche Indikationen bei Abhédngigkeit von
Opioiden

Lebensbedrohlicher Zustand

Schwerere internistische Erkrankungen (z. B.
HIV und/oder chronische Hepatitis C, konsu-
mierende Erkrankungen)

Schwerere chirurgische oder andere somati-
sche Erkrankungen

Schwangerschaft

14.4.10 Antidementiva

Schnelleinstieg

Vorwiegend werden Acetylcholinesterasehemmer
und Memantine eingesetzt. Indikation: M. Alzhei-
mer, z.T. auch vaskuldre Demenz. Wirkung in vielen
Féllen nicht ausreichend; im gtinstigsten Fall oft nur
Verlangsamung der Progredienz. Frither Nootropi-
ka, heute auch »Cognitive Enhancers« genannt.

Allgemeines
Die Wirksamkeit der Antidementiva erreicht noch
nicht den Bereich des Wiinschenswerten: Nur eine
geringe Verbesserung der Symptomatik wird er-
reicht, evtl. nur Stabilisierung des Zustandsbildes
oder Verlangsamung der Progredienz.
Alzheimer-Demenz: Wirkung auf kognitive

Andere begriindete Einzelfille

Therapieziele
Stabilisierung des Gesundheitszustandes
Beikonsumfreiheit (insbesondere von Opioi-
den, Benzodiazepinen, Psychostimulanzien)
Verhinderung von Intoxikationen, kriminellen
Handlungen, Suiziden, Unfillen, Infektionen
Verbesserung der beruflichen und familidren
Situation
Fernziel: Abstinenz von allen Drogen

Defizite nachgewiesen fiir Acetylcholinestera-
sehemmer, Memantine (in @ Tab. 14.10 ist der
Zulassungsstatus fiir Antidementiva angege-
ben. Fiir viele Demenzformen gibt es demnach
keine zugelassenen spezifischen Medikamente)
Vaskuldre Demenz: schwache Wirkung auf
kognitive Defizite diskutiert fiir Donepezil und
Memantine

Lewy-Korper-Demenz und Demenz bei

M. Parkinson: Wirkung nachgewiesen fiir
Rivastigmin

Frontotemporale Demenz: bisher kein ausrei-
chender Wirksamkeitsnachweis
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B Tab.14.10 Zulassungsstatus fiir Antidementiva in Deutschland.

Alzheimer-Demenz

Leicht Mittelschwer
Donepezil + +
Rivastigmin + +
Galantamin + +
Memantine - &

Wichtig: Absetzen von Arzneimitteln, die zu
kognitiven Einschriankungen fithren - das sind
v. a. zentral wirksame Anticholinergika (z. B.
Promethazin) und Sedativa (z. B. Benzodiaze-
pine). Wenn Benzodiazepine ldnger gegeben
wurden, nicht absetzen, sondern ausschleichen

Bei einer groBen Zahl von Patienten, die
sich wegen Gedachtnisstérungen zur
Behandlung melden, liegt noch keine
Demenz, sondern eine leichte kognitive
Storung (»Mild Cognitive Impairment«)
vor. Studien zur Behandlung von leichten
kognitiven Stérungen mit Antidementiva
zeigten keine Wirkung.

Verfiigbare Medikamente
@ Tab. 14.10 zeigt den Zulassungsstatus fiir Antide-
mentiva in Deutschland.

Acetylcholinesterase-Hemmstoffe

Sollen cholinerges Defizit ausgleichen, das bei
Alzheimer-Demenz besteht und zum kogniti-
ven Defizit beitragt

Nebenwirkungen: Ubelkeit, Erbrechen,
Durchfall, Bradykardie, Erregungsleitungs-
storungen am Herzen, selten Erregung,
Halluzinationen u. a. Insgesamt verursacht
Rivastigmin (oral, nicht bei transdermaler Ap-
plikation) etwas mehr gastrointestinale Neben-
wirkungen als Donepezil. Galantamin nimmt
eine Mittelstellung ein

Kontraindikationen: Bradykardie, AV-Block,
koronare Herzkrankheit
Anwendungsbeschrankungen: Asthma, chro-
nisch-obstruktive Lungenerkrankung, Magen-
oder Zwolffingerdarmgeschwiire

Idiopath. Parkinsondemenz

Schwer Leicht, mittel

f l

l ﬁ
Wirkstoffe:

Donepezil (Aricept)
Rivastigmin (Exelon)
Galantamin (Reminyl).

Memantine (Axura, Ebixa)
Zugelassen bei fortgeschrittener, also mittel-
schwerer und schwerer Alzheimer-Demenz
Nebenwirkungen sind selten (Halluzinatio-
nen, Verwirrtheit, Schwindel, Kopfschmerzen,
Miidigkeit)

Weitere
Es werden haufig weitere Medikamente angewen-

det, deren Wirksamkeit bei Demenzen nicht aus-

reichend belegt ist: Dihydroergotamin (Hydergin),
Ginkgo biloba (Tebonin), Nicergolin (Sermion),
Nimodipin (Nimotop), Piracetam (Nootrop), Py-
ritinol (Encephabol).

o Bei starker Unruhe, Erregung, Verwirrtheit,
paranoiden Ideen, Schlafumkehr: »Wasser
und Haldol«:
= Ausreichende Fliissigkeitszufuhr (eine

der haufigsten Ursachen fiir Unruhezu-
stande bei dlteren Patienten ist die Ex-

sikkose, die durch zu geringe Trinkmenge

oder Medikamente entsteht)

== Wenn dies nicht ausreicht, Haloperidol,
z.B. 5 mg i. m. Wenn der Patient eine
orale Medikation einnimmt: Risperidon
(Risperdal Quicklet Schmelztabletten
0,25-2 mg)
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Probleme der Anwendung von
Psychopharmaka in der Geriatrie
Erhohte Empfindlichkeit des extrapyramidalen
Systems
Erhohte Empfindlichkeit des cholinergen Sys-
tems (anticholinerges Delir bei Verwendung
von trizyklischen Antidepressiva, niedrig-
potenten Antipsychotika oder Biperiden)
Orthostatische Dysregulation bei Verwendung
von niedrigpotenten Antipsychotika, trizyk-
lischen Antidepressiva oder MAO-Hemmern
(v. a. bei Kombination solcher Medikamente)
Kardiale Probleme
Multimorbiditt
Multipharmazie: Der Patient verliert die Uber-
sicht, besonders bei Behandlung durch meh-
rere Arzte
Erhohte Empfindlichkeit fiir Blutbildschdaden
Paradoxe Reaktion (Unruhe) und Sturzgefahr
bei Benzodiazepinen

Nichtpharmakologische Behandlung
TrainingsmaBBnahmen koénnen im Prinzip zu
besseren kognitiven Leistungen fithren. Die
Erfolge halten aber nur kurz an, und manch-
mal werden nur die gerade trainierten Verhal-
tensweisen beeinflusst. Trainingsmafinahmen,
bei denen die Patienten lediglich mit ihren
Defiziten konfrontiert werden, sind kontra-
produktiv.

Stiitzende psychotherapeutische Gespriche
konnen viel hilfreicher sein.

14.4.11 Arzneimittel zur Behandlung
von Sexualstérungen

Mittel zur Behandlung der erektilen
Dysfunktion

Diese Medikamente konnen nur wirken, wenn eine
sexuelle Stimulation vorliegt.

PDE-5-Inhibitoren (Phosphodiesterase-5-
Hemmer)
mm  Wirkstoffe
Sildenafil (Viagra): Einnahme s0-100 mg1h
vor sexueller Aktivitdt
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Tadalafil (Cialis): Einnahme 10-20 mg 30 min
bis 12 h vor sexueller Aktivitit

Vardenafil (Levitra): Einnahme 5-20 mg
25-60 min vor sexueller Aktivitat

mm  Nebenwirkungen
Kopfschmerzen, Flush, Schwindel, Sehst6érun-
gen, Palpitationen, verstopfte Nase, Dyspepsie,
Riicken- oder Muskelschmerzen, Priapismus,
selten gefahrliche Uberempfindlichkeitsreak-
tionen und schwerwiegende kardiovaskulére
Ereignisse

Dopaminagonist
Wirkstoff: Apomorphin (Uprima, Ixense)
Dosis: 2-3 mg sublingual 20 min vor sexueller
Aktivitat
Hauptnebenwirkungen: Ubelkeit und Er-
brechen, daher nur bei Kontraindikationen fiir
PDE-5-Inhibitoren

Mittel zur Triebdampfung

Diese Medikamente werden zur Triebddmpfung
bei Sexualdeviationen (z. B. bei Sexualstraftatern
oder bei inaddquatem Sexualverhalten oligophre-
ner und dementer Patienten) eingesetzt.

Cyproteron (Androcur)
Wirkweise: blockiert Androgen-Rezeptoren an
Zielorganen und reduziert die Ausschiittung
von LHRH, dadurch Reduktion des Plasma-
Testosterons
Reduziert sexuelle Erregung (Fantasien, Ver-
langen, Erregbarkeit, Erektionen, Ejakulation,
Masturbation und Koitus) und Spermapro-
duktion
Einsatz zur Triebddmpfung bei Sexualdevia-
tionen
In Doppelblindstudien konnte die Reduktion
des sexuellen Interesses gezeigt werden; hin-
sichtlich einer Reduktion der Rezidivraten gibt
es aber nur unkontrollierte Studien
Behandlungsbediirftig sind sexuelle Verhal-
tensabweichungen, wenn ein Leidensdruck
besteht. Voraussetzung fiir eine Therapie ist
der Behandlungswunsch des Patienten
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Willigt ein Sexualstraftiter in die Behandlung
ein, kann dies die Voraussetzungen fiir Entlas-
sung aus dem Maf3regelvollzug bzw. Lockerun-
gen verbessern

Beeinflusst nur sexuelles Verlangen, nicht aber
Aggressionsneigung

Oral (Dosis 50-300 mg/d) oder als Depot alle
10-14 Tage 300-600 mg i. m.

Wirklatenz: 1 Woche bis 4 Monate
Nebenwirkungen: Gyndkomastie, Hodenatro-
phie, Gewichtszunahme, Blutzuckeranstieg
bei Diabetikern, Leberfunktionsstérungen,
Leberkarzinome, intraabdominelle Blutungen,
Miidigkeit, depressive Verstimmungen, Osteo-
porose, Thromboembolien u. a.

Triptorelin (Salvacyl)
Wirkung: Hemmer der Gonadotropin-Aus-
schiittung, Reduktion des Testosterons
Dosis: 11,25 mg alle 12 Wochen i. m.
Nebenwirkungen: Ubelkeit, Schwitzen, Miidig-
keit, Schmerzen, Knochenschwund, Osteo-
porose, Depression, Libidoverlust u. a.
In der Anfangsphase (2-4 Wochen) ist der
Testosteronspiegel erhoht, was zu einem ge-
steigerten Sexualtrieb fithren kann

145 Sonstige somatische Therapien

14.5.1 Elektrokonvulsionstherapie
(EKT)

Schnelleinstieg

Erzeugung eines generalisierten epileptischen An-
falls durch Strom. Anwendung: bei anderweitig
therapieresistenten schweren Depressionen (ein-
schlieBlich wahnhaften Formen) und pernizidser
Katatonie. In vielen Féllen dramatische Besserung.

EKT
Die EKT wird nur in seltenen Fillen bei
schwer kranken Patienten durchgefiihrt, bei
denen andere Therapiemethoden wirkungslos
waren.
Sie stellt bei richtiger Indikation die am
schnellsten und am héufigsten wirksame The-

rapieform dar, die unter Umstédnden lebens-
rettend sein kann.

Im Gegensatz zu vielen anderen Landern (z. B.
USA, Asien) wird dieses therapeutische Ver-
fahren in Deutschland vergleichsweise selten
angewandt, obwohl an seiner Wirksamkeit bei
richtiger Indikation keinerlei Zweifel bestehen.

Bei einer Befragung in der Allgemeinbevolkerung
(Brakemeier et al.) ergab sich, dass 48 % der Befrag-
ten ausschliefllich negative Assoziationen mit der
EKT-Therapie hatten (27 % Horrorvisionen, 22 %
Schmerz/Gewalt, 15 % Folter). Nur 6 % verbanden
EKT mit Therapieerfolg.

Definition
Auslosung eines generalisierten Krampfanfalls
durch kurze elektrische Reizung des Gehirns
unter Kurznarkose und Muskelrelaxation.

Wirkmechanismus

Der exakte Wirkmechanismus ist nicht bekannt.

Beobachtungen:
Beeinflusst werden fast alle Neurotransmitter,
die in der Pathogenese psychischer Erkran-
kungen eine Rolle spielen (Noradrenalin, Sero-
tonin, Acetylcholin, Dopamin, GABA).
Neurophysiologische Wirkungen: erh6hte
Durchléssigkeit der Blut-Hirn-Schranke, Ver-
minderung des regionalen Blutflusses und der
neurometabolischen Aktivitat.
Weiterhin wurden auch Verdnderungen im
Bereich neuroendokriner Substanzen be-
schrieben (CRE, ACTH, TRH, Prolaktin, Vaso-
pressin, Metenkephaline, f-Endorphine).

Indikation

Die EKT wird nur bei Patienten angewendet, bei

denen
die Behandlung mit mehreren Psychopharma-
ka erfolglos war oder nicht vertragen wurde,
eine Notwendigkeit fiir eine schnelle Verbes-
serung aufgrund der Schwere der psychiatri-
schen Erkrankung besteht,
die Risiken der EKT geringer sind als die an-
derer Behandlungen,
aus der Vorgeschichte ein schlechtes An-
sprechen auf einschldgige Psychopharmaka



14.5 - Sonstige somatische Therapien

(Therapieresistenz) bzw. ein gutes Ansprechen
auf EKT bei fritheren Erkrankungsepisoden
bekannt ist.

Therapie der Wahl

Bei wahnhafter Depression, depressivem Stu-
por oder schizoaffektiver Psychose mit schwe-
rer depressiver Verstimmung nach Versagen
der Antidepressiva

Bei Depression mit hoher Suizidalitit oder
Nahrungsverweigerung nach Versagen der
Antidepressiva

Bei akuter, lebensbedrohlicher (pernizidser)
Katatonie

Weitere Indikationen

Pharmakoresistente Depression nach erfolg-
loser Behandlung

Therapieresistente, nicht lebensbedrohliche
Katatonien nach erfolgloser Behandlung mit
Benzodiazepinen oder Antipsychotika
Andere akut exazerbierte schizophrene Psy-
chosen nach erfolgloser Behandlung
Therapieresistente Manien nach erfolgloser
Behandlung

Seltenere Indikationen

Malignes neuroleptisches Syndrom
Therapieresistente schizophreniforme Stérun-
gen

Therapieresistente schizoaffektive Storungen
Therapieresistente Parkinson-Syndrome

Wirksamkeit

In einigen Fillen zeigt sich eine dramatische
Besserung. Bei giinstigen Verldufen restitutio
ad integrum unmittelbar nach einer einzigen
Behandlung, wobei die Wirkung mehrere Jah-
re oder sogar lebenslang anhalten kann.

Da die EKT hdufig in verzweifelten Féllen be-
sonders schwerer Erkrankungen durchgefiihrt
wird, sind unzureichende Besserungen oder
Therapieversagen nicht ungewdhnlich.

Eine Verschlechterung der Symptomatik wird
so gut wie nie beobachtet.

Bei vielen Patienten kommt es in Abstinden
von mehreren Monaten bis zu mehreren Jah-

197 14

ren zu Rezidiven, die eine erneute Behandlung
erfordern.

Bei Patienten mit sehr hidufigen Rezidiven
wird in Einzelfillen eine sog. Erhaltungs-EKT
durchgefiihrt, d. h., dass auch im gesunden
Intervall zur Rezidivprophylaxe z. B. alle 3 Mo-
nate eine Behandlung vorgenommen wird.
Genaue Richtlinien fiir die Abstinde liegen
nicht vor.

Durchfiihrung

Meist 6-12 Konvulsionen, nicht mehr als

3 Konvulsionen pro Woche, nach erreichtem
Therapieerfolg ggf. Erhaltungs-EKT mit 1 Kon-
vulsion pro Woche bis 1 Konvulsion in 4 Wo-
chen

Individuelle Einstellung der Stromstérke (él-
tere Patienten brauchen in der Regel hohere
Stromstérken)

8 h keine Nahrung und nicht rauchen
Lithiumkonzentration herabsetzen
Postkonvulsive Uberwachung

Kurznarkose, am besten mit Methohexital
(Brevimytal) unter Muskelrelaxation (Suxame-
thonium), Sauerstoffbeatmung; keine Intuba-
tion erforderlich

Dauer des Krampfanfalls mindestens 25-30 s
EKG-Monitoring und Pulsoxymetrie

Die Elektrodenplatzierung erfolgt in der Regel
unilateral iiber der nicht-sprachdominanten
Hirnhilfte (parieto-temporal), da hierbei die
geringsten Gedéchtnisstorungen zu erwarten
sind. (Auch Linkshander haben zu 80% die
sprachdominante Hemisphire links)

Bei schwerkranken Patienten oder bei Nicht-
wirksamkeit der unilateralen Anwendung
bilaterale Anwendung

Nach neueren Erkenntnissen ist die Anbrin-
gung der Elektroden an der linken Stirn und
der rechten Schlife (LART - links anterior,
rechts temporal) sehr wirksam

Die EKT sollte nur von entsprechend quali-
fizierten Fachérzten unter Beteiligung eines
Anisthesisten durchgefithrt werden (in der
Regel stationir)

Mundschutz zur Vermeidung von Bissverlet-
zungen
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Bei zu langer Krampfdauer sollte der Krampf-
anfall nach 9o-120 s durch Clonazepam
(Rivotril) oder Midazolam (Dormicum) be-
endet werden. Lingere Krampfanfille konnen
lingere postiktale Verwirrtheit auslosen, und
theoretisch konnte bei jungen Patienten mit
sehr niedriger Krampfschwelle ein Status epi-
lepticus ausgelost werden

== Benzodiazepine und Antikonvulsiva soll-
ten vor der EKT abgesetzt oder zumin-
dest reduziert werden (Krampfdauer wird
durch sie verkiirzt). Benzodiazepine aber
nicht abrupt absetzen.

== Vorsicht bei Gabe von Clozapin, Tranyl-
cypromin und Bupropion (Krampfdauer
kann verlangert werden).

Nebenwirkungen

Narkoserisiken (gering, da Dauer der Narkose
nur ca. 10 min)

Selten reversible Gedichtnisstorungen, dann
meist retrograde Amnesie fiir einen Tag

In sehr seltenen Féllen wurde iiber dauerhafte
Gedéchtnisverluste berichtet, dabei war es un-
klar, ob es sich um eine EKT-Folge oder eine
Folge der zu behandelnden Krankheit handelte
Moglicherweise leichtes, reversibles, organi-
sches Psychosyndrom

Selten kurzdauernde Verwirrtheitszustande;
vorwiegend bei élteren Patienten

Bei Serien mit nicht mehr als 12 Behandlungen
besteht bei den bisher vorliegenden Daten
keine Gefahr von lingerdauernden Schadigun-
gen. Kein Nachweis pathologisch-anatomisch
erfassbarer Hirnschaden

Héufig geringgradig ausgeprigte Kopf- oder
Muskelschmerzen

Fiir einige Minuten kann es wiahrend der EKT
zu deutlichem Blutdruckanstieg kommen (evtl.
vorbeugend Ebrantil geben)

Bradykardie (bis zur Asystolie) oder Hypoto-
nie bei subkonvulsiven Stimuli, abgeschwécht
bei nachfolgender kompletter Konvulsion,
nach Atropingabe oder anticholinerger Medi-
kation

Manchmal ausgeprigte Tachykardie und
Hypertonie, die mehrere Minuten nach der
Behandlung anhalten kénnen

Sehr selten: prolongierte Krampfanfille oder
Status epilepticus

Nach Durchfithrung einer EKT-Behandlung
treten spontane Krampfanfille nicht gehauft
auf

Mortalitat: Bei etwa 2—4 von insgesamt 100.000
Behandlungen kann es zu tédlichen Zwischen-
fallen kommen. Hoheres Risiko bei vorbe-
stehenden kardiovaskuldren Erkrankungen

Kontraindikationen

Absolute Kontraindikationen
Kiirzlich iiberstandener Herzinfarkt innerhalb
der letzten 3 Monate
Schwerste kardiopulmonale Funktionsein-
schrankungen (Narkosefihigkeit dann mog-
licherweise nicht gegeben)
Schwerer arterieller Hypertonus (hypertensive
Krise)
Erhohter Hirndruck
Frischer Hirninfarkt (3 Monate)
Eine intrazerebrale Raumforderung mit Be-
gleitodem
Akuter Glaukomanfall

Relative Kontraindikationen
Zerebrales Aneurysma
Zerebrales Angiom

Keine Kontraindikationen
Hoheres Lebensalter (zunehmende Effizienz
der EKT)
Schwangerschaft
Herzschrittmacher

Rechtliche Aspekte

Angemessene Aufklarung und schriftliche Ein-
verstindniserkldrung sind erforderlich.

Das Einverstandnis oder die Ablehnung setzt
die Einwilligungsfahigkeit der Patienten vor-
aus. Bei nichteinwilligungsfihigen Patienten
mit dringlicher Indikation fiir eine EKT wird
eine Betreuung gemifd Betreuungsgesetz ein-
gerichtet.

Bei Patienten mit gesetzlicher Betreuung ist
die Zustimmung des Betreuers erforderlich
(nicht aber noch eine zusitzliche Zustimmung
des Vormundschaftsgerichts).
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14.5.2 Schlafentzug (Wachtherapie)

Die Wirkung, die schon nach wenigen Tagen

Bei Depressionen mit somatischem Syndrom
sollte in jedem Fall eine Schlafentzugstherapie
(Wachtherapie) versucht werden. Dabei miis-
sen die Patienten die ganze Nacht aufbleiben
und diirfen sich auch morgens nicht schlafen
legen.

In manchen Fallen kommt es dann am Morgen
zu einem Riickgang der depressiven Sympto-
matik oder gar zu einer euphorischen Stim-
mung.

Diese Wirkung ldsst oft rasch nach. Sollte die
Wirkung jedoch eintreten, sollte der Schlaf-
entzug nach ca. 3 Tagen wiederholt werden,
da insgesamt der Verlauf der Depression ab-
gekiirzt werden kann.

Soll bei vorhandenen Tagesschwankungen be-
sonders gut wirken.

Es fehlen kontrollierte Daten zum Wirkungs-
nachweis.

Partieller Schlafentzug: Der Patient muss nicht
die ganze Nacht wach bleiben; er wird um
1.30 Uhr geweckt (soll ebenso gut wirken, be-
lastbare Daten fehlen).

© schlafentzug und Lichttherapie kénnen

kombiniert werden (nach vorlaufigen
Daten bessere Wirkung).

14.5.3 Lichttherapie

eintreten soll, ist noch nicht zweifelsfrei nach-
gewiesen. Eine Metaanalyse zeigte die Wirk-
sambkeit, allerdings war die Kombination von
Antidepressiva mit Lichttherapie einer alleini-
gen Antidepressivatherapie nicht tiberlegen.

14.5.4 Repetitive transkranielle

Magnetstimulation (rTMS)

Der linke Frontallappen wird mit einem star-
ken Magnetfeld fiir 20 min pulsformig gereizt.
Keine Narkose erforderlich; Therapie wird
nicht als angenehm empfunden; leichtes Kli-
cken spurbar.

Experimentelle Therapie; einigen positiven
Studien stehen mehrere negative gegeniiber

14.5.5 Vagusnervstimulation

Methode zur Behandlung neurologischer und
psychischer Erkrankungen, bei der der Va-
gusnerv am Hals freigelegt, von einem Kabel
umschlungen und tiber eine Batterie unter der
Haut elektrisch gereizt wird.

Die einzige kontrollierte Studie zeigte keinen
Unterschied zu einer Scheinbehandlung.

14.5.6 Tiefenhirnstimulation (THS)

Hilft nur bei saisonaler Depression (Lichtman-
geldepression). Lichtmangeldepressionen
beginnen im November und enden im Marz.
In Regionen mit lingeren Dunkelperioden
(Gronland, Finnland) kommt es haufiger zu
Lichtmangeldepressionen.

Die Beleuchtungsstirke des Gesichtes muss
mindestens 2500 Lux betragen.
Belichtungsdauer 1/2-1 h (je nach Beleuch-
tungsstirke).

Der Patient muss ins Licht schauen oder kann
dabei lesen.

Nebenwirkungen: keine bekannt. Es sollte
vorher aber eine augenérztliche Untersuchung
erfolgen.

Die THS erfordert eine Gehirnoperation, bei
der sehr diinne Platinsonden eingefiihrt wer-
den, die mit einer batteriebetriebenen Steuer-
einheit, die im rechten Brustbereich unter der
Haut liegt, verbunden sind. Die elektrische
Reizung kann durch die Haut hindurch mithil-
fe eines Magneten gesteuert werden.
Experimentelle Methode; bisher wurden kei-
ne kontrollierten Studien durchgefiihrt. Bei
den bisherigen kleinen offenen Studien bei
Patienten mit Depressionen und anderen Er-
krankungen traten etwa bei der Halfte der
Behandelten Verbesserungen auf.
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14.5.7 Sport- und Bewegungstherapie

Die einzige durch kontrollierte Studien nachgewie-
sene Wirkung von Sport bei psychischen Erkran-
kungen: In zwei Studien zeigte sich, dass Ausdau-
ertraining (Joggen) war zwar besser wirksam ist als
ein Placebo, aber weniger wirksam als Antipanik-
medikamente (Broocks et al. 1998; Wedekind et al.
2010).
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Freiheitsbeschrankende
MafBBnahmen

1541

15.1.1 Unterbringung nach dem
PsychKG

Freiheitsbeschrinkende Mafinahmen sind:
Unterbringung in einer geschlossenen psy-
chiatrischen Station, die Verhinderung der
Entweichung von einer nichtgeschlossenen
Station, die Absonderung in einem beson-
deren Raum oder die Beschrankung des
Aufenthalts im Freien
Fixierung oder dhnliche Mafinahmen (wie
Bettgitter)

Die Durchsuchung, die Wegnahme oder
das Vorenthalten von Gegenstinden

Durchfithrung von Heilbehandlungen (z. B.

Zwangsmedikation)
Einschrankungen des Besuchsrechts
Einschrankungen der Kommunikation
(z. B. durch Mobiltelefone)
Die Videotberwachung
Einschriankungen der Ausiibung religioser
Bekenntnisse
Diese sind ohne Einwilligung des Betroffenen
nur moglich bei einer konkreten und erheb-
lichen Gefdhrdung und
im Rahmen der Notwehr/Nothilfe (§ 32
StGB) oder bei rechtfertigendem Notstand
($ 34 StGB),
bei richterlichem Beschluss (PsychKG),
beim Vorliegen einer gesetzlichen Betreu-
ung (bei Gefahr im Verzug kann der Be-
treuer, bei dessen Verhinderung der Vor-
mundschaftsrichter allein entscheiden),
zur Erstellung eines Gutachtens in einer
Klinik nach § 126a StPO (wenn zu erwarten
ist, dass fiir Straftat die Voraussetzungen
der §$ 20,21 StGB gelten und fiir die Unter-
bringung der § 63 StGB erfiillt sein wird),
bei Kindern und Jugendlichen: Genehmi-
gung freiheitsentziehender Mafinahmen
nach § 1631b BGB durch das Familien-
gericht auf Antrag der Sorgeberechtigten.
Dieser Antrag muss durch eine facharzt-
liche Stellungnahme gestiitzt werden (Er-
lauterung: § 1631b BGB).

Psychisch kranke Patienten konnen unter bestimm-
ten Voraussetzungen gegen ihren Willen in einer
geschlossenen psychiatrischen Station aufgenom-
men werden. Diese Unterbringung wird durch das
PsychKG (Gesetz iiber Hilfen und Schutzmafinah-
men bei psychischen Krankheiten) geregelt. Die
gesetzlichen Bestimmungen sind in den deutschen
Bundeslandern unterschiedlich; selbst die Griinde
fiir eine Unterbringung unterscheiden sich.
Die Unterbringung (Zwangseinweisung) ist
zuldssig, wenn
eine psychische Krankheit oder Behinde-
rung vorliegt,
eine Selbstgefahrdung (Suizid, Selbstver-
letzung) oder Fremdgefahrdung (Koérper-
verletzung, Totung) oder eine Gefahr fiir
die offentliche Sicherheit vorliegt (»gegen-
wartige erhebliche Gefahr« erforderlich),
die Gefahr auf andere Weise nicht ab-
wendbar ist (z. B. Patient kann durch An-
gehorige beaufsichtigt werden oder kann
durch freiwillig eingenommene Medikation
behandelt werden usw.),
der Patient nicht freiwilligeiner Aufnahme
in die geschlossene Station zustimmt.

0 Wenn der Patient »willenlos« ist, also z. B.
so stark intoxikiert, dass keine adaquate
AuBerung des Willens méglich ist, muss
ebenfalls ein PsychKG-Antrag gestellt
werden.

Die Unterbringung wird von Arzten ein-
geleitet, beantragt und auf richterlichen
Beschluss vollzogen und beendet. Das
PsychKG kann von einem »in der Psych-
iatrie erfahrenen Arzt« eingeleitet wer-
den. Der Arzt muss sofort eine Kopie des
PsychKG-Antrages an das Vormundschafts-
gericht weiterleiten.

Vorldufige Einweisung bis zum Ablauf des
folgenden Tages (24 h); spétestens dann

ist ein richterlicher Beschluss erforderlich.
Zustandig ist das ortliche Amtsgericht. Der
Richter kann zustimmen oder das PsychKG
autheben. Der Patient kann Widerspruch
einlegen.
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Moglichkeiten:
Aufnahme fiir 24 h (z. B. bei Alkoholkran-
ken, die nach dem Ausschlafen des Rau-
sches nicht mehr fremdgefihrdend sind)
oder
fiir maximal 6 Wochen (unterschiedliche
Regelungen in verschiedenen Bundeslin-
dern).
Ist »Gefahr im Verzug, wird der Patient zu-
néchst geschlossen aufgenommen, bevor das
Gutachten erstellt wird (diese Aufnahme kann
jeder Arzt oder auch die Polizei veranlassen).
Bei Personen, die eine Betreuung haben, wird
nicht das PsychKG angewendet, sondern die
Unterbringung nach § 1906 (s. unten).
Patienten, die nach dem PsychKG unterge-
bracht sind, konnen gegen ihren Willen fixiert
oder medikamentos behandelt werden. Die
Behandlung gegen den Willen ist in den meis-
ten deutschen Bundeslandern allerdings nur
zur Abwendung einer Gefihrdung moglich
bzw. nur zur Behandlung der Krankheit, die
zur Unterbringung fithrte. Zurzeit der Druck-
legung dieses Buches war die Rechtslage in
Deutschland beziiglich einer Zwangsmedika-
tion unsicher; es wird daher Arzten empfoh-
len, die derzeit geltenden Bestimmungen zu
beachten.
Bundesweit ist eine Depotbehandlung oder
Rezidivprophylaxe nur bei Einwilligung des
Patienten moglich.

Die Zwangseinweisung auf eine geschlossene Sta-
tion heifit im Gesetz »Unterbringung im abge-
schlossenen Teil eines psychiatrischen Kranken-
hauses«. Daher gilt es nicht fiir Notfallmafinahmen
in anderen medizinischen Bereichen (z. B. intoxi-
kierter Patient, der auf einer internistischen Not-
fallstation festgehalten werden muss). Diese An-
wendung wurde zwar diskutiert, letztendlich aber
verworfen.

Fallbeispiel: PsychKG

Richard M., 27 Jahre, leidet an einer paranoid-hallu-
zinatorischen Schizophrenie. Er flihlt sich durch sei-
nen Fernseher bestrahlt und wirft ihn aus seinem
Fenster in die FuBgangerzone. Er bedroht seine
Nachbarn mit dem Messer, da er sich von ihnen ver-
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folgt glaubt. Er steht unter dem Einfluss imperativer
Stimmen, die ihm sagen, er solle sich umbringen.
Er wird von der Polizei in die Psychiatrische Klinik
gebracht. Eine Krankheitseinsicht besteht nicht.
Der Patient verweigert zundchst die Einnahme von
Neuroleptika, da er beflirchtet, vergiftet zu werden.
Da eine Fremd- und Eigengefdhrdung besteht, fullt
der diensthabende Arzt ein Formular aus (Antrag
auf PsychKG), das an das Vormundschaftsgericht
weitergeleitet wird. Herr M. wird gegen seinen Wil-
len in die geschlossene Station gebracht. Hier muss
eine Zwangsmedikation erfolgen, da der Patient
einen Pfleger angreift. Innerhalb von 24 h Gberpriift
ein Richter diesen Antrag. Es ergeht ein Beschluss,
dass Herr M. fiir bis zu 6 Wochen in der geschlosse-
nen Station behandelt werden kann. Nachdem die
Psychose nach wenigen Tagen durch Neuroleptika
gebessert ist, erhdlt Herr M. eine Depotmedika-
tion. Nach 3 Wochen wird die Unterbringung nach
PsychKG aufgehoben und der Patient auf freiwilli-
ger Basis in der offenen Station weiterbehandelt.

15.1.2 Fixierung

Indikation

Durch eine Fixierung soll verhindert werden:
Sturz aus dem Bett bei verwirrten Patienten
Herausreiflen einer Infusion u. a.
Selbstverletzung
Suizid
Fremdgefihrdung

Rechtliche Aspekte
Eine Fixierung muss drztlich angeordnet wer-
den. Es wird ein standardisiertes Fixierungs-
protokoll empfohlen.
Bei langerer Dauer ist eine Thromboseprophy-
laxe erforderlich.
Meistens handelt es sich um eine Notfallthe-
rapie. Bei geméf3 PsychKG untergebrachten
Patienten, bei denen im Rahmen der Unter-
bringung regelmaflig (also z. B. jeweils nachts)
oder aus wiederkehrendem Anlass (z. B. bei
Gefahr, aus dem Bett zu fallen) oder Gber
einen langeren Zeitraum Fixierungen erforder-
lich erscheinen, miissen diese gesondert auf
Antrag durch das zustindige Vormundschafts-
gericht genehmigt werden.
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© Die Fixierung darf bei Selbst- oder Fremd-
gefahrdung nur dann eingesetzt werden,
wenn andere Behandlungsmanahmen
(z. B. Medikation) versagt haben. Bei Fi-
xierungsmafBBnahmen kam es in seltenen
Einzelféllen zu Todesfallen, deren Ursache
nicht geklart werden konnte.

Durch die Einfithrung der Neuroleptika in den
soer-Jahren gingen die Fixierungsmafinahmen er-
heblich zuriick. »Zwangsjacken« und »Gummizel-
len« gehoren der Geschichte an.

152 Betreuung Volljahriger nach

dem Betreuungsgesetz (BtG)

Betrifft Patienten, bei denen sich abzeichnet,
dass sie iiber einen lingeren Zeitraum hinweg
ihre Angelegenheiten wegen einer chronischen
psychischen Erkrankung nicht regeln konnen
(z. B. bei einem Schizophrenen, der sein Me-
dikament nicht regelméaf3ig eingenommen hat
und im Wiederholungsfalle selbst- und fremd-
gefahrdend war).
Der Antrag kann von dem Betroffenen selbst
gestellt werden (was eher selten vorkommt),
von Amts wegen oder auch von anderen (z. B.
Angehdrigen, Arzten).
In der Regel soll der Betroffene den Betreuer
vorschlagen; hiufig kommt der Vorschlag aber
von Angehorigen, Arzten oder Richtern.
Das Vormundschaftsgericht kann einen Be-
treuer bestellen (oft ein Angehoriger, ein
Angestellter der Stadtverwaltung oder profes-
sionelle Betreuer, bei denen es sich haufig um
Rechtsanwilte handelt).
Die Betreuung kann sich auf alle Angelegen-
heiten beziehen, aber auch nur auf einzeln
definierte, also:
Medizinische Eingriffe und Mafinahmen
Aufenthaltsbestimmungsrecht
Vermogensangelegenheiten
Behorden, Post
Das Vormundschaftsgericht kann einen Ein-
willigungsvorbehalt anordnen, wenn erheb-
liche Gefahr fiir den Betreuten oder dessen
Vermogen besteht. Das heifdt: Der Betreuer
kann in bestimmten Situationen gegen den
Willen des Betreuten entscheiden.

Gefihrliche Untersuchungen und Behand-
lungen: Wenn die begriindete Gefahr besteht,
dass der Betreute durch die Mafinahme stirbt
oder einen schweren und linger dauernden
Schaden erleidet, reicht nicht die Zustimmung
des Betreuers, sondern es ist auch die Geneh-
migung des Vormundschaftsgerichts notwen-
dig (aufler wenn mit dem zeitlichen Aufschub
Gefahr verbunden ist). Dies wiirde z. B. eine
Operation eines Hirntumors betreffen, nicht
aber eine EKT-Behandlung.
Aufenthaltsbestimmungsrecht: Wenn eine
Unterbringung eines Betreuten in einer ge-
schlossenen Station nach § 1906 BGB wegen
Selbstgefihrdung oder zur Diagnostik oder
Behandlung notwendig ist, ist eine Genehmi-
gung des Vormundschaftsgerichts zur Unter-
bringung einzuholen (aufler wenn mit dem
Aufschub Gefahr verbunden ist). Das Betreu-
ungsgesetz kommt aber nicht zur Anwendung,
wenn eine Fremdgefihrdung besteht - hier
gelten die Unterbringungsgesetze (s. unten).
Die Betreuung muss spétestens nach 5 Jahren
uberpriift werden.

15.2.1 Notfall und Eilbetreuung

Unter bestimmten Bedingungen kénnen Zwangs-
mafinahmen durchgefiithrt werden, bevor die Be-
treuung durch das Gericht eingerichtet wurde.

Notfall
In einem Notfall muss der Arzt sofort handeln
(z. B. postoperativ verwirrter Patient droht aus
dem Bett zu fallen, alkoholintoxikierter Pa-
tient, der gestiirzt ist, verweigert Untersuchung
auf Gehirnblutung, dementer Patient nach
Herzinfarkt will die Klinik verlassen, suizidaler
Patient will aus dem Fester springen). Andern-
falls macht er sich der unterlassenen Hilfeleis-
tung strafbar. Das gilt auch fiir das anwesende
Pflegepersonal; sogar evtl. anwesende Angeho-
rige oder andere Patienten miissten ggf. mit-
helfen, einen Patienten daran zu hindern, die
Station zu verlassen.
Man braucht also im Akutfall nicht auf den
richterlichen Beschluss oder auf die Ein-
schitzung der Geschaftsfahigkeit durch einen
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Psychiater zu warten (»Notbetreuung«). Das
arztliche Handeln ist allerdings auf die aktuelle
Gefahrenabwehr beschrinkt. Nicht sofort er-
forderliche Mafinahmen miissen aufgeschoben
werden.

Eilbetreuung

Betrifft arztliche Mafinahmen, die einerseits nicht
sofort getroffen werden miissen, bei denen ande-
rerseits aber auch nicht ein wochen- und mona-
telanges Betreuungsverfahren abgewartet werden
kann. Beispiele: Tracheotomie, PEG-Sonde, Tu-
moroperation, also Mafinahmen, die z. B. inner-
halb der néchsten 14 Tage erfolgen sollten. In dieser
Zeit kann ein Vormundschaftsrichter mit dem Pa-
tienten sprechen; dieser kann an Stelle eines Be-
treuers die aktuelle Mafinahme genehmigen.

153 Geschiftsfahigkeit

15.3.1 Geschiftsfahigkeit (§ 104 BGB)

Geschiftsunfihig ist:
Wer nicht das 7. Lebensjahr vollendet hat.
Unter 18-Jdhrige sind nur beschrankt ge-
schaftsfihig.
Wer sich in einem die freie Willensbestim-
mung ausschlieflenden Zustand krankhafter
Storung der Geistestatigkeit befindet, sofern
nicht der Zustand seiner Natur nach ein vorti-
bergehender ist.

© Geschiftsunfahigkeit und Betreuung sind
voneinander unabhdngig - ein Betreuter
kann geschéftsfahig sein, ein Nicht-Be-
treuter geschéftsunfahig.

15.3.2 Testierfahigkeit (§ 2229 Abs. 4
BGB)

»Wer wegen einer krankhaften Stérung der
Geistestatigkeit, wegen Geistesschwiche oder
wegen Bewusstseinsstorung nicht in der Lage
ist, die Bedeutung einer von ihm abgegebenen
Willenserkldrung einzusehen und nach dieser
Ansicht zu handeln, kann ein Testament nicht
errichten.«
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© Die Geschiftsunfahigkeit und Testierun-
fahigkeit miissen positiv erwiesen sein;
Zweifel reichen nicht aus.

15.4 Einwilligung in medizinische

MafBlnahmen

In der medizinischen Versorgung hat jeder Patient
das Recht, tiber seine Behandlung selbst zu bestim-
men (auler unmiindige Kinder). Der den Eingriff
verantwortende Arzt muss dafiir die Einwilligung
einholen, in der Regel durch Unterschrift nach
Aufklidrung. Notfalls reicht eine miindliche Zu-
stimmung unter Zeugen, was dokumentiert wer-
den muss. Haufig ist der Patient aber nicht einwil-
ligungsfihig (z. B. bewusstlose, verwirrte, demente
oder psychotische Patienten):
In hochakuten Notfillen gilt die mutmafiliche
Einwilligung des Patienten (es sei denn, es gibt
eine Patientenverfiigung). Man geht davon
aus, dass der nicht einwilligungsfahige Patient
leben und gesund werden mdchte.
Wenn Angehorige oder nahe Freunde anwe-
send sind, konnen sie oft Auskunft iiber den
mutmafllichen Willen des Patienten geben.
D. h. der Angehorige willigt nicht ein oder
widerspricht auch nicht, sondern er berich-
tet einfach, wie der Patient sich entscheiden
wiirde, wenn er bei Bewusstsein wire. Diese
Mitteilung kann der Arzt in Not- und Eilfillen
zur Grundlage seiner Entscheidung machen.
Dokumentation erforderlich!

Im Vorfeld einer fehlenden Einwilligung kann der
Patient Vorausverfiigungen fiir den Fall seiner Ein-
willigungsunfihigkeit treffen. Er legt also vorher
schriftlich fest, was im Fall seiner fehlenden Ein-
willigungsfdhigkeit zu geschehen hat. Das kann so
erfolgen:
Durch Vorausverfiigung. Damit legt der Pa-
tient fest, welche Mafinahmen ergriffen wer-
den sollen und welche nicht (z. B. »nicht auf
die Intensivstation, »keine Beatmung, »keine
lebensverliangernden Eingriffe«, »alles Men-
schenmdogliche soll getan werden« o. &.).
Durch Betreuungsverfiigung (der Patient legt
fir den Fall seiner Einwilligungsunfihigkeit
einen Betreuer fest, z. B. seinen Ehepartner, ein
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Kind, einen Rechtsanwalt o. 4. Die Betreuungs-
verfiigung gilt fiir die vom Patienten festgeleg-
ten Bereiche, d. h. ggf. nicht nur fiir die Einwil-
ligung, sondern auch fiir Aufenthalt, Vermdgen
0. a.). Der Betreuer wird vom Vormundschafts-
gericht bestellt. Er muss die Wiinsche des
Betreuten verwirklichen, unterliegt aber den
Einschrankungen des Betreuungsgesetzes. Bei
der Errichtung der Betreuungsverfiigung muss
keine volle Geschiftsfihigkeit mehr bestehen.
Durch Vorsorgevollmacht (der Patient legt fiir
den Fall seiner Einwilligungsunfihigkeit fest,
wer iiber medizinische Eingriffe, Vermdgen

0. 4. entscheiden soll). Die Vollmacht ist wei-
tergehend und gilt unmittelbar und sofort und
unterliegt nicht den Einschrdnkungen einer
gesetzlichen Betreuung. Bei Errichtung der
Vorsorgevollmacht muss Geschiftsfihigkeit
bestehen.

Der Patient wird klugerweise Angehérige und
Hausarzt iiber seine Entscheidungen informieren.
Auflerdem wird er seine Entscheidungen gelegent-
lich (z. B. alle 2 Jahre) aktualisieren.

155 Fahrtiichtigkeit

Fir die Beurteilung der Fahrtiichtigkeit gibt es Be-

gutachtungsrichtlinien der Bundesministerien fiir

Verkehr und Gesundheit:
Alkoholabhéngigkeit oder andere Sucht-
erkrankungen: Entzug der Fahrerlaubnis bei
Trunkenheitsfahrten oder suchtbedingten Un-
fllen. Zur Wiedererlangung der Fahrtauglich-
keit kann ein Abstinenznachweis (Laborwerte,
Arztbesuche in 3-monatigen Abstinden) ge-
fordert werden
Bei akuten Psychosen (Schizophrenie, Manie,
psychotische Depression, organische Psychose
usw.) diirfen keine Kraftfahrzeuge gefiihrt
werden (in der Regel fiir 3-6 Monate). Die
Fahrtauglichkeit kann allerdings wieder an-
genommen werden, wenn Symptome, die das
Realitatsurteil einschranken, nicht mehr vor-
handen sind oder durch eine zuverldssig ein-
genommene Medikation unterdriickt werden
(wobei allerdings diese Medikation auch nicht

die Fahrtiichtigkeit beeintrachtigen darf). Bei
Rezidiven ist ein 3- bis 5-jdhriges symptomfrei-
es Intervall abzuwarten

Demenzen

Personlichkeitsstérungen: Keine Fahrtaug-
lichkeit bei haufigen Verkehrsdelikten (z. B.
auf Grund egozentrischer, riicksichtsloser oder
antisozialer Verhaltensweisen bei dissozialer
Personlichkeitsstorung)
Intelligenzminderung (< 70): Keine Fahr-
tauglichkeit

Viele Psychopharmaka koénnen das Autofahren be-
eintrachtigen. Der Arzt trifft im individuellen Fall
die Entscheidung und muss den Patienten darauf
hinweisen.

15.6 Schuldfdhigkeit

Entsteht nach einer Straftat der Eindruck, dass der
Tater sie in Folge einer psychischen Stérung be-
gangen hat, so muss die Feststellung erfolgen, ob er
storungsbedingt schuldunfihig bzw. erheblich ver-
mindert schuldfihig ist. Das Gericht benennt dann
einen Gutachter (Sachverstindigen). Der Gutach-
ter gibt nur eine Empfehlung ab; das Gericht triftt
die Entscheidung.

15.6.1 Schuldunfdhigkeit § 20 StGB

»Ohne Schuld handelt, wer bei Begehung

der Tat wegen einer krankhaften seelischen
Storung, wegen einer tief greifenden Bewusst-
seinsstorung oder wegen Schwachsinns oder
einer schweren anderen seelischen Abartigkeit
unfihig ist, das Unrecht der Tat einzusehen
oder nach dieser Einsicht zu handeln.«

© Beachte: Die Einsichtsfahigkeit (Unfa-
higkeit, das Unrecht der konkreten Tat
einzusehen) muss aufgehoben sein oder-
bei erhaltener Einsichtsfahigkeit - die
Fahigkeit, nach dieser Einsicht zu handeln
(Steuerungsfahigkeit).

Absolut schuldunfahig sind Kinder unter
14 Jahren.
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B Tab.15.1

Begriff aus dem Strafgesetzbuch (StGB)

»Krankhafte seelische Stérung«
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Entsprechung von im Strafgesetzbuch (StGB) verwendeten Begriffen und psychiatrischen Diagnosen

Psychiatrischen Diagnose

Schizophrenie, Manie und andere Psychosen

Hirnorganische Erkrankungen

Intoxikationen

»Tief greifende Bewusstseinsstorung«

Ausgeprégte affektive Erregung (Angst, Wut oder Verzweiflung) oder

Ubermiidung - also keine psychiatrischen Krankheiten

»Schwachsinn«

»Schwere andere seelische Abartigkeit«

Intelligenzminderung

Antisoziale und andere Personlichkeitsstorungen

Sexuelle Deviationen wie padosexuelle Storungen (Padophilie)

Storungen der Impulskontrolle wie pathologisches Spielen

Ein Jugendlicher zwischen 14 und 17 Jahren ist
zwar generell schuldfahig. Hier ist die Schuld-
fahigkeit jedoch positiv festzustellen (sog. be-
dingte Schuldfihigkeit). Er muss nach seiner
geistigen und sittlichen Entwicklung reif genug
sein, um das Unrecht seiner Tat einzusehen
und nach dieser Einsicht zu handeln.

Ab dem 18. L] wird die Schuldfihigkeit grund-
sdtzlich vermutet, sofern nicht Anhaltspunkte
fir das Gegenteil vorliegen (also §$ 105 JGG).

15.6.2 Verminderte Schuldfahigkeit
§ 21 StGB

»Ist die Fahigkeit des Téters, das Unrecht der
Tat einzusehen oder nach dieser Einsicht zu
handeln, aus einem der im § 20 genannten
Griinde bei Begehung der Tat erheblich ver-
mindert, so kann die Strafe nach § 49 Abs. 1
gemildert werden.«

Die im Strafgesetzbuch (StGB) verwendeten Be-
griffe ibersetzen sich in psychiatrische Diagnosen
wie in @ Tab. 15.1 aufgefiihrt.

Die Anwendung der Paragraphen wird vom
Grad der Einschrankung durch die jeweilige Sto-
rung abhéngig gemacht. So wird der § 20 StGB
oft auf Schizophrenie und andere Psychosen,
schwere hirnorganische Stérungen, schwere Intel-
ligenzminderungen oder schwere Intoxikationen
angewendet, der § 21 StGB dagegen auf Person-

lichkeitsstorungen, sexuelle Perversionen, leichte
bis mittlere hirnorganische Stérungen, leichte bis
mittlere Intelligenzminderungen, Affekttaten oder
Suchterkrankungen. Allerdings erfolgt diese Zu-
ordnung nicht regelhaft; es werden in jedem Fall
die naheren Umstinde der Tat in die Beurteilung
mit einbezogen. Bei Personen mit einer dissozialen
Personlichkeitsstorung wird nicht automatisch das
Vorliegen der Voraussetzungen der §§ 20, 21 StGB
angenommen; d. h. sie kommen héufig in das Ge-
fangnis anstatt in den Maf3regelvollzug.

Fallbeispiele

Schuldunfahigkeit(§ 20 StGB)
Schuldunfédhigkeit: Roland M. (24) leidet seit seinem
17. Lebensjahr an einer paranoid-halluzinatorischen
Schizophrenie. Stimmen hatten ihm eingegeben,
dass seine Mutter der Teufel sei und er sie umbrin-
gen miisse. Er erdrosselte sie mit einer Klaviersaite.
Vor Gericht wird er schuldunfdhig (§ 20 StGB) ge-
sprochen. Seine Unterbringung im Maf3regelvoll-
zug nach § 63 StGB (s. unten) wird angeordnet.
Jedes Jahr findet eine Anhorung statt, bei der die
MaBnahme verldngert werden kann, wenn das
arztliche Gutachten ergibt, dass weitere schwere
Straftaten zu erwarten sind.

Verminderte Schuldfdhigkeit (§ 21 StGB)

Markus L. (26) leidet unter einem Klinefelter-Syn-
drom (Chromosomenanomalie), das mit Intelli-
genzminderung und Neigung zu Kleinkriminalitat
einhergehen kann. Er hat mit einem gefélschten
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Ausweis der Johanniter-Unfallhilfe Spenden an
Haustiren gesammelt und das Geld selbst behal-
ten. Wegen seiner Erkrankung wird seine Strafe ge-
mindert (§ 21 StGB).

Jean Z. (24) ist heroinabhéngig. Er hat seine
Drogen aufgebraucht und leidet an einem begin-
nenden Entzugssyndrom. Er entwendet einer &lte-
ren Frau auf der Stra3e die Handtasche, um sich mit
dem entwendeten Geld Heroin bei einem bekann-
ten Dealer in der Nahe zu kaufen. Er sucht unmittel-
bar darauf einen abgelegenen Ort auf und injiziert
sich sofort die Drogen. Wegen seiner Suchterkran-
kung wird seine Strafe gemindert (§21 StGB).

15.7 MafBregelvollzug

Eine Mafiregel ist keine Strafe; sie gilt fiir Perso-
nen, die eine schwere Straftat begangen haben,
aber wegen einer psychischen Erkrankung schuld-
unfihig oder vermindert schuldféhig sind. Die Pa-
tienten werden in einem speziellen psychiatrischen
Krankenhaus (Fachkrankenhaus fir forensische
Psychiatrie und Psychotherapie, »Forensik«) unter-
gebracht, das teilweise wie ein Gefingnis gesichert
ist. Der Unterschied zu einem Geféingnis ist, dass
hier Patienten untergebracht sind, deren Straftat
auf eine psychische Storung zuriickgeht. Hier fin-
den spezifische Therapien statt.

Es werden unterschieden

Unterbringungen im psychiatrischen Kran-

kenhaus (§ 63 StGB) fiir psychisch kranke

Rechtsbrecher und

Einweisungen in Entziehungsanstalten fiir

suchtkranke Rechtsbrecher (§ 64 StGB).

Haufige Diagnosen im Mafregelvollzug
Personlichkeitsstorungen (antisoziale P., Bord-
erline-P.)

Suchterkrankungen (Alkohol, Drogen)
Schizophrenien

Hirnorganische Stérungen/intellektuelle Min-
derbegabung

Padophilie (padosexuelle Stérungen)

Haufige Delikte
Sexualstraftaten (ca. 25%)
Totungsdelikte, schwere Korperverletzungen

Raub, Diebstahl
Brandstiftung

Verstofle gegen das Betaubungsmittelgesetz
(BtMG)

15.7.1 Rechtliche Bestimmungen

§ 63 StGB: Unterbringung im
MaBregelvollzug
Unterbringung in einem forensisch-psychiatri-
schen Krankenhaus unter folgenden Vorausset-
zungen:
Tat im Zustand der Schuldunfahigkeit (§ 20)
oder erheblich verminderter Schuldféhig-
keit(§ 21) begangen
Weitere erhebliche rechtswidrige Taten zu er-
warten (negative Kriminalprognose)
Fir die Allgemeinheit gefiahrlich

Unterbringung erfolgt zeitlich unbefristet; mindes-
tens jihrliche Uberpriifung der Fortdauer; Entlas-
sung setzt positive Prognose voraus (keine Straf-
taten auflerhalb der Unterbringung zu erwarten).

Parallelstrafe Bei verminderter Schuldfihigkeit
($ 21 StGB) kann das Gericht neben der Maf3regel
eine Freiheitsstrafe (Parallelstrafe) verhdngen. Die
Unterbringung im Mafiregelvollzug erfolgt in der
Regel vor der Strafe.

§64 StGB: Unterbringung in einer
Entziehungsanstalt
Voraussetzungen
Hang, Alkohol oder Rauschmittel zu sich zu
nehmen
Tat im Rausch begangen oder geht auf den
Hang zuriick
Wenn erhebliche rechtswidrige Taten zu er-
warten sind
Hinreichend konkrete Erfolgsaussicht

Unterbringung nicht ldnger als 2 Jahre, es sei denn,
es wurde zusitzlich eine Parallelstrafe verhdngt.

§35 BtMG (Betdaubungsmittelgesetz)
»Therapie statt Strafe«; freie Therapieeinrichtung
fiir Betdaubungsmittelabhéngige.
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§66 StGB: Sicherungsverwahrung

Bei der Sicherungsverwahrung handelt es sich
nicht um eine psychiatrische Mafiregel; deren Voll-

streckung findet im Strafvollzug statt.

Zusitzlich zu einer Gefangnisstrafe oder einer
entsprechenden Zeit im Mafiregelvollzug kann

eine Sicherungsverwahrung angeordnet wer-
den, wenn die Gesamtwiirdigung des Taters
und seiner Taten ergibt, dass er infolge eines
Hangs zu erheblichen Straftaten neigt (wenn
das Opfer seelisch und korperlich schwer
geschadigt werden oder schwerer wirtschaft-
licher Schaden angerichtet werden kann) und
wenn der Téter deshalb fiir die Allgemeinheit
gefahrlich ist.

Nach 10 Jahren ist zu priifen, ob der Betroffene

infolge seines Hangs weiter erhebliche rechts-
widrige Taten begehen wird. Ansonsten wird
die Mafiregel »erledigt«.

Die Sicherungsverwahrung wird in der Regel
mit Féllung des Urteils verhdngt; sie kann

aber unter bestimmten Voraussetzungen auch

nachtréglich ausgesprochen werden (z. B.,

wenn wihrend der Haftzeit weitere erhebliche
Straftaten begangen wurden, die eine ungiins-

tige Prognose erwarten lassen).
Derzeit ist die Rechtslage in Deutschland un-
sicher: Mit Beschluss des Bundesverfassungs-

gerichts vom Mai 2011 wurden die Regelungen

der Sicherungsverwahrung fiir rechtswidrig

erklart. Binnen 2 Jahren ist die Sicherungsver-

wahrung neu zu regeln.
Selbst wenn die §$ 20, 21 StGB nicht zur An-

wendung kommen, kann dennoch eine Siche-
rungsverwahrung nach § 66b StGB ausgespro-

chen werden (denn die setzt eine psychische
Stérung voraus), wenn die Gefahr schwerster
Gewalt- oder Sexualstraftaten weiter besteht.

Fallbeispiel: Dissoziale Personlichkeitsstorung
(F60.2) - Sicherungsverwahrung

Die Mutter berichtete, Dennis G. habe in seiner
Kindheit haufig Katzen gequalt und getotet. Schon
friih sei er sehr aggressiv gewesen; er habe standig
andere Kinder verpriigelt. Mit 12 Jahren belastigte
er zum ersten Mal Mitschilerinnen sexuell. In der
Schulzeit kam es zu mehrfachen Eigentumsdelik-
ten. In einem Personenzug zerrte er eine 15-Jéhrige
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in die Toilette und versuchte, sie dort zu vergewal-
tigen. Er wurde in eine jugendpsychiatrische Ein-
richtung eingewiesen. Dort vergewaltigte er eine
Sozialarbeiterin mit vorgehaltenem Messer. Er kam
in Jugendhaft. Nach der Entlassung kam es immer
wieder zu Diebstdhlen und einer erneuten Verge-
waltigung, bei der er eine junge Frau mit einem
Messer entstellte. Er wurde inhaftiert. Beim ersten
Ausgang Uberfiel er im Wald eine Joggerin und
vergewaltigte sie. Wahrend der Haft bedrohte er
mehrfach massiv Vollzugsmitarbeiter und verletzte
einen Mitgefangenen, der seine Schulden im Zu-
sammenhang mit einem Drogenkauf nicht bezahlt
hatte, erheblich mit einem Messer. Es gelang ihm,
aus der Haftanstalt auszubrechen. Er drang in das
Appartement einer Studentin ein, vergewaltigte
sie und verletzte sie mit einer Schere schwer. Er
wurde zu insgesamt 13 Jahren Haft verurteilt; eine
Sicherungsverwahrung nach der Haft wurde ange-
ordnet.
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A

Abhangigkeitssyndrom 30

- Haufigkeit 30

- Neurobiologie 30

Abusus 30

Acamprosat (Campral) 191

Acetylcholinesterasehemmer 193

Acetylcholinesterase-Hemmstof-
fe 194

ADHS 136

- hyperaktiv-impulsiver Sub-
typ 136

- im Erwachsenenalter 138

- kombinierter Subtyp 136

- Symptomatik 136

- Therapie 137

- unaufmerksamer Subtyp 136

- Ursachen 137

Agoraphobie 86

Akathisie 174

Akoasmen 36, 56

akustische Halluzinationen 55

akute Belastungsreaktion 95

akutes organisches Psychosyn-
drom

- Behandlung 16

- mit Bewusstseinsstérung 15

- ohne Bewusstseinsstorung 16

Albtrdume 108

Alibidinie 109

Alkoholabhangigkeit

- Komorbiditat 33

- Labor 32

- neurologische Symptome 32

- psychische Symptome 32

- Suchtverhalten 32

- Therapie 34

- Ursachen 33

Alkoholentzugsdelir

- Therapie 37

Alkoholfolgekrankheiten

- psychiatrische 34

- somatische 34

Alkoholhalluzinose

- chronische 39

Alkoholintoxikation 34

Alzheimer-Demenz

- Symptome 17

Amenorrho

- primére/sekundére 104

Amnesie 12

- dissoziative 100

Amok-Laufer 114

Amphetamine (Weckamine) 45

anale Phase 166

Anamnese

- biografische 6

- Familienanamnese 6

- Fremdanamnese 7

- psychiatrische und somati-
sche 7

Angst-Gluicks-Psychose 66

Angststorung 32

- medikamentose Therapie 91

- Neurotransmittersysteme 84

- Ursachen 84

Angststorung, generalisierte

- im Kindes- und Jugendalter 146

Angststoérung, soziale

- im Kindes- und Jugendalter 146

Angstsystem 31

Anhedonie 56,115

Anorexia nervosa

- Erblichkeit 105

- Suizidrate 104

- Symptomatik 104

- Therapie 105

- Ursachen 105

Anpassungsstérung 96

Antidementiva 193

- Zulassungsstatus 194

Antidepressiva

- Indikationen 177

- Klasseneinteilung 178

- Nebenwirkungen 178

- Spiegelbestimmung 181

- Wechselwirkungen 180

- Wirkmechanismus 177

Antikonvulsiva

- als Phasenprophylaktika 185

Antipsychotika

- atypische 63,172

- Behandlung der Demenz 26

- differenzielle Indikationen 176

- Dosierung 176

- hochpotente 63

- Nebenwirkungen 174

- niederpotente 63

- Potenz 172

- typische 173

- Wechselwirkungen 175

Antipsychotika (Neuroleptika)

- Indikationen 170

- Wirkmechanismus 171

Anxiolytika (angstlésende Mit-
tel) 185

Arc de Cercle 100

artifizielle Storung (Miinchhausen-
Syndrom) 121

Asperger-Syndrom

- Symptomatik 132

Atomoxetin (Strattera)

- Behandlung der ADHS 189

Aufmerksamkeitsdefizit- und
Hyperaktivitatsstérung
(» ADHS)
Aufnahmebefund
- korperliche Untersuchung 8
- psychiatrischer 6
Autismus
- Unterschiede 133
Autismus, frihkindlicher
- Symptomatik 131
Autoaggression
- bei Borderline-Stérung 118
autogenes Training 169
autonome Dysregulation 14
Aversionstherapie 162

Beeinflussungswahn 54
Befehlsautomatismus 59
belle indifference 100
Belohnungssystem 30
Benommenheit 12
Benzodiazepine 186
- unerwiinschte Wirkungen 186
Betdubungsmittelgesetz (§35
BtMG) 208
Betreuungsgesetz 204
Betreuungsverfligung 205
Bewusstseinsstérungen 12
Beziehungswahn 54
Binge-Eating-Stérung 106
Biofeedback 169
bipolare affektive Stérung
- Symptomatik 80
- Unterscheidung nach DSM-
IV 80
- Vulnerabilitdt-Stress-Modell 81
bipolare Stérungen
- im Kindes- und Jugendalter 144
Body Mass Index (BMI) 104
Bordeline-Stérung
Borderline-Persoénlichkeitsstorung
- bei Anorexia nervosa 104
- Zwangsstorung 93
Borderline-Stérung
- Psychopharmaka 120
- Symptomatik 118
- Therapie 120
- Ursachen 120
Bulimia nervosa
- Symptomatik 106
- Ursachen 106
Bulimie 104
Burn-out 102
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C

Cannabisabhdngigkeit

- Symptomatik 43

Cannabismissbrauch 63

Chorea Huntington 22

Clomethiazol (Distraneurin) 37,
190

Craving 43

Creutzfeldt-Jakob-Krankheit 22

Cross-Dressing 110

D

Delir

- anticholinerges 181

- bei Alkoholentzug 35

Dementia praecox 52

Demenz

- bei Chorea Huntington 22

- bei Creutzfeldt-Jakob-Krank-
heit 22

- bei M. Parkinson 22

- bei Normaldruckhydrozepha-
lus 23

- frontotemporale 20

- kortikale 17

- subkortikale 17

- vaskuldre 19

Denkhemmung

- bei Depression 72

Denkverlangsamung 53

Denkzerfahrenheit 53

Depersonalisation 86

Depot-Antipsychotika 176

Depression 166

- affektive Symptome 72

- anankastische 75,93

- dangstlich-agitierte 74

- Differenzialdiagnose 75

- gehemmt-apathische 75

- genetische Disposition 75

- im Kindesalter 143

- Klassifizierung nach ICD-10 74

- Neurotransmitterstérungen 75

- psychotische Symptome 73

- psychotisches Syndrom 74

- Schlafstérungen 73

- somatisches Syndrom 73

- Therapie 76

- Ursachen 75

Depression im Kindes- und
Jugendalter

— Therapie 143

Derealisation 86

Desensibilisierung

- systematische 162

dirty drugs 171

dissoziale (antisoziale) Personlich-
keitsstorung

- Neurobiologie 118

dissoziative Fugue 100

dissoziative Stérungen

- Formen 100

- Symptomatik 100

Distraneurin

— Dosierung 190

- Nebenwirkungen 190

Dopamin-D,-Rezeptoren 171

Dopamin-Glutamat-Hypothese 62

Down-Syndrom (Trisomie 21) 126

Drogen

- Szenenamen 40

Drogenabhédngigkeit

- BtMG-pflichtige Schmerzmit-
tel 39

- nicht BtMG-pflichtige Schmerz-
mittel 39

- physische 39

- psychische 39

DSM-IV-TR 2

Durchschlafstérungen 107

Dysmnesie 13

Dysmorphophobie 99

Dyspareunie 109

Dysphorie 72

Dysthymia 81

E

Echolalie 59

- bei Kanner-Syndrom 131

Echopraxie 59

Ecstasy (MDMA) 46

- Komplikationen 46

Einschlafstérungen 107

Einweisung

- vorlaufige 202

Einweisung (§ 64 StGB) 208

Ejaculatio praecox 109

EKT

- Durchfiihrung 197

- Indikation 196

- Kontraindikationen 198

- Nebenwirkungen 198

- Wirkmechanismus 196

elektiver Mutismus 140

Elektrakonflikt 165

Elektrokonvulsionstherapie
(EKT) 196

emotional instabile Personlichkeit
(Borderline-Typus) 118

Endorphinausschiittung 30

- bei Anorexia nervosa 105
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Engelstrompete 47

Enkopresis 142

Enuresis 141

Erfolgshonorar-Programme 42

Erregungszustande

- Differenzialdiagnose 149

- medikamentdse Behand-
lung 148

Exhibitionismus 111

Expositionstherapie 91,162

extrapyramidalmotorische Stérun-
gen (EPS) 174

F

Fahrtiichtigkeit

- Beurteilung 206
Fetischismus 110

Fixierung 202,203
Flashback 95

Flexibilitas cerea 59

Folie a deux 60, 66
Fremdgefahrdung 202
frontotemporale Demenz 20
- behaviorale Variante 20
- mit Motoneuronerkrankung 21
Frihdyskinesien 174
Futterstérung 142

G

GABA-Rezeptor-Agonisten 44

Gamma-Hydroxybuttersaure
(GHB) 44

Ganser-Syndrom 101

Gedéchtnis

- Prufung 13

Gedéchtnisstérungen 12

Gedankenabrei3en (Sperrung) 53

Gedankenausbreitung 53

Gedankeneingebung 53

Gedankenentzug 53

Gedankenlautwerden 53

generalisierte Angststérung

- Symptomatik 87

Geschaftsfahigkeit (§ 104 BGB) 205

Gilles-de-la-Tourette-Syndrom 140

GroBBenwahn 54
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H

Halluzinationen 55
Halluzinogene 46
hebephrene Schizophrenie 58
Heroin (Diacetylmorphin) 39
Herzneurose 99

Horrortrip 47

Hypersomnie 107
Hyperventilation 86
Hypnotherapie (Hypnose) 169
hypochondrische Stérung

- Symptomatik 99
Hypomanie 78

Hysterie 117

ICD-10-Kodierung 2

Ideenflucht 53

- bei Manie 77

Identifikation 165

idiots savants 132

Immediatgedéchtnis 38

Insomnie

- chronische 107

Intelligenzminderung

- Symptomatik 126

- Ursachen 126

interpersonelle Psychotherapie
(IPT) 169

Intoxikation

- Finffingerregel 153

J

Johanniskrautextrakt 179

K

kalter Entzug 43
Kanner-Syndrom 131
Katalepsie 58

Kataplexie (Lachschlag) 109
katatone Schizophrenie 58
Katatonie

- febrile 59

- maligne 59

- perniziése 59

- Therapie 59
Katecholaminhypothese

- Depression 75
Kinderpornografie 111

Klassifikation psychischer Erkran-
kungen

- nach ICD-10 2

Kleptomanie 123

klientenzentrierte Gesprachsthera-
pie (nach Rogers) 168

klinische Studien

- Durchfiihrung 157

Kokain

- Intoxikation 45

Kokainabhangigkeit

- Symptomatik 44

- Therapie 45

Koma 12

Konditionierung

- klassische 161

— operante 161

Konfabulation 12,38

Kontrollwahn 54

Korperschemastérung 104

Korsakow-Syndrom 38

kortikobasales Syndrom 20

Krampfanfalle

- dissoziative 100

Krankengeschichte

- Gliederung 6

L

Landau-Kleffner-Syndrom 130

Lernen am Modell 162

Lerntheorien 161

Lese- und Rechtschreibsto-
rung 130

Lewy-Kdrper-Demenz

- Behandlung mit Antidementi-
va 193

Lithium 79,158, 159, 181-185

- Indikation 182

- Pharmakokinetik 183

- Routineuntersuchungen 184

- Symptome der Uberdosie-
rung 184

Lustprinzip 164

Lysergsdurediethylamid 46

M

M. Parkinson

- Behandlung mit Antidementi-
va 193

malignes neuroleptisches Syn-
drom 175

Manie

- frohliche 78

- Genetik 78

- Geschaftsfahigkeit 79

- reizbare 78

- Symptomatik 77

- Therapie 72,76-78, 80, 81

— verworrene 78

Manieriertheit 56

MAO-Inhibitoren 179

Memantine 194

Messie-Syndrom 92

Metaanalyse 157

Metasorgen 88

Morgentief

- bei Depression 72

multiple Personlichkeitssto-
rung 101

Munchhausen-Stellvertreter-
Syndrom (Miinchhausen by
proxy) 121

Miinchhausen-Syndrom 121

Mutismus 58

N

Naloxon 42

Naltrexon

- bei Anorexia nervosa 105

Naltrexon (Nemexin) 191

Narkolepsie 109

Narzissmus

- beiBorderline-Stérung 119

NDRI (Noradrenalin-Dopamin-Wie-
deraufnahmehemmer) 179

Negativsymptomatik 59

Neologismen 53

Neurasthenie

- Symptomatik 101

Neuroleptika

- hochpotente 78

Neurotransmitter 2

Neurotransmittersysteme 30

Nikotinabhdngigkeit 47

Nikotinpflaster 47

NMDA-Rezeptor-Antagonisten 46

Noradrenalin 177

Notbetreuung 205

Odipuskonflikt 165

o)

Opioidabhangigkeit 39,193
- ambulante Abstinenzthera-
pie 42
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- Entzug 41

- Intoxikation 41

- stationdre Entwohnungsbe-
handlung 42

- Symptomatik 41

- Uberdosierung 42

Opioidsystem

- korpereigenes 30

Opium 39

orale Phase 166

organische Personlichkeitssto-
rung 27

organisches Psychosyndrom

- akutes 12

- chronisches 12

- Ursachen 12

Orientierungsstérungen 12

P

Padophilie 1M

Palmarerythem 32

Panikattacke 84

Panikstorung 166

- im Kindes- und Jugendalter 145

- Symptome 86

Paramnesie 13

paranoide Schizophrenie 57

Paraphilie 110

Parasuizid\ 149

Parathymie 56

Parkinsonoid 174

pathologischer Rausch 35

pathologisches Spielen 122

Pavor nocturnus 108

PDE-5-Inhibitoren (Phosphodieste-
rase-5-Hemmer) 195

Personlichkeitsstérung

- anankastisch (zwanghafte) 121

— dissoziale (antisoziale) 117

- histrionische 116

- narzisstische 116

- paranoide 114

- schizoide 115

phallische (6dipale) Phase 166

Phenzyklidin (Angel Dust) 62

Phenzyklidin (PCP) 47

Phobie, soziale

- Symptomatik 88

Phobie, spezifische

- Symptomatik 89
phobische Stérung

- des Kindesalters 138
Pica 142

Pisa-Syndrom 174
Placeboeffekt 156

Polytoxikomanie 48

Positivsymptomatik 59

postschizophrene Depression 59

posttraumatische Belastungs-
stérung

- Risikofaktoren 95

- Therapie 96

posttraumatische Belastungssto-
rung (PTBS) 95

primarer Krankheitsgewinn 164

Projektion 165

Promiskuitat 117

Pseudodemenz 75

pseudoneurologische Sympto-
me 100

psychiatrische Erkrankungen

- Behandlung im Uberblick 157

psychische Erkrankungen

- Atiologie 2

- Haufigkeit 2

- organische Ursachen 2

- psychogene und psychosoziale
Ursachen 3

PsychKG 203

psychoanalytische Theorie

- psychiatrische Krankheitsbil-
der 166

psychoanalytische Therapie 164

- Abstinenzregel 167

- Abwehrmechanismen 164

- Deutung 166

- Gegenlbertragung 167

- Instanzenmodell 164

- Regression 167

- Trieb und Abwehr 164

- Ubertragung 167

- Widerstand 167

psychopathologischer Befund 7

Psychotherapie

- Indikationen 160

- Richtungen 157

psychotische Symptome

- bei Depression 73

psychotisches Syndrom

- bei Depressionen 74

PTBS (posttraumatische Belas-
tungsstérung) 95

Pyromanie 122

R

Rabbit Syndrome 174
Randomisierung 157

Raptus 56

- bei katatoner Schizophrenie 59
Ratingskalen

- krankheitsspezifische 157

H-S
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Rationalisierung 165
Reaktionsbildung 165
Realitatsprinzip 164
Rechenstérung 131
Rechtschreibstérung 130
repetitive transkranielle Magnet-
stimulation 76
Restless-Legs-Syndrom 108
Rett-Syndrom 134
Rhabdomyolyse 36, 46

S

schizoaffektive Stérungen 60

schizophrenes Residuum 59

Schizophrenia simplex 60

- Differenzialdiagnose 68

Schizophrenie

- Affektstérungen 56

- Differenzialdiagnose 60

- Dopamin-Glutamat-Hypo-
these 62

- formale Denkstérungen 53

- Genetik 62

- im Kindes- und Jugendalter 144

- inhaltliche Denkstérungen 53

- Komorbiditat 60

- negative Symptome 52

- neurobiologische Hypothe-
sen 62

- Parakinesen 56

- Pharmakotherapie 63

- positive Symptome 52

— Prognose 61

- Psychopathologie 52

- Psychotherapie 64

- Selbst- oder Fremdgefahr-
dung 65

- Soziotherapie 64

- Stereotypien 56

- Suizidvorkommen 62

- Symptome 1. Ranges 57

- Symptome 2. Ranges 57

- Verlauf 61

- Zwangssymptome 93

- Zwillingsstudien 62

schizotype Stérung 65

Schlafapnoe-Syndrom 108

Schlafentzug 199

Schlafldhmungen

- hypnagoge und hypnopom-
pe 109

Schlafstérungen

- organische 108

- zirkadiane 108

Schniffelstoffe 48
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Schuldféhigkeit

— verminderte (§ 21 StGB) 207

Schuldunféhigkeit (§ 20 StGB) 206

Sedativa/Hypnotika

- Entzugssyndrome 187

sekunddrer Krankheitsgewinn 164

Selbstgefédhrdung 202

Selbstverletzungen 153

selektive Serotoninwiederaufnah-
mehemmer (SSRI

- Nebenwirkungen 180

sensitiver Beziehungswahn 65

Serotonin 177

Serotonin- Wiederaufnahmehem-
mer 179

- Nebenwirkungen 180

Serotonin-Noradrenalin- Wieder-
aufnahmehemmer 179

- Nebenwirkungen 180

Serotoninrezeptoren 171

Serotoninsyndrom 181

Sexualdelinquenz 110

- Therapie 112

Sicherungsverwahrung (§ 66
StGB) 209

Sniffen 48

Social Skills Training 91

somatisches Syndrom

- bei Depression 73

Somatisierung 165

Somatisierungsstoérung

- Differenzialdiagnose 97

- Symptomatik 96

— Therapie 98

Somnambulismus 108

Somnolenz 12

Sonderbegabung 132

Sopor 12

Sozialphobie 88

Spatdyskinesien (tardive Dyskine-
sien) 174

Speedpickel 46

spezifische Phobie 84

Spider naevi 32

Sprachstérung

— expressive 130

- rezeptive 130

Stimmenhoren

- dialogische Stimmen 55

- imperative Stimmen 55

- kommentierende Stimmen 55

Stimulanzien 45,188

- Behandlung der ADHS 189

- Nebenwirkungen 189

Stottern 142

Stupor 58

- dissoziativer 100

Sublimation 165
Substitutionsbehandlung 192
- bei Opioidabhéngigkeit 42
Suchterkrankungen

- ICD-10-Klassifikation 30
Suizid 149

- bei Jugendlichen 143

- bei Schizophrenie 59

- erweiterter 149

— Haufigkeit 150

- Intoxikationen 152

- Therapie 151

Suizidalitat 149

- Einschatzung der Schwere 149
Suizidversuch 149

T

Testierfahigkeit (§ 2229 Abs. 4
BGB) 205

Testpsychologie

- Fremdbeurteilungsskalen 9

- Selbstbeurteilungsskalen 9

Therapieresistenz 64

Thiamin (Vitamin B,) 38

Ticstérungen

- Symptomatik 140

- Therapie 141

- Ursachen 141

Tiefenhirnstimulation 94

Toleranzentwicklung

- bei Sedativa/Hypnotika 187

Transsexualismus 110

Transvestitismus 110

Trennungsangst 139

Trichotillomanie 123

Triebddampfung 195

trizyklische Antidepressiva 179

- Nebenwirkungen 180

- Uberdosierung 178

Turboentzug 43

U

Uberflutung (Flooding) 162
Umgang mit Patienten 6
Unterbringung 202

- im Mafregelvollzug 208

- in einer Entziehungsanstalt 208
- nach dem PsychKG 202

(§ 63 StGB) Unterbringung 208

Vv

Vaginismus 109
Vagusnervstimulation 76
Valproinsaure 79
vaskuldre Demenz 19

- Formen 20
Verbigeration 56, 59
Verdrdangung 164
Verfolgungswahn 54
Vergiftungswahn 54
Verhaltenstherapie 91,161
- funktionale Analyse 162
- kognitive 161

- kognitive Techniken 163
Vorausverfligung 205
Vorbeireden 53
Vorsorgevollmacht 206

w

Wahn 53

- bei Depression 73

- Formen 54

- Kriterien 54

wahnhafte Stérung 65
warmer Entzug 43
Wernicke-Enzephalopathie 36
- Symptomatik 38
Wochenbettdepression 67
Wochenbettpsychose 67

y 4

Zauberpilze 47
Zeitgitterstérung 38
Zdnasthesien 56
Zwangseinweisung 203
Zwangsgedanken 92
Zwangshandlungen 92
Zwangsmedikation 202
Zwangsstorung

- im Kindes- und Jugendalter 145
- neurobiologische Faktoren 93
- Symptomatik 92

- Therapie 94

Zwangsstorung 166
Zyklothymia 82
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