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Vorwort

Der vorliegende Band reagiert auf eine haufig
geduflerte Nachfrage von jiingeren Kollegin-
nen und Kollegen in Weiterbildung und jun-
gen Fachirztinnen und Fachérzten. Zu unse-
rer Freude hat das Handbuch ,,Adoleszenz-
psychiatrie® tiberraschend schnell Verbrei-
tung gefunden. Wir sind vielerorts zu Fach-
veranstaltungen zur Thematik des Ubergang
eingeladen worden, u.a. um auf interdiszipli-
nére, kooperative Spezialangebote in der Pha-
se des Ubergangs vom Jugendalter ins junge
Erwachsenenalter einzugehen. Es ist im Inte-
resse aller Autorinnen und Autoren des
Handbuchs und speziell fiir die Herausgeber,
wenn die urspriingliche Idee auf eine so brei-
te und positive Resonanz stof3t. Dies ist auch
deshalb bedeutsam, weil durch die zum Teil
getrennte Entwicklung der Ficher der Kin-
der- und Jugend- sowie der Erwachsenenpsy-
chiatrie und -psychotherapie das urspriingli-
che Projekt gar nicht so einfach zu realisieren
war. Die einzige Nachteil, der bei den sehr
positiven Kritiken des Buchs fiir die prakti-
sche Anwendung, z.B. beim Lernen fiir eine
Facharztpriffung oder fiir den Praxis- oder
Klinikschreibtisch moniert wurde, war das
Volumen und Gewicht des Buches. Scherz-
haft wurde darauf hingewiesen, dass der Ver-
lag oder die Herausgeber Verantwortung da-
fir ibernehmen sollten, wenn dieser Mauer-
stein einem erschopften Leser auf die Zehen
fallt. Dieses Risiko konnten und wollten wir
nicht ibernehmen. Was wir aber mit Interes-

se aufgegriffen haben, war die Anregung, eine
entschlackte Fassung fiir die praktische Nut-
zung mit systematischer Darstellung aller re-
levanten Storungsbilder und Besonderheiten
in der Adoleszenz heraus zu geben. Didak-
tisch wurden diese Darstellungen der Krank-
heitsbilder mit CME-Fragen zu jedem Kapitel
durch Herrn Dr. Plener erginzt, der dies
wihrend der Vorbereitung zu seiner mittler-
weile erfolgreich bestandenen Facharztprii-
fung tibernommen hat. Wir hoffen, dass die-
ses Kompendium als handhabbare Ergin-
zung seinen Eingang in den Praxisalltag fin-
den wird und wenn es auch seinen Zweck als
»Pritfungsvorbereitungskladde® mit erfiillt,
soll uns dies als Herausgeber sehr recht sein.
Wir moéchten allen Leserinnen und Lesern
des Handbuchs danken, die uns so viele posi-
tive Anregungen und Riickmeldungen gege-
ben haben und letztendlich dadurch dazu
beigetragen haben, dass dieses Kompendium
erscheinen konnte. Frau Hardt und Herrn
Bertram vom Schattauer Verlag sei an dieser
Stelle sehr herzlich fiir die kontinuierliche,
gute Zusammenarbeit gedankt.

Ulm, Géttingen, Stralsund/Greifswald
im Mai 2011
Jorg M. Fegert
Annette Streeck-Fischer
Harald J. Freyberger
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1 Schizophrene, wahnhafte und andere
psychotische Storungen

Franz Resch und Matthias Weisbrod

— Zusammenfassung

Psychotische Stérungen stellen schwerwiegende
Erkrankungen am Ubergang vom Adoleszenz- zum
Erwachsenenalter dar. Bei einer Lebenszeitprava-
lenz von 1% weisen rund ein Viertel der Patienten
einen friihen Psychosebeginn vor dem 18. Lebens-
jahr auf. Die schizophrene Psychose entwickelt
sich in der Regel liber unterschiedlich lange Vorsta-
dien — Prodromi, in denen bereits soziale Defizite
auftreten, wobei die Dauer der psychotischen Er-
krankung bis zum Therapiebeginn (Dauer der unbe-
handelten Psychose [DUP]) einen engen Zusam-
menhang mit dem klinischen Therapieerfolg und
der Langzeitprognose aufweist. Atiopathogene-
tisch konnen einzelne ursachliche Faktoren in ei-
nem Vulnerabilitatsmodell integriert werden, wobei
genetische, neurobiologische, kognitive und kom-
munikative Bausteine eine Vulnerabilitat der Ado-
leszenz bedingen, die durch Anpassungsstress und
lebensschicksalhafte Ausloser zur psychischen De-
kompensation — und damit zur Psychose — fiihrt.
Ein Gesamtbehandlungsplan darf sich nicht nur auf
die Behandlung der Symptomatik konzentrieren,
sondern muss auch die alterstypischen Entwick-
lungsaufgaben beachten. Psycho- und soziothera-
peutische MaBnahmen, sowie psychoedukative
Familieninterventionen werden mit psychopharma-
kologischen Interventionen kombiniert. Das Friihbe-
handlungszentrum in Heidelberg bietet als koope-
rierende Einheit von Kinder- und Jugendpsychiatrie
und Allgemeinpsychiatrie ein integratives Behand-
lungsangebot, das die negative Verlaufsbilanz friih
beginnender Psychosen bessern helfen soll.

1.1 Definition und Klassifikation

Psychosen aus dem schizophrenen Formenkreis sind
komplexe Stérungen der Person, die in der Bezie-
hung zu sich selbst und zur Welt tiefgreifende Veran-
derungen erfahrt. Es kommt zu Stérungen des Reali-
tatsbezugs. Unter Realitat verstehen wir dabei jene
intersubjektiven Lebenswelten, in denen unter-
schiedliche Individuen ihre personlichen Empfin-
dungen, Wahrnehmungen und Eindriicke so weit
miteinander abstimmen, dass die Bedeutungen, die
der eine seinen Wahrnehmungen und Erlebnissen
zumisst, dem anderen in nachvollziehbarer Weise
zuganglich werden (Resch 2006). Storungen des Re-
alitatsbezugs kénnen dazu fiihren, dass die Betrof-
fenen durch veranderte Wahrnehmungsprozesse
abnorme Erfahrungen machen, die von einem ge-
steigerten subjektiven Bedeutungshewusstsein ge-
tragen sind und das Individuum von den kommuni-
kativen Abstimmungsprozessen abkoppeln. Psycho-
sen sind daher Zusténde einer fundamentalen Ver-
einsamung.

Psychosen konnen bereits im Kindes- und
Jugendalter auftreten. Sie sind durch formale
und inhaltliche Denkstérungen gekennzeich-
net, wobei wir typischerweise produktive
Symptome finden (z.B. Wahnphinomene
und Wahrnehmungsstérungen [Halluzinatio-
nen)) sowie Defizite in den Bereichen Bedeu-
tungserleben und Bedeutungssetzung, Auf-
fassung, Gedichtnis und Denken und auch



2 1

Schizophrene, wahnhafte und andere psychotische Stérungen

Tab. 1-1 Schizophrene Stérungen nach ICD-10- und DSM-IV-Symptomatik

ICD-10

DMS-IV

mindestens 1 Symptom:
Gedankenlautwerden, Gedankeneingebung,
Gedankenentzug, Gedankenausbreitung
Kontrollwahn, Beeinflussungswahn, Wahnwahr-
nehmung, Gefiihl des Gemachten
kommentierende oder dialogische Stimmen
bizarrer Wahn, z.B. mit AuBerirdischen in Ver-
bindung zu stehen

mindestens 1 Symptom:
bizarrer Wahn
kommentierende oder dialogische Stimmen

oder mindestens 2 der folgenden Symptome:
anhaltende Halluzinationen jeder Sinnesmoda-
litat
Neologismen, GedankenabreiBen, Zerfahrenheit
katatone Symptome, wie Haltungsstereotypien
und wachserne Biegsamkeit, Mutismus, Stupor,
Negativismus
Negativsymptome, wie Apathie, Sprachverar-
mung, Affektverflachung

oder mindestens 2 der folgenden Symptome:
Wahn
Halluzination
desorganisierte Sprechweise
grob desorganisiertes oder katatones Verhalten
negative Symptome, d.h. flacher Affekt, Alogie
oder Willensschwéche
soziale und/oder berufliche LeistungseinbuBen
in einem oder mehreren Funktionsbereichen
(z.B. Arbeit, zwischenmenschliche Beziehun-
gen, Selbstfiirsorge)

Mindestdauer der Vollsymptomatik: 1 Monat

Zeichen des Storungsbildes halten fiir mindestens
6 Monate an, wobei diese Zeit mindestens einen
Monat mit floriden Symptomen umfassen muss.

Einbuflen in der affektiven Erlebnis- und
Ausdrucksfahigkeit. Psychosen sind haufig
durch einen zeitlich intermittierenden Ver-
lauf gekennzeichnet, der die psychotische
Episode als Einbruch in die Kontinuitit der
Entwicklung des Individuums erkennen ldsst.

Anhand des Auftretens psychotischer
Symptome konnen wir sehr friih beginnen-
de Psychosen (very early onset [VEQ]), die
vor dem vollendeten 13. Lebensjahr ihren
Anfang nehmen, von friih beginnenden Psy-
chosen (early onset [EOS]), die noch vor dem
abgeschlossenen 18. Lebensjahr auftreten,
unterscheiden (Werry et al. 1991). Die héu-
figste Zeit der ersten sicheren Diagnosestel-
lung liegt zwischen dem 18. und dem 30. Le-
bensjahr mit im Schnitt etwa drei Jahre spite-
rem Auftreten bei Frauen, es kommen aber
auch Ersterkrankungen in und nach der

sechsten Lebensdekade vor, die sogenannten
Spatschizophrenien. Wie wir spiter sehen
werden, sind Prognose, Verlauf und Sympto-
matik vom Zeitpunkt der Erstmanifestation
nicht unabhingig.

Die diagnostischen Kriterien schizophrener
Storungen nach ICD-10 und DSM-IV sind der
Tabelle 1-1 zu entnehmen. Von der Schizo-
phrenie im engeren Sinne, die nach ICD-10
das Zeitkriterium einer Mindestdauer der
Vollsymptomatik von einem Monat erfiillen
muss, werden folgende Stérungen abgegrenzt:

akute voriibergehende psychotische Sto-

rungen (F23)

schizotype Storungen (F21)

anhaltende wahnhafte Stérungen (F22)

In der Definition nach DSM-IV muss die
Symptomatik mindestens sechs Monate be-
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stehen, um die Diagnose einer Schizophrenie
zu rechtfertigen.

Wahnhafte Storungen zeigen keine Hallu-
zinationen und halten mindestens drei Mo-
nate an. Voriibergehende psychotische Storun-
gen konnen polymorph psychotisch mit Hal-
luzinationen oder Wahnideen sein oder aber
die Zeichen einer Schizophrenie aufweisen,
die jedoch weniger als einen Monat andau-
ern.

Schliefllich finden sich noch die induzier-
ten wahnhaften Storungen (F24), die dadurch
gekennzeichnet sind, dass Betroffene einen
Wahn oder ein Wahnsystem einer anderen
Person (meistens eines Partners oder einer
Bezugsperson) iibernehmen und ihr eigenes
Weltbild danach ausrichten.

Schizoaffektive Storungen (F25) weisen zu-
sitzlich zur schizophrenen Symptomatik
deutliche affektive Symptome auf. Diese Sto-
rungen erfiillen somit gleichzeitig die Kriteri-
en sowohl fiir eine affektive als auch fiir eine
schizophrene Stérung, wobei die schizophre-
ne Symptomatik fithrt und inhaltlich tber
das hinausgeht, was héaufig im Rahmen affek-
tiver Stérungen an psychotischer Symptoma-
tik zu beobachten ist.

Besonders hervorzuheben ist die schizoty-
pe Storung, bei der betroffene Individuen ein
seltsames exzentrisches Verhalten, eine Be-
eintrichtigung des Affektes und der sozialen
Beziehungen zeigen, durch paranoide Ten-
denzen beeintrichtigt sein konnen, unge-
wohnliche Wahrnehmungen beschreiben
und ein umstédndliches metaphorisch gekiins-
teltes Denken aufweisen. Gelegentlich kann
es im Rahmen dieses Storungsbildes zu vor-
tibergehenden kurzen Episoden mit halluzi-
natorischen Phidnomenen kommen, die je-
doch die Kriterien einer Schizophrenie nicht
erfiillen. Die schizotype Stérung ist im DSM-
IV den Personlichkeitsstérungen zugeordnet,
wihrend sie im Klassifikationssystem ICD-10
in die Gruppe der Schizophrenien und psy-
chotischen Stérungen (F2X) eingegliedert

wird (s. hierzu auch den Begriff der »Schizo-
phreniespektrumstorungen«, Kap. 1.5.3).

Neben der kategorialen Systematik ist eine
dimensionale Betrachtung unterschiedlicher
psychopathologischer Phidnomene bei psy-
chotischen Zustinden sinnvoll. Das genaue
Monitoring unterschiedlicher Symptomfacet-
ten spielt im Verlauf eine wichtige Rolle
(Stayer et al. 2004).

1.2 Historischer Abriss

Der Begriff Schizophrenie geht auf Eugen
Bleuler zuriick. Indem dieser von einer Grup-
pe der Schizophrenien sprach, nahm er schon
frith vorweg, dass die Atiopathogenese schi-
zophrener Symptome nicht einheitlich ist
(Bleuler 1911). Eugen Bleuler grenzte sich
damit von Emil Kraepelin ab, der ebenfalls
die Heterogenitit der Krankheitsbilder gese-
hen und beschrieben hat, der aber bemiiht
war, einen gemeinsamen Krankheitsvorgang
auszumachen. Vor allem beziiglich des Ver-
laufs hob sich Bleuler von Kraepelin ab. Wéh-
rend Kraepelin die »Dementia praecox« mit
insgesamt eher schlechter Prognose vom
»manisch depressiven Irresein« mit giinstige-
rem Verlauf abgegrenzt hatte (Kraepelin
1893), mafS Bleuler dem Verlauf keine diffe-
renzialdiagnostische Bedeutung zu. Die
Grundziige fiir die heute im Sinne einer reli-
ablen Diagnosestellung herangezogene Syste-
matik schizophrener Symptome legte Kurt
Schneider (1976) fest, der aus dem psychopa-
thologischen Querschnittsbild Symptome
ersten und zweiten Ranges herausarbeitete
und ihnen eine unterschiedliche Spezifitit fur
die Diagnosestellung zuordnete.

Die kindliche Psychose wurde erstmals
von Emminghaus (1887) beschrieben, der in
seinem ersten Lehrbuch der Kinderpsychia-
trie darauf Bezug nahm. 1906 formulierte
Santo de Sanctis in Anlehnung an Kraepelin
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den Begriff der »Dementia praecoxissimag,
mit dem eine besonders gravierende kindli-
che Verlaufsform der »Dementia praecox«
benannt werden sollte. Die autistischen Sto-
rungen wurden zwar schon frith von hirnor-
ganischen Psychosen und Schizophrenie ab-
gegrenzt (s. Ubersicht in Remschmidt 2001),
blieben jedoch bis zur internationalen Klassi-
fikation psychischer Storungen der ICD-9
den kindlichen Psychosen zugerechnet. Erst
in den neuesten Klassifikationssystemen der
ICD-10 und des DSM wurden die tiefgreifen-
den Entwicklungsstérungen von den kindli-
chen Psychosen differenzialdiagnostisch klar
abgegrenzt.

1.3 Epidemiologie

Die Lebenszeitpravalenz schizophrener Sto-
rungen wird mit 1 % angegeben. Die jahrliche
Inzidenz betrégt zwei neue Fille pro 10000 in
der Gesamtbevdlkerung pro Jahr. Zu einem
beliebigen Zeitpunkt leiden in der BRD etwa
400000 Personen an Schizophrenie. Frauen
und Minner erkranken etwa gleich héufig.
Auch die Geschlechterverteilung bis zum 18.
Lebensjahr erweist sich in mehreren Studien
als ausgeglichen (Gillberg 2001).

Geschlechtsspezifische Unterschiede be-
stehen aber beziiglich des Zeitpunktes der
Ersterkrankung im Erwachsenenalter. Bei
Mainnern wird der Haufigkeitsgipfel des Psy-
chosebeginns mit 24 Jahren und bei Frauen
mit 27 Jahren angegeben (Clark u. Lewis
1998). Bei Frauen gibt es einen zweiten Hau-
tigkeitsgipfel, der mit der Menopause bzw.
dem Wegfall des protektiven Faktors Ostro-
gen in Verbindung gebracht wird.

Die Altersdifferenz des Psychosebeginns
zwischen Méannern und Frauen im Erwachse-
nenalter betrifft mehrere Bereiche: Frauen
weisen eine signifikant spatere Symptomma-
nifestation der frithesten Anzeichen einer
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psychischen Stérung, des ersten psychoti-
schen Symptoms und des Beginns des Voll-
bildes der schizophrenen Episode auf (Hafner
2001; Hafner et al. 1991). Nach Arsanow
(1994) erleben bis zu 5% der Erwachsenen
ihre erste schizophrene Episode vor dem 15.
Lebensjahr.

Psychosen mit sehr frithem Beginn - vor
dem 13. Lebensjahr - besitzen eine geschatzte
Pravalenz von 1,9/100000 (Burd u. Ker-
beshian 1987). Gillberg (2001) gibt eine Pra-
valenzschitzung von 1,6/100000 in der Ge-
samtbevolkerung von Kindern an. Bei kindli-
chen Psychosen findet sich eine deutliche
Geschlechtsdifferenz mit 2- bis 2,5-fachem
Risiko fiir Jungen gegeniiber Médchen.

Schizophrenien der Adoleszenz, mit einem
Krankheitsbeginn vor dem abgeschlossenen
18. Lebensjahr, haben nach Gillberg (2001)
eine akkumulierte Privalenz von 0,23 %, wo-
raus zu schlieflen wire, dass rund ein Viertel
der Lebenszeitpravalenz jene Individuen be-
trifft, die einen frithen Psychosebeginn auf-
weisen.

Wahrend okologische und soziale Benachteili-
gung keinen Einfluss auf die Haufigkeitsvertei-
lung der Schizophrenien besitzen, gibt es klare
Hinweise, dass friih beginnende Psychosen zu
einer Gefahrdung der psychosozialen Entwick-
lung fiihren.

1.4 Symptomentwicklung
und Komorbiditat

1.4.1 Positivsymptome

Wahnideen und Stérungen des Ich-Erlebens
Wahnideen wurden schon Anfang des letzten
Jahrhunderts durch Jaspers (1973) erstmals
definiert. Wahnideen sind durch eine subjek-
tive Gewissheit und Unbeeinflussbarkeit
durch Erfahrung und logisch zwingende
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Schliisse (Unkorrigierbarkeit) und die Un-
moglichkeit des Inhalts gekennzeichnet. Die
subjektive Gewissheit ist das Ergebnis der
hohen Bedeutsamkeit der Interpretation.
Unter Entwicklungsgesichtspunkten kann
bis zum Zeitpunkt einer sozialen Perspekti-
veniibernahme (also der sicheren Ausbildung
einer theory of mind) noch keine Wahnsymp-
tomatik entstehen. Alle Beziehungs-, Verfol-
gungs- und Beeintrachtigungsideen haben als
Voraussetzung, sich in eine andere Person
und deren Absichten hineinversetzen zu kon-
nen. Da bei Schulkindern in der Regel die
soziale Perspektiveniibernahme gegeben ist,
finden wir in dieser Altersgruppe bereits dif-
fuse Wahnstimmungen, Beziehungs- und Be-
eintrichtigungsideen sowie abnormes Bedeu-
tungserleben. Die Wahnphédnomene der Ado-
leszenz sind in ihrem strukturellen Autbau
und Inhalt wie bei Erwachsenen darzustellen.
Im Jugendalter finden wir jedoch weniger
systematisierte Wahnphédnomene (Resch
1992). Inhaltlich stehen Beziehungs- und Be-
einflussungsideen sowie Beeintrichtigungs-
und Verfolgungsideen im Vordergrund. Dem
gegeniiber werden Liebeswahn und GrofSen-
wahn nur vergleichsweise selten gefunden.
Unter Ich-Storungen werden Erlebnisse
zusammengefasst, die die Einheitlichkeit und
die Integration des Ich-Gefiihls stéren oder
aufspalten, die Ich-Auflenweltschranke kann
durchldssig werden. So erleben Kranke z.B.,
dass ihre Gedanken sich ausbreiten und an-
deren zugénglich sind, dass ihnen Gedanken
eingegeben oder auch entzogen werden, dass
die eigenen Motive, Gefithle, Bewegungen
und Handlungen von aufen gelenkt und be-
einflusst werden. Viele Patienten erkldren
sich dieses Erleben als Folge der Einwirkung
technischer Apparate oder iibersinnlicher
Phinomene. Ich-Stdrungen haben nach
Schneider (1976) hohe »schizophrene Spezi-
fitit« und bilden deshalb den Kern der Symp-
tome ersten Ranges. Weitere Ich-Stérungen
sind Depersonalisations- und Derealisations-

erleben, die diagnostisch weit unspezifischer
sind, jedoch nicht zu den Symptomen ersten
Ranges gezdhlt werden. Klassische Erst-
rangsymptome des Selbstbezugs, wie das Ge-
fithl der Gedankeneingebung, kommen nur
bei rund einem Fiinftel der Schizophrenen im
Jugendalter vor. Auch Gedankenentzug, Ge-
dankenausbreitung und Gedankenlautwer-
den sind als wahnhafte Interpretationen bei
jugendlichen Psychosen vergleichsweise sel-
ten (28 % Gedankenlautwerden bei Patienten
mit frither Schizophrenie). Entfremdungsge-
fuhle, die durch Depersonalisations- und De-
realisationsphdnomene ausgedriickt werden,
konnten in {iber 90 % der Fille jugendlicher
Psychosen exploriert werden (Resch 1992).

Formale Denkstorungen

Stérungen des formalen Denkablaufs werden
von inhaltlichen Denkstérungen, wie Wahn-
symptomen, abgegrenzt. Die Inkohérenz des
Gedankenablaufs duflert sich in Sperrun-
gen, Gedankenabreiflen, Gedankenblocka-
den, Entgleisungen des Gedankengangs und
Gedankendringen. In schweren Féllen kommt
es zur Zerfahrenheit des Denkens, zu Ver-
worrenheit und faseligem Gesprichsduktus
bis hin zur Schizophasie. Fiir die Diagnose
einer schizophrenen Psychose sind solche
formalen Denkstérungen von auflerordent-
licher Bedeutung. Im Entwicklungsverlauf
kann davon ausgegangen werden, dass for-
male Denkstérungen erst ab dem Grund-
schulalter mit Sicherheit zu diagnostizieren
sind und sich in Assoziationslockerungen,
Inkohdrenz des Denkens und unlogischen
Schlussfolgerungen duflern. Kognitive Dys-
funktionen in verbalen und nonverbalen
Testuntersuchungen und Stérungen im Be-
reich der exekutiven Funktionen der Auf-
merksamkeit und des Geddchtnisses wurden
in mehreren Untersuchungen als signifikante
Bestandteile auch der frith beginnenden
Schizophrenie beschrieben (Brickman et al.
2004). Solche grundlegenden Beeintrachti-
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gungen der kognitiven Verarbeitungsprozes-
se werden oft schon in prodromalen Vorsta-
dien fassbar und bilden moglicherweise die
Voraussetzungen fiir die formalen Denksto-
rungen in der akuten Episode.

Halluzinationen

Halluzinationen als Trugwahrnehmungen
ohne korrespondierende Stimuli vonseiten
der Auflenwelt sind nicht der direkten wil-
lentlichen Kontrolle unterworfen. Halluzina-
tionen konnen bereits im Kindesalter auftre-
ten und alle Sinnesgebiete umfassen. Sie tre-
ten z.B. in Zusammenhang mit Angstzustan-
den und psychischen Belastungen oder mit
korperlichen Ausnahmezustinden, wie ho-
hem Fieber, auf. In der Regel beginnen sie
plotzlich und treten typischerweise nachts
auf. Nach Volkmar (1996) sind solche frithen
Trugwahrnehmungen als prognostisch gutar-
tig einzuschétzen. Erst im Schulalter besitzen
halluzinatorische Phdnomene einen eher per-
sistierenden Charakter. Halluzinationen be-
sitzen keine spezifische diagnostische Quali-
tdt. Sie konnen bei verschiedenen psychiatri-
schen Stérungen auftreten. Bei kindlichen
und jugendlichen Schizophrenien werden
halluzinatorische Phinomene in rund 80 %
der Fille beschrieben (Resch 2003).

Katatone Symptome

Katatone Symptome konnen sich einerseits in
einer auflerordentlichen psychomotorischen
Erregung (»Bewegungssturme), andererseits
in kataleptischen Phdnomenen mit Haltungs-
stereotypien auflern, bei denen abnorm an-
mutende Positionen auch mit duflerster Kraft
und Anstrengung eingenommen bzw. beibe-
halten werden. Hinzu tritt dann in der Regel
ein wechselnd erhohter Muskeltonus, der als
Flexibilitas cerea bezeichnet wird.

Beim Negativismus koénnen ein aktiver
und ein passiver Negativismus unterschieden
werden. Der aktive Negativismus duf3ert sich
darin, dass die meist mutistischen Patienten
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Verdnderungen ihrer Haltung damit beant-
worten, dass sie ihre urspriingliche Stellung
wieder einnehmen. Beim passiven Negativis-
mus werden Aufforderungen, wie etwa die
Hand zu geben, ignoriert.

Der Stupor schliefllich bezeichnet eine
Reaktionsunfihigkeit aus intrapsychischen
Griinden. Obwohl die Betroffenen wach sind,
reagieren sie nicht auf duflere Ansprache oder
Umgebungsreize. Im Gegenteil scheinen sie
im typischen Fall die Umgebung sogar »tiber-
wach«, jedoch reaktionslos zu beobachten.
Wichtig ist hier, dass Stupor weder die Wach-
heit beeintrachtigt noch eine Amnesie her-
vorruft, die Betroffenen sich also nach Re-
mission des stupordsen Zustandsbildes an
Einzelheiten, d. h. auch das gesprochene Wort
am Krankenbett, erinnern.

In katatonen Vollbildern kann es auch zu
paradox erscheinenden Reaktionen »im letz-
ten Augenblick« kommen, indem sich mutis-
tische Patienten noch nach lingerer erfolglo-
ser Ansprache plétzlich verbal duflern, sobald
der Kontaktversuch abgebrochen wurde. Die-
ses Phdnomen ist gerade zur Abgrenzung
symptomatischer Katatonien bei hirnorgani-
schen Erkrankungen von aufSerordentlicher
Bedeutung.

Im Kindes- und Jugendalter sind katatone
Symptome vergleichsweise seltener anzutref-
fen, jedoch von hoher klinischer Relevanz, da
solche Patienten rasch in lebensbedrohliche
Zustande tbertreten konnen.

1.4.2 Negativsymptome

Zu den Negativsymptomen gehoren Apathie,
Mangel an Spontaneitit, verminderte Aktivi-
tat, Sprachverarmung, Initiativemangel sowie
verminderte nonverbale Kommunikation, die
sich in Reduktion der Mimik, des Blickkon-
taktes, der Stimmmodulation und der Kor-
perhaltung duflern. Die Affektverflachung
geht oft mit einem Antriebs- und Interessen-
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verlust einher, der auch depressive und dys-
phorische Symptome zeigt. Insgesamt finden
wir Phanomene des Leistungseinbruchs und
des sozialen Riickzugs. Die Verlaufsform der
Schizophrenia simplex zeigt neben der schlei-
chenden Progredienz vordringlich Negativ-
symptome, wobei dort niemals Halluzinatio-
nen und ausgeformte Wahninhalte nachge-
wiesen werden. Negativsymptome finden wir
jedoch in der Prodromalphase der Psychosen
und als Residualsymptomatik nach klinischer
Besserung der floriden Psychose.

1.4.3 Depressive Symptome

Depressive Symptome sind bei schizophrenen
Patienten typischerweise zu beobachten. Sie
treten sowohl vor dem Ausbruch der floriden
psychotischen Symptomatik als auch nach
dem Abklingen der akuten Episode im Sinne
einer postpsychotischen Depression auf.

Klinisch sind das Erkennen depressiver
Symptome und ihre Abgrenzung gegeniiber
einer Residual- und Negativsymptomatik an-
gesichts der erhohten Suizidgefahrdung von
aufSerordentlicher Bedeutung. Insbesondere
miissen die unterschiedlichen Ursachen de-
pressiver Symptome in der individuellen
Therapieplanung beriicksichtigt werden.

Depressive Symptome entstehen haufig in
der Prodromalphase, lange bevor spezifisch
schizophrene Symptome zu beobachten sind.
Aber auch in den Akutphasen sind bei etwa
der Halfte schizophrener Patienten depressi-
ve Symptome zu beobachten und bilden sich
in der Regel mit der Besserung der Positiv-
symptome zuriick.

Nach Remission der Akutsymptomatik kann die
Auseinandersetzung mit der Erkrankung, vor
allem die damit notwendig werdende Revision
von Selbstbild und Lebensplanung, Ausgangs-
punkt einer depressiven Entwicklung werden.

Die Tragweite dieser Auseinandersetzung wird
dadurch unterstrichen, dass die Mehrzahl der
Selbsttotungen schizophren Erkrankter in der
postakuten Phase erfolgt.

Eine depressive Symptomatik kann auch iatro-
gen, z.B. als unerwiinschte Wirkung der Neu-
roleptika-Behandlung, auftreten. Die entschei-
dende Mafinahme zur Uberwindung depressi-
ver Symptomatik in der Akutphase besteht in
der konsequenten neuroleptischen Behand-
lung. Zur Abwendung einer durch Neurolepti-
ka induzierten depressiven Entwicklung sind
Reduktion bzw. Umsetzen der Medikation die
entscheidende therapeutische Mafinahme. In
der postremissiven Erschépfungsphase riickt
die psychotherapeutische Behandlung und
Stiitzung des Patienten in den Vordergrund.
Ein Aussetzen der neuroleptischen Behand-
lung wiirde hier den erreichten Behandlungs-
erfolg gefihrden. In der Remissionsphase kann
die Fehlinterpretation von Depression als An-
hedonie und Riickzug im Sinne einer aus-
schlieflichen Negativsymptomatik die not-
wendige antidepressive Behandlung behin-
dern.

1.4.4 Suizidalitat

Durch Suizide versterben etwa 7-15% der
von einer Schizophrenie betroffenen Men-
schen. Etwa die Halfte aller schizophren Er-
krankten unternimmt im Krankheitsverlauf
zumindest einen Suizidversuch.

Suizide werden gehauft innerhalb der ersten bei-
den Jahre nach Erstmanifestation einer Schizo-
phrenie, also — im Gegensatz zu Suiziden in der
Allgemeinbevélkerung — iberwiegend von jun-
gen Menschen veriibt.

In der akuten Krankheitsphase koénnen die
Suizide unmittelbar auf schizophrene Symp-



8 1

tome wie imperative Stimmen, die im Wahn
erlebte Ausweglosigkeit sowie Depressivitit
und Agitiertheit bezogen werden. Suizide in
der Akutphase geschehen hiufig unerwartet,
ohne dass die von Példinger (1968) beschrie-
benen prisuizidalen Stadien bzw. das von
Ringel (1969) charakterisierte préisuizidale
Syndrom erkennbar durchlaufen werden.

In der Ausfithrung sind Suizide schizo-
phren Erkrankter in der Wahl der Methode
gelegentlich bizarr. Diese Charakteristika tra-
gen dazu bei, dass schizophren Erkrankte die
Patientengruppe mit der hochsten Anzahl an
Kliniksuiziden stellen.

Die Mehrheit der Suizide schizophrener Patienten
geschieht aber nicht unter dem Einfluss akuter
psychotischer Symptome, sondern nach deren
Abklingen.

In der postremissiven Phase sind die Patien-
ten durch depressive Symptome und durch
die Konfrontation und die Auseinanderset-
zung mit den Auswirkungen ihrer Erkran-
kung enorm belastet. Insbesondere junge Pati-
enten mit hohem pramorbidem Ausgangsni-
veau realisieren, dass die Umsetzung des ur-
spriinglichen Lebensentwurfes aufgrund der
Erkrankung gefihrdet ist und werden unter
diesem Eindruck suizidal. Dies weist auf die
Notwendigkeit hin, schizophren Erkrankte
nicht nur hinsichtlich der Krankheitssympto-
me zu behandeln, sondern sie wirkungsvoll
bei der Krankheitsverarbeitung zu unterstiit-
zen. Abhingigkeitserkrankungen kénnen das
Suizidrisiko weiter erhohen. Entscheidend
kann sein, eine depressive Entwicklung in der
postakuten Phase zu erkennen und konse-
quent zu behandeln. Interessant ist in diesem
Zusammenhang, dass die Behandlung mit
Clozapin einen antisuizidalen Effekt zu haben
scheint (Meltzer u. Okayli 1995).
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1.4.5 Klinisches Vollbild und Wertigkeit
der Symptome

Die Symptomatik schizophrener Psychosen
ist durch ihre Vielgestaltigkeit gekennzeich-
net. Einflussreich sind die Unterscheidung
Eugen Bleulers zwischen Grund- und akzesso-
rischen Symptomen (Bleuler 1911) sowie die
Eingruppierung Kurt Schneiders (1976) von
Symptomen ersten und zweiten Ranges gewor-
den. Auch wenn die prognostische Bedeu-
tung dieser Einteilungen inzwischen kritisch
diskutiert wird, sind sie fiir die Klinik und
auch fiir unser grundsitzliches Verstindnis
schizophrener Psychosen von Bedeutung.
Bleuler ordnete den Grundsymptomen
Storungen der Affektivitit, Assoziationslocke-
rung, Ambivalenz und Autismus zu. Diese
grenzte er von akzessorischen Symptomen
wie Wahnbildungen, Halluzinationen und ka-
tatonen Symptomen ab (Bleuler 1911).
Schneider fasste Gedankenlautwerden, Stim-
men in Form von Rede und Gegenrede sowie
kommentierende Stimmen, leibliche Beein-
flussungserlebnisse, aber auch Gedankenent-
zug und andere Gedankenbeeinflussungen,
Gedankenausbreitung, Wahnwahrnehmun-
gen sowie »alles von andern Gemachte und
Beeinflusste auf dem Gebiet des Fiihlens, Stre-
bens (der Triebe) und des Wollens« als Symp-
tome ersten Ranges zusammen. Wahneinfille,
sonstige Halluzinationen, Affektverdnderun-
gen, aber auch die tiefe Ratlosigkeit, die Pati-
enten in Akutphasen zeigen, wurden von ihm
als Symptome zweiten Ranges eingestuft
(Schneider 1976). Nach Schneider sind fur die
klinische Diagnose schizophrener Psychosen
die Symptome ersten Ranges entscheidend.
Das Konzept Bleulers erscheint uns fiir das
klinische Verstdndnis des schizophren abge-
wandelten Erlebens, die Unterscheidung erst-
und zweitrangiger Symptome Schneiders fiir
die Diagnostik weitreichender. Beide Aspekte
sind in der klinischen Arbeit gleichermafien
unverzichtbar. Entsprechend fanden sie in den
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kategorialen diagnostischen Systemen Bertick-
sichtigung.

1.4.6 Entwicklung der schizophrenen
Psychose

Pramorbide Entwicklung

Die Annahme einer besonderen Vulnerabili-
tat gegentiber schizophrenen Psychosen wird
insbesondere von Studien gestiitzt, die auf
Auffilligkeiten spater Erkrankter bereits in
der frithen Kindheit hinweisen.

So werden Personen, die spater an einer schizo-
phrenen Psychose erkranken, als passive, sub-
missive und unkonzentrierte Kleinkinder be-
schrieben, die es vorziehen, alleine zu spielen
und im Klassenverbund, aber auch in anderen
Gruppensituationen durch ein unangepass-
tes Verhalten mit mangelnder Integration auffal-
len.

Diese Merkmalskonstellation wird auch
durch den Begriff der »vorauslaufenden Defi-
zienz« (Janzarik 1988) oder das von Meehl
(1989) vorgeschlagene Akronym »Shaitu«
(submissive, hypohedonic, anxietous, introver-
ted, traumatized, and unlucky) bezeichnet.
Zahlreiche diskrete Defizite wurden auch
im Bereich der Neuropsychologie beobach-
tet. So finden sich bei spater an Schizophre-
nie Erkrankten Verzogerungen in der
Sprachentwicklung, Auffélligkeiten in der
motorischen Koordination und der Sensorik
sowie Stérungen von Aufmerksamkeit und
ganz generell kognitive Minderleistungen. In
einer methodisch hervorragenden prospekti-
ven Studie konnte insbesondere die Bedeu-
tung von psychosenahen Symptomen schon
viele Jahre vor der Erstmanifestation heraus-
gearbeitet werden: Selbstberichtete psychoti-
sche Symptome mit elf Jahren gehen dem-
nach mit einem deutlich erhohten Risiko
(Odds-Ratio 16,4) einer Erkrankung aus

dem schizophrenen Formenkreis im Alter
von 26 Jahren einher. 42% der spiter Er-
krankten hatten bereits im Alter von elf Jah-
ren ein oder mehrere psychotische Sympto-
me berichtet. Die Zusammenhédnge waren
nicht iiber das generelle Ausmaf3 psychiatri-
scher Symptome im Alter von elf Jahren er-
klart, eine Korrelation zwischen der Angabe
psychotischer Symptome im elften Lebens-
jahr und einer affektiven Psychose fand sich
nicht (Poulton et al. 2000).

Es ist offenkundig, dass die in Kindheit und Jugend
auftretenden neurointegrativen Defizite, kogni-
tiven und sozialen Beeintrachtigungen sowie die
erlebten psychotischen Symptome bei der Bewah-
rung in der Gemeinschaft weitere Probleme nach
sich ziehen und nicht nur Schulabschluss und Be-
rufsaushildung, sondern auch die interpersonelle
Entwicklung, Partnerfindung und Losl6sung vom
Elternhaus maBgeblich beeinflussen.

Prodromale Entwicklung

Eine plotzlich auftretende akut-psychotische
Erkrankung - die unvermittelt aus dem Ge-
sunden heraus ausbricht - wird nur aus-
nahmsweise beobachtet. In der ABC-Studie
untersuchte die Arbeitsgruppe um Héfner
(1995) systematisch Beginn und Frithverlauf
schizophrener Psychosen. Demnach wird die
Erkrankung meist durch eine Negativsympto-
matik eingeleitet. Positivsymptome treten erst
erheblich spiter auf. Das klinische Vollbild der
Erkrankung manifestiert sich im Mittel etwa
funf Jahre (Median 2,3 Jahre) spdter. Ange-
sichts der massiven Beeintrichtigung, ja Ge-
fihrdung, die mit schizophrenen Psychosen
verbunden ist, erscheint dieser schleichende
Verlauf zunichst tiberraschend. Tatsichlich
hat der protrahierte Verlauf jedoch weitrei-
chende Konsequenzen fiir die berufliche und
soziale Integration der Betroffenen, aber auch
fiir die Therapie. In mehr als 75% der Fille
konnen wir unspezifische Vorstadien, die als
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Prodrom bezeichnet werden, nachweisen. Ein-
zelne produktive Symptome, wie umschriebe-
ne Halluzinationen, die bereits vor der Ausbil-
dung eines psychotischen Vollbildes auftreten
und sich rasch wieder zuriickbilden, werden
als Vorpostensymptome bezeichnet.

Yung und McGorry (1996) beschreiben
in einer Ubersicht eine Reihe von affektiven
und vegetativen Symptomen, die als typische
prodromale Phinomene bei psychotischen
Ersterkrankungen gelten. Darunter fallen un-
ter anderem folgende Storungen:

Konzentrationsstorungen

Aufmerksamkeits- und Antriebsstorungen

Verlust von Motivation

Beeintrachtigung von Schlaf

Angstphdnomene

sozialer Riickzug

Misstrauen

Leistungsknick in schulischen und berufli-

chen Belangen

erhohte Irritabilitét

Prodromale Zeichen sind ebenso wie die pra-
morbiden Auffilligkeiten nicht spezifisch.
Wie im Erwachsenenalter (Hafner 2001; Haf-
ner u. an der Heiden 1997) finden sich auch
im Kindes- und Jugendalter zuerst Negativ-
symptome, dann treten Positivsymptome
hinzu, bis sich schliellich das Vollbild der
Psychose entwickelt.

Nach Yung und McGorry (1996) entwi-
ckelt sich aus einer asymptomatischen Phase,
die bereits Grundstérungen aufweise, eine
Zwischenphase, in der sowohl unspezifische
reaktive Symptome der Irritabilitit wie auch
attenuierte psychotische Phdnomene mit
wechselseitiger Beeinflussung auftreten. Un-
abhingig davon, ob endogene oder umwelt-
bezogene Einflussfaktoren die Progredienz
begiinstigen, kommt es schliefllich in einer
dritten Phase zum Auftreten produktiv psy-
chotischer Phanomene.

Mit ihrem theoretischen Ansatz der Basis-
symptome bieten Huber (Huber 1983; Huber
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u. Gross 1997) und Klosterkotter et al. (2001)
ein Verstindnis des Ubergangs von prodro-
malen Symptomen in die Psychose.

Basissymptome sind subjektive Beschwerden und
Veranderungen der Erlebnisweise aus den Doméanen
der Negativsymptomatik, der kognitiven Beeintréch-
tigung sowie der zonasthetischen und vegetativen
Symptomatik. Durch ihren subjektiven Charakter
konnen Basissymptome als erste Manifestations-
formen eines beginnenden psychotischen Prozesses
aufgefasst werden. Basissymptome stellen in die-
sem Zusammenhang als subjektive lIrritationszei-
chen eine Art Spurensymptomatik dar, die Ausdruck
einer schizophrenen Vulnerabilitat sein kann und in
der Folge den Entwicklungsprozess der Schizophre-
nie reflektiert.

Klosterkotter (1988) machte mit seiner Uber-
gangsreihen-Hypothese die Entstehung der
Psychose als einen Prozess zunehmender Irri-
tation fassbar. Mit zunehmender Irritation
kommt es durch Erhohung der affektiven
Spannung aus uncharakteristischen Basis-
symptomen der Stufe 1 schliefSlich zu mehr
schizophreniecharakteristischen Basissymp-
tomen der Stufe 2. Als Basissymptome der
Stufe 1 sind beispielhaft zu nennen:

Erschopfbarkeit

Konzentrationsschwéche

Larmempfindlichkeit

Schlafstorungen

Schizophreniecharakteristische Basissympto-
me der Stufe 2 wiren beispielsweise:
formale Denkstorungen
Gedankenblockaden
Wahrnehmungsstérungen
Storungen des Handlungsablaufs
zOnisthetische Kérpermissempfindungen

Bei Voranschreiten des psychotischen Prozes-
ses kommt es auf dem Boden solcher Basis-
symptome zu Entfremdungserlebnissen ge-



1.4 Symptomentwicklung und Komorbiditat

geniiber der eigenen Person (Depersonalisa-
tion) oder gegeniiber der Umwelt (Derealisa-
tion). SchlieSlich kénnen infolge einer weite-
ren affektiven Spannungserh6hung produkti-
ve Erstrangsymptome (Schneider 1976) auf-
treten, die sich als psychotische Erlebniswei-
sen im Sinne von Halluzinationen, Wahn-
wahrnehmungen und anderen Plussympto-
men duflern.

Basissymptome werden als subjektiver Aus-
druck kognitiver, affektiver und kommunikati-
ver Defizite im Vorfeld der Psychose aufge-
fasst. Sie besitzen als subjektive Beschwerden
jedoch keine Schizophreniespezifitit. Trotz-
dem lielen sich deutliche quantitative Unter-
schiede in den einzelnen Symptomkategorien
im Sinne eines erhohten Beschwerdedrucks
bei Patienten im Vorfeld von schizophrenen
Syndromen finden (Resch et al. 1998, 2002).

Etwa 50% der schizophrenen Psychosen
beginnen bis zum 20. Lebensjahr. Da die Pro-
dromalphase im Schnitt fiinf Jahre dauert,
spielen die Konzepte der unspezifischen Vor-
feldsymptomatik fiir die Altersgruppe der Ju-
gendlichen und Heranwachsenden eine be-
sondere Rolle. Bemerkenswert ist, dass pro-
dromale Symptome die sozialen Defizite von
schizophren Erkrankten und den sozialen Ent-
wicklungsprozess der Adoleszenz nachhaltig
beeintrichtigen und damit die langfristige
Prognose anhaltend pragen (Hafner 2001).

Vom Beginn der Erkrankung bis zur
Diagnosestellung

Klinische Studien zeigen, dass sich die Prog-
nose schizophrener Psychosen mit Dauer der
Initialphase, in der Patienten unbehandelt
bleiben, verschlechtert. Die Phase vom ersten
Auftreten der Symptome, die die Diagnose
einer schizophrenen Psychose zulassen, bis
zur ersten Behandlung wird international als
DUP (Dauer der unbehandelten Psychose,
duration of untreated psychosis) bezeichnet.
Neuere Interventionsstudien zielen darauf ab,
diese Phase durch Aufklirung der breiten

Offentlichkeit mit Entstigmatisierung der Er-
krankung bzw. speziellen Therapieangeboten
in Ambulanzen zu verkiirzen. Tatsdchlich
sprechen erste Ergebnisse dieser Projekte fiir
eine Verbesserung der Prognose durch frithe-
res Einsetzen der Therapie. Auch in Untersu-
chungen an jugendlichen Patienten konnte
wiederholt nachgewiesen werden, dass die
Dauer der prodromalen Symptomatik mit
dem klinischen Therapieerfolg einen Zusam-
menhang aufweist — sowohl was die Besse-
rung der akuten Episode als auch die Lang-
zeitprognose betrifft (Biirgin u. Meng 2004;
McGorry u. Edwards 1998; Resch 1992).

Verlauf und Prognose

Schizophrene Psychosen des Kindes- und Ju-
gendalters zeigen gegeniiber psychotischen
Formen mit spaterem Beginn einen deutlich
ungiinstigeren Verlauf. Merry und Werry
(2001) geben einen Uberblick iiber mehrere
Studien und zeigen, dass nur zwischen 20
und 28 % der betroffenen Patienten eine gute
Prognose besitzen, zwischen 20 und 30 % ei-
ne relativ geringe Beeintrachtigung zeigen
und etwa die Hélfte der Patienten an der schi-
zophrenen Erkrankung chronisch leidet. Eine
Follow-up-Studie an kindlichen Psychosen
von Eggers und Bunk (1997) konnte zeigen,
dass Patienten mit kindlichen Psychosen
auch nach 42 Jahren noch in 50 % der Fille
beeintrachtigt sind. Komplett symptomfrei
sind nur 10 bis 25 % der erwachsenen Patien-
ten mit frithem Beginn.

Betrachtet man die soziale Anpassung,
kommt man zu dhnlich schlechten Ergebnis-
sen. Sozial unbeeintrichtigt zeigen sich nur
14-30% der Patienten mit frithem Beginn
der Psychose. Die Psychose im Kindes- und
Jugendalter hat einen tiefgreifenden Einfluss
auf die weitere Entwicklung. Patienten leben
oft weit bis ins Erwachsenenalter hinein bei
ihren Eltern. Rund ein Viertel der Patienten
braucht unmittelbare institutionelle Unter-
stiitzung auch nach Jahren. Schulkarriere und

1
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Ausbildung weisen in den meisten Fillen ei-
nen deutlichen Knick auf.

Die sozialen Chancen der jungen Patien-
ten sind auch nach psychopathologischer
Genesung in einer stark nach 6konomischen
Kriterien ausgerichteten Informationsgesell-
schaft durch verminderte Belastbarkeit deut-
lich reduziert. Es ist nicht auszuschlieflen,
dass sich die subjektive Erfahrung mangeln-
der Lebenschancen im Rahmen der rehabili-
tativen Mafinahmen auf die Motivation hem-
mend auswirken und einen mdoglicherweise
freiwilligen Riickzug in psychotische Neben-
realitdten fordern konnte.

1.5 Atiologie und Pathogenese

1.5.1 Vulnerabilitat und Stress

Die Forschung auf den Gebieten der Neuro-
biologie, der Genetik und der Emotionsregu-
lation hat eine Reihe von Erkenntnissen ge-
bracht, die bislang aber keine einheitlich giil-
tige Vorstellung tiber die Entstehung der
Psychosen aus dem schizophrenen Formen-
kreis erlauben. Eine Modellvorstellung zur
Integration der heterogenen Befunde bietet
das Vulnerabilitats-Stress-Modell (Zubin wu.
Spring 1977).

Das Vulnerabilitats-Stress-Modell besagt, dass
Menschen mit einer vorbestehenden Krankheitsbe-
reitschaft (Vulnerabilitat) dann an einer Erkrankung
aus dem schizophrenen Formenkreis erkranken,
wenn zusatzliche Umwelteinfliisse (Stressoren) hin-
zutreten.

Die Vulnerabilitdt kann durch genetische
Faktoren, aber auch durch préi- und perinata-
le Ereignisse, durch kérperliche und psycho-
soziale Entwicklungshemmnisse oder Ent-
wicklungsfoérdernisse modifiziert werden. Als
Stressoren konnten belastende Lebensereig-
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nisse, aber auch korperliche Erkrankungen
und die Einnahme psychoaktiver Substanzen
dargestellt werden.

Die Manifestation schizophrener Psychosen wird
insgesamt als komplexe Interaktion zwischen
Grundstorung, psychosozialer Entwicklung und
situativen Faktoren verstanden.

Auch Bewiltigungsversuche kénnen den Ver-
lauf und den Ausdruck der Stérung prigen. Je
nach Wechselspiel zwischen Triggern und
protektiven Faktoren konnen sich schizo-
phrene Psychosen oder Erkrankungen aus
dem Schizophreniespektrum entwickeln. Ob-
wohl das Vulnerabilitats-Stress-Modell durch
zahlreiche Einzelbefunde gestiitzt wird
(Ciompi 1991; Niichterlein 1987), ist das kau-
sale Zusammenspiel zwischen Vulnerabilitit,
Umweltfaktoren, den zerebralen Veranderun-
gen und Bewiltigungsversuchen, die letztlich
in die schizophrene Symptomatik miinden,
bislang noch nicht verstanden.

Das 3-Phasen-Modell (three-hit-model;
Keshavan 1999) spezifiziert das Vulnerabili-
tats-Stress-Modell. Es geht von kritischen
Fenstern der Vulnerabilitit in drei Lebensal-
terstufen aus:

Das erste kritische Fenster wird ab dem

zweiten Schwangerschaftstrimester bis zum

Zeitpunkt nach der Geburt angenommen.

Durch entsprechende préanatale Schadigun-

gen kommt es zur Migrationsstorung neu-

ronaler Elemente, die zu einer gestorten

Architektur spezifischer Hirnregionen fith-

ren. Vermehrte Apoptose und/oder Prolife-

ration in anderen Bereichen koénnen die

Folge sein. Daraus resultieren pramorbide

Vulnerabilititszeichen, die z.B. als neuro-

kognitive Defizite fassbar werden.

Die zweite kritische Entwicklungsphase

wird - angelehnt an Feinbergs Hypothese

des abnormen Prunings — in der Adoles-
zenz angesiedelt und ist moglicherweise
nicht unabhingig von der ersten Phase.
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Gesteigertes Pruning fithrt zu einer Imba-
lance in dopaminergen Systemen und
miindet in kognitive und psychosoziale
Funktionseinschrankungen, die die Bewil-
tigung von alterstypischen Entwicklungs-
aufgaben storen.

Das dritte kritische Fenster kommt im
Rahmen der Psychoseentstehung zum Tra-
gen. Es handelt sich dabei nach lingerem
prodromalem Verlauf um den Zeitraum
der unbehandelten Psychose (DUP). Es
wird postuliert, dass der psychotische Zu-
stand neuroarchitektonische Fehlentwick-
lungen bewirkt, die eine Verschlechterung
kognitiver Leistungen zur Folge haben und
zu einem behindernden Defizitsyndrom
fithren. Ob die dritte Phase neurotoxisch
oder durch dysfunktionale Erlebnisfunkti-
onen zustande kommt, ist dabei ungeklart.
Je nach Zeitpunkt der Phase entwickelt
sich eine charakteristische Symptomatik.

Besonders vulnerable Patienten werden in
allen drei sensiblen Entwicklungsperioden
der Psychose geschddigt. Thre Prognose ist
dann besonders ungiinstig. Fiir Patienten mit
geringerer Vulnerabilitit und weniger ausge-
pragten Schadigungsmustern in den kriti-
schen Perioden wird eine bessere Prognose
angenommen.

1.5.2 Pathogenetischer Teufelskreis

Auf der Erlebnisebene bildet sich die schizo-
phrene Vulnerabilitit in mehreren klinischen
Bereichen ab. Es finden sich kognitive, affek-
tive und kommunikative Defizite. Stérungen
der Aufmerksamkeit und Defizite in den
komplexen Gedichtnisfunktionen werden
durch die Beeintrachtigung semantischer
Prozesse mit assoziativ aufgelockerten Denk-
vorgingen und konkretistischen Phdnome-
nen (pathologisches Wortlich-Nehmen) er-
ganzt (McKenna 1997; Spitzer et al. 1994).

Weitere basale Defizite betreffen affektive
Regulationsprozesse (Machleidt et al. 1999).
Abnorme Betroffenheit und Hyperreagibili-
tat mit verstirktem Arousal konnen dann
wieder negative Einfliisse auf kognitive Pro-
zesse ausiiben. Mentale Zustinde, die von
negativen Emotionen gepragt werden, verur-
sachen im Langzeiteffekt eine Verzerrung
der subjektiven Wahrnehmung und eine Be-
eintrichtigung der mentalen Bedeutungs-
konstruktionen. Hinsichtlich kommunikati-
ver Defizite gibt es klare Hinweise, dass an
Schizophrenie erkrankte Menschen Proble-
me haben, affektive Signale wie mimische
Informationen richtig zu lesen und zu inter-
pretieren (Bediou et al. 2007; Griisser 1991).
Schizophrene Patienten zeigen auch eine
Tendenz, soziale Kontexte falsch zu interpre-
tieren. Sie meiden soziale Situationen und
weisen Schwierigkeiten in der Gestaltung
von sozialen Beziehungen auf (Resch 2003).
Um die Entwicklungsaufgaben der Adoles-
zenz zu meistern, braucht der Jugendliche
jedoch kommunikative Fertigkeiten. Diese
werden durch kognitive und affektive Sto-
rungen deutlich beeintréchtigt.

Egal nun, in welchen Bereichen die Primardefizi-
te urspriinglich auftreten — kognitiv, affektiv oder
kommunikativ: Es entsteht unter dem Druck der
normalen Entwicklungsaufgaben des Jugendal-
ters schon in alltaglichen Situationen ein Teufels-
kreis, der eine Fehlinterpretation der Beziehung
des Individuums zu seiner Umwelt zur Folge hat.
Dieser Teufelskreis erzeugt auf der subjektiven
Ebene eine zunehmende Spirale der Irritation, die
schlieBlich mit einem Zusammenbruch der Reali-
tatskontrolle enden kann.
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1.5.3 Genetik der schizophrenen
Psychosen und »Schizophrenie-
spektrumstdérungen«

Familien- und Zwillingsuntersuchungen so-
wie molekulargenetische Befunde belegen ei-
ne bedeutsame genetische Komponente an
der Entstehung schizophrener Psychosen.

So liegt das Erkrankungsrisiko in Familien mit
schizophren erkrankten Menschen deutlich Giber
dem der Allgemeinbevélkerung, das Risiko, eine
schizophrene Psychose zu entwickeln, steigt mit
der verwandtschaftlichen Nahe zu einem Erkrank-
ten an.

Eine Erkrankung beider Elternteile erhoéht
das Risiko fiir deren Kinder auf fast 50 %.
Eindriicklich zeigt sich die genetische Dispo-
sition bei den Konkordanzraten ein- und
zweieiiger Zwillinge: So entwickelt jedes
zweite Zwillingsgeschwister von eineiigen
Paaren ebenfalls eine schizophrene Psychose,
wohingegen bei zweieiigen Paaren nur jedes
sechste Zwillingsgeschwister betroffen ist.

Die Bedeutung der Genetik fiir diesen Be-
fund stellen Adoptionsstudien klar heraus,
nach denen das Erkrankungsrisiko adoptierter
Kinder weitgehend von der »genetischen« Be-
lastung der Herkunftsfamilie und kaum von
der »psychosozialen« Belastung der Adopti-
onsfamilie abhéngt (Tienari et al. 2004).

Molekulargenetische Untersuchungen ha-
ben bislang noch keine direkte kausale Bezie-
hung zwischen einer oder mehreren geneti-
schen »Auffilligkeiten« und schizophrenen
Symptomen belegen konnen. Allerdings konn-
te das Auftreten schizophrener Psychosen mit
genetischen Markern bestimmter Genregi-
onen - z.B. auf den Chromosomen 6, 8, 10, 15
und 22 - in Verbindung gebracht werden.

Die Untersuchungen zur Bedeutung gene-
tischer Faktoren weisen klar auf den Einfluss
auch nichtgenetischer Faktoren hin. So kann
die Konkordanzrate eineiiger Zwillingspaare
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von 50 und nicht 100% als deutlicher Hin-
weis auf nichtgenetische Faktoren aufgefasst
werden.

Bei der Untersuchung von Familien schi-
zophren Erkrankter konnte nachgewiesen
werden, dass sich eine genetische Belastung
in verwandten Erkrankungen niederschlagen
kann. Diese sogenannten Schizophrenie-
spektrumstérungen schlieflen affektive und
schizoaffektive Psychosen sowie die schizoty-
pe Storung ein.

Demnach wird mittels eines komplexen gene-
tischen Ubertragungsmechanismus nicht die Er-
krankung Schizophrenie an sich vererbt, sondern
eine heterogene Vulnerabilitat, eine Konstitution,
aus der heraus sich unter Umwelteinfliissen die
Erkrankung oder auch eine Spektrumserkran-
kung entwickeln kann.

Das Spektrumkonzept schizophrener Storun-
gen umfasst in der erweiterten Fassung dem-
nach alle Erkrankungen, die mit Schizophre-
nie hinsichtlich einer gemeinsamen Ursache
tbereinstimmen und mit ihr charakteristi-
sche Symptome und Verlaufscharakteristika
teilen. Sie unterscheiden sich in 4tiologischer
Hinsicht jedoch von der Schizophrenie durch
das Fehlen zusitzlicher ungiinstiger nichtge-
netischer Risikofaktoren. Wichtig erscheint
uns, insbesondere unter entwicklungspsycho-
pathologischen Gesichtspunkten, dass Schi-
zophreniespektrumstérungen zwar bei Ange-
horigen schizophrener Patienten gehauft vor-
kommen, dies im Umbkehrschluss aber nicht
bedeutet, dass sie selbst notwendigerweise
einen schizophrenen Genotypus vorausset-
zen. Das Schizophreniespektrum ist demnach
weniger kategorial, sondern vielmehr dimen-
sional zu verstehen.
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1.5.4 Komplikationen wahrend
Schwangerschaft und Geburt

Die Bedeutung von Stérungen der Gehirn-
entwicklung in kritischen Entwicklungsperi-
oden fiir die Entstehung von schizophrenen
Psychosen wird z. B. durch das Phanomen der
Geburtensaisonalitit untermauert (Franzek
u. Beckmann 1993): Patienten mit schizo-
phrenen Stérungen sind iiberdurchschnitt-
lich hiufig in den spaten Wintermonaten und
in den Frihjahrsmonaten geboren und somit
im kritischen zweiten Schwangerschaftstri-
menon vermehrt Infektionen ausgesetzt.
Uberlegungen gehen davon aus, dass durch
blande Infekte in der Schwangerschaft die
neuronale Migration im Fetus und damit die
funktionelle Architektur wichtiger Struktu-
ren der Aufmerksamkeitssteuerung und
Emotionsregulation in Mitleidenschaft gezo-
gen werden.

Immer wieder wird die Rolle von Geburts-
komplikationen als Risikofaktor der Schizo-
phrenieentstehung diskutiert. In einer neue-
ren Ubersichtsarbeit (Indredavik et al. 2004)
konnen Geburtskomplikationen als unspezi-
fischer Risikofaktor fiir psychische Stérungen
im Allgemeinen herausgearbeitet werden.
Obwohl Jacobsen und Rapoport (1998) da-
von ausgehen, dass keine iiberzeugenden
Hinweise fiir die dtiologische Bedeutung von
Geburtskomplikationen bei frith beginnen-
den Schizophrenien vorliegen, kommen an-
dere Untersuchungen zum Schluss, dass gera-
de Patienten mit frith beginnenden Psycho-
sen Haufungen von Geburtskomplikationen
in der Anamnese aufweisen (Smith et al.
1998). Geburtskomplikationen scheinen die
Entwicklungsprognose bei genetisch pradis-
ponierten Individuen ungiinstig zu beeinflus-
sen.

Einen wichtigen Hinweis auf die Gewich-
tung von genetischen und Umweltfaktoren
gibt eine epidemiologische Untersuchung, die
vom dénischen Fallregister ausgeht, das nahezu

alle in Danemark aufgetretenen Erkrankungs-
fille aus den letzten Generationen umfasst
(Mortensen et al. 1999). Dabei stellte sich die
familidre Belastung als stirkster Einflussfaktor
auf das individuelle Erkrankungsrisiko heraus,
die Mehrzahl der Fille war jedoch auf die un-
tersuchten Umweltfaktoren zu beziehen - Ge-
burt in den Wintermonaten bzw. Aufwachsen
in stiadtischer Umgebung -, eine familiére Be-
lastung war bei ihnen nicht nachweisbar.

1.5.5 Veranderungen des Gehirns
in der Pubertat

Auch epileptische Erkrankungen, Zustdnde
nach Meningitiden und schwere Kopfverlet-
zungen fithren zu einem erhohten Schizo-
phrenierisiko. Im Rahmen der Pubertit fin-
den massive neurostrukturelle Veranderun-
gen statt, die zu einer Reduktion interneuro-
naler Verbindungen - dieses Phdnomen wird
»Pruning« genannt - fithren. Stérungen in
diesem Differenzierungsprozess konnen als
verstarktes Pruning fassbar werden und das
Psychoserisiko erhohen (Keshavan u. Hogar-
ty 1999).

1.5.6 Motorische und diskrete
neurologische Stérungen

Hochrisikostudien an Kindern mit schizo-
phrenen Elternteilen haben gezeigt, dass Kin-
der mit einem erhohten Erkrankungsrisiko
fur Schizophrenie signifikant haufiger neuro-
motorische Entwicklungsdefizite aufweisen.
Insgesamt finden sich bei schizophrenen Pa-
tienten zahlreiche heterogene, eher diskrete
neurologische Auffilligkeiten, z.B. bei der
koordinativen Motorik und im Bereich der
Sensorik. Diese konnen keinem einzelnen
Funktionssystem zugeordnet werden und
werden als »Neurologische Soft Signs« (NSS)
bezeichnet. NSS sind die mit am besten gesi-
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cherten neurobiologischen Befunde bei Schi-
zophrenien tiberhaupt (Schroder et al. 1991).
Neurologische Defizite (Karp-Illowsky et al.
2001) und insbesondere neuromotorische
Defizite (Jacobsen u. Rapoport 1998) konn-
ten bei Patienten mit kindlicher und frith
beginnender Schizophrenie in erhéhtem Ma-
fle nachgewiesen werden. Fiir die motori-
schen Auffélligkeiten konnten Niethammer
et. al (2000) in einer Zwillingsstudie eine
wahrscheinlich genetisch bedingte Stérung
der Hemisphérenspezialisierung belegen. Fiir
die Verdnderungen der Hemisphérenlaterali-
sation bei Schizophrenien, die sich auch in
anderen Bereichen findet (Sauer u. Weisbrod
2000), wurden unterschiedliche Erklarungs-
modelle vorgeschlagen (Ubersicht zu Latera-
lisierungsstorung bei Schizophrenien s. Sauer
u. Weisbrod 2000).

1.5.7 Neuroanatomische Befunde

Bei schizophrenen Psychosen wurden wie-
derholt zerebrale Volumenreduktionen im
temporalen, frontalen und im parietalen Kor-
tex, im Hippocampus, teilweise auch in den
Basalganglien, dem Thalamus und dem Zere-
bellum dargestellt (Mehler u. Warnke 2002).
Korrespondierend gehort eine diskrete Er-
weiterung der Liquorrdume zu den am besten
gesicherten Befunden bei Schizophrenien
iberhaupt. Die Strukturanomalien bei
Krankheitsbeginn im frithen Kindesalter
scheinen stirker ausgepriagt zu sein als bei
Alteren oder Erwachsenen. Wenn die Psy-
chose vor dem zwolften Lebensjahr beginnt,
zeigen sich bereits bei Ersthospitalisierung
gehiuft primare signifikante Ventrikelerwei-
terungen und zerebrale Atrophien. Bei spiter
erkrankten Patienten entwickeln sich die
Atrophie des Gesamthirnvolumens und an-
dere degenerative Stérungen moglicherweise
- in spezifischen Hirnregionen — zu Beginn
der Erkrankung progredient. Es wird davon
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ausgegangen, dass bereits praimorbid beste-
hende neuroanatomische Entwicklungssto-
rungen eine dtiopathogenetische Rolle in der
Ausbildung der Schizophrenie mit frithem
Beginn spielen konnten. Es gibt Hinweise
darauf, dass bei erkrankten Kindern die Psy-
chose selbst mit der Ausbildung einer Atro-
phie in Zusammenhang steht: Auf Kosten der
grauen Substanz findet sich im zwei- bis
sechsjdhrigen Verlauf schizophrener Patien-
ten mit Krankheitsbeginn um das 14. Lebens-
jahr der Volumenzuwachs der lateralen Ven-
trikel im Vergleich zu gesunden Kontrollen
deutlich erhoht (Sporn et al. 2003). Bei Un-
tersuchungen mit funktioneller Bildgebung
konnten Beeintrachtigungen des frontalen
Metabolismus und der frontalen Durchblu-
tung am zuverldssigsten nachgewiesen wer-
den.

1.5.8 Neurochemie

Die klassische Dopamin-Hypothese der Schi-
zophrenie besagt, dass dopaminerge Rezepto-
ren in mesolimbischen Regionen eine Uber-
empfindlichkeit zeigen. Differenzielle Befun-
de legen nahe, dass ein Zusammenhang zwi-
schen einer reduzierten Dopamin-Aktivitét
im préfrontalen Kortex und einer gesteiger-
ten stresssensitiven Dopamin-Aktivitit in
subkortikalen Regionen angenommen wer-
den muss. Es hat sich gezeigt, dass eine Ver-
minderung der préfrontalen Dopamin-Akti-
vitit bei schizophren Erkrankten eine Reduk-
tion der tonischen subkortikalen Dopamin-
Freisetzung nach sich zieht. Durch diese
Verringerung der tonischen Dopamin-Frei-
setzung in subkortikalen Regionen kommt es
zu einer kompensatorischen Erhéhung der
Dopaminrezeptor-Sensititvitdt. Diese wiede-
rum birgt das Risiko iiberschieflender Dopa-
min-Freisetzungen unter Stressbedingungen
- im Sinne einer phasisch {ibersteigerten
Dopamin-Freisetzung (Keshavan u. Hogarty
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1999). In diesem Zusammenhang scheint das
glutamaterge System eine besondere Rolle zu
spielen. Glutamat erfiillt im Gehirn nicht nur
wichtige Funktionen im Intermedidrstoft-
wechsel jeder Zelle, es wirkt auch als exzitato-
rischer Transmitter und wird insbesondere
an den N-Methyl-D-aspartat-(NMDA-)Re-
zeptoren wirksam. Durch solche Rezeptoren
werden Langzeiteffekte mediiert, die mit
Funktionsbereichen des Arbeitsgedéchtnis-
ses, des Lernens und der neuronalen Plastizi-
tat in Verbindung stehen. Das glutamaterge
System ist also intensiv in die Prozesse der
neuronalen Plastizitit und der synaptischen
Modifikationen involviert. Vor allem im Rah-
men des progressiven physiologischen Ab-
baus (Pruning) kommt es zu einer Reduktion
der Glutamat-Rezeptoren. Das dopaminerge
und das glutamaterge System wirken eng zu-
sammen und sind funktionell miteinander
verbunden. Eine Dysfunktion des NMDA-
Glutamat-Rezeptors mit mangelnder gluta-
materger Aktivitdt konnte zu einer tiberschie-
Benden Reduktion der dopaminergen Synap-
sen gerade in der Phase verstarkter struktu-
reller Differenzierung der Adoleszenz Anlass
geben.

Nach der Dopamin-Hypothese wird ange-
nommen, dass die dopaminerge Uberaktivie-
rung im mesolimbischen System vor allem
mit Positivsymptomen einhergeht, wiahrend
ein relativer Dopamin-Mangel im mesokorti-
kalen System eher fiir Negativsymptome und
kognitive Storungen verantwortlich ist. Dies
konnte erkldren, warum die Dopamin-anta-
gonistischen Neuroleptika vor allem die Posi-
tivsymptomatik beeinflussen, weniger jedoch
die Negativsymptomatik. Nicht abschliefSend
geklart ist, weshalb Neuroleptika in der Regel
erst mit einer Latenz von Tagen wirken. Ein-
schrinkend muss angefithrt werden, dass die
nach der Dopamin-Hypothese zu erwarten-
den Verdnderungen des dopaminergen Sys-
tems bei schizophren Erkrankten noch nicht
direkt und unstrittig belegt werden konnten.

Bemerkenswert ist die Beobachtung, dass
die Einnahme von Halluzinogenen (z.B.
LSD), die agonistisch an serotonergen (5-
HT,-)Rezeptoren wirken, zu schizophrenie-
dhnlichen Wahrnehmungsstorungen fiihrt.
Die Rolle des serotonergen Systems an der
Entstehung psychotischer Symptome wird
dariiber hinaus auch dadurch nahegelegt,
dass die antagonistischen Effekte vieler »aty-
pischer« Neuroleptika an serotonergen Re-
zeptoren ihre antipsychotische Wirksamkeit
zu verstirken scheinen und dass ein Poly-
morphismus am 5-HT, -Gen einen geneti-
schen Risikofaktor fiir Schizophrenie dar-
stellt.

1.5.9 Kognitive Auffélligkeiten —
kognitive Stérungen

Entgegen dem urspriinglichen Dementia-
praecox-Konzept Kraepelins und der Auffas-
sung von Bleuler wurde der Stérung kogniti-
ver Funktionen bei schizophrenen Patienten
in der ersten Halfte des 20. Jahrhunderts we-
nig Beachtung geschenkt. Dies dnderte sich,
als in den 1960er Jahren systematische neuro-
psychologische Studien bei chronisch-schizo-
phren Erkrankten vergleichbare Defizite wie
bei Patienten mit hirnorganischen Erkran-
kungen demonstrierten. In der Folge stellte
sich heraus, dass die Stérung kognitiver
Funktionen den Verlauf und damit die Prog-
nose schizophren Erkrankter wesentlich be-
einflusst (Green 1996).

Kognitive Auffilligkeiten finden sich bei
etwa 75 % aller Betroffenen - und dann fast
immer in mehreren Funktionsbereichen in
erheblicher Auspragung. Sie bestehen bereits
zum Zeitpunkt der Ersterkrankung, bleiben
auch nach Remission der Akutsymptomatik
bestehen und treten nicht nur bei den mani-
fest Erkrankten, sondern auch bei deren An-
gehorigen in Erscheinung. Kognitive Funkti-
onsstorungen sind nur maflig mit Negativ-
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