- Zuerst Ausschluss oder Behandlung poten-
ziell behebbarer Ursachen, z. B. depressive
Storung

m Empfehlung von Vitamin E, Vitamin C und

Ginkgo biloba (empirisch abgesichert wirk-

sam)

m Motivation zu aktivem Geddchtnistraining
und kognitiver Aktivierung: Pravention und

KOMMENTAR

Verminderung der Progression einer demen-
ziellen Entwicklung moglich

m Motivation zu regelmafiger ,sportlicher” Betd-
tigung, z. B. tdglich eine Stunde Spazierenge-
hen, was nachgewiesenen positiven Effekt auf
kognitive Funktionen hat.

m Behandlung der vaskuldren Risikofaktoren
(arterieller Hypertonus, Diabetes mellitus)

Definition: Das leichte kognitive Defizit befindet
sich in der Grauzone zwischen normalem kogniti-
ven Altern und demenziellen Entwicklungen.

Epidemiologie: Aufgrund der Beschreibung eines
flieBRenden Ubergangs zwischen ,normalem Al-
tern“ und einer demenziellen Pathologie sind kei-
ne epidemiologischen Aussagen moglich.

Klinik: s. Fallbeispiel und Antwort zur Frage 17.2.
Diagnostik: s. Antwort zur Frage 17.5.
Differenzialdiagnose: s. Antwort zur Frage 17.4.
Therapie: s. Antwort zur Frage 17.6.

Prognose: Sie hdngt zum einen von der pramor-
biden kognitiven Leistungsfahigkeit ab: Das kog-
nitive Altern eines hochintelligenten Menschen
fiihrt diesen nicht unbedingt in eine Demenz, das
eines weniger begabten Menschen kann ihn unter
die Demenzschwelle fithren. Zum anderen spielen
die Schnelligkeit des Alterungsprozesses bzw. der
Zunahme der kognitiven Defizite eine Rolle. Auch
psychische und somatische Begleiterkrankung
sind prognostisch zu beriicksichtigen.

normales

Altern Demenz

2 Gruppen

altersassozierte
Gedachtnis-
stérung

=

kognitive Beeintrachtigung "

3 Gruppen

Kontinuum

Drei Konzepte von ,normalem Altern“ und Demenz:
GemdR der ersten beiden gibt es eine Diskontinuitdt
(in 2 oder 3 Gruppen), gemdR der untersten eine Grau-
zone, die nicht weiter diagnostisch abkldrbar ist.
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M ZUSATZTHEMEN FOR LERNGRUPPEN
Definition der sog. kognitiven Fihigkeiten
Potenziell behandelbare Erkrankungen mit demenzieller Symptomatik oder leichten

kognitiven Stéorungen

Fall 18 Prodromalsymptomatik der Schizophrenie

EEX] Welche Symptome erkennen Sie im Be-
richt der Mutter? Welche Verdachtsdiagnose
stellen Sie daher?

m Symptome: Leistungsabfall, sozialer Riickzug,
Konzentrationsstorungen, Reizbarkeit, Aggres-
sivitdt, Misstrauen, Schlafstérungen

m Verdachtsdiagnose: Prodromalsyndrom einer
schizophrenen Erkrankung

Nach welchen weiteren Symptomen soll-

ten Sie fragen, um Ihre Verdachtsdiagnose zu

bestdtigen?

m Ungewdhnliche Uberzeugungen oder Vorstel-
lungen
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m Verdndertes Erleben (Derealisation)

m Antriebs- und Motivationsverlust auch fiir al-
terstypische Interessen

Verdndertes Denken

Depressive Symptomatik (z. B. Weinen, Nieder-
geschlagenheit)

Stimmungsschwankungen

Unruhe

Angstgefiihle

Appetitverdnderungen

Delinquentes Verhalten

Geddchtnisstérungen

Licht- und Gerauschempfindlichkeit
Belastende Lebensereignisse
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Psychosozialer Stress

Drogenmissbrauch

Kopfverletzungen

Geburtstraumata

Psychische Erkrankungen in der Familien-
anamnese

Wieso ist es wichtig, in diesem Zusam-
menhang auch die Familienanamnese zu erhe-
ben?

m Genetische Belastung wird als wichtiger Risi-
kofaktor fiir die Entwicklung einer Schizo-
phrenie beschrieben

m Die Erkrankung eines Familienmitglieds kann
ein wichtiger ,Stressfaktor“ sein

EEXA Was antworten Sie ihr?

m Zuordnung der geschilderten Symptome und
Beurteilung der weiteren Entwicklung ist im
Alter der Pubertdt schwierig

m Die geschilderten Symptome, v. a. sozialer
Riickzug und Leistungsabfall, sind aber fiir das
Prodromalsyndrom einer schizophrenen Er-
krankung typisch, daher sollte der Patient von
einem Kinder- und Jugendpsychiater unter-
sucht und weiter beobachtet werden

m Liegt das Prodromalstadium einer schizophre-
nen Erkrankung vor, kann durch frithe Inter-
ventionen der Verlauf dieser Erkrankung posi-
tiv beeinflusst werden, eine Behandlungsver-

KOMMENTAR

zdgerung kann sich ungiinstig auf die mittel-
und langfristige Prognose auswirken (s. Kom-
mentar)

Nennen Sie die wichtigsten epidemiolo-

gischen Zahlen Ihrer Verdachtsdiagnose!

m Pravalenz schizophrener Psychosen: 0,5-1%

m Jdhrliche Inzidenz: 0,05%

m Wahrscheinlichkeit, im Laufe des Lebens an
einer schizophrenen oder schizoaffektiven
Psychose zu erkranken: 0,6-1%

® Manner und Frauen und unterschiedliche Be-
volkerungen sind jeweils etwa gleich hdufig
betroffen

m Ausbruch der Erkrankung bei Mdnnern durch-
schnittlich im 21. Lebensjahr, bei Frauen ca.
im 26. Lebensjahr.

m 90% aller an einer Schizophrenie erkrankten
Madnner und ca. 65% der an einer Schizophre-
nie erkrankten Frauen: Erstmanifestation vor
dem 30. Lebensjahr

EEXA Nennen Sie das Risiko der Entwicklung
einer Schizophrenie fiir eineiige Zwillinge, Kin-
der eines erkrankten Elternteils und Geschwister
eines Patienten!

m Eineiige Zwillinge: 44%

m Kinder eines erkrankten Elternteils: 9,5%

m Geschwister eines Erkrankten: 7,5%

Bedeutung der Prodromalsymptomatik: Der
Verlauf einer Schizophrenie hingt u.a. von der
rechtzeitigen Diagnose und damit dem rechtzeiti-
gen Therapiebeginn ab. Die o.g. Symptome (s. Ant-
worten zu Fragen 18.1 und 18.2) lieBen sich als
Prodromi isolieren. Sie miissen nicht zur Schizo-
phrenie fithren, aber ihr Auftreten macht unabhdn-
gig von der spdteren Diagnose eine therapeutische
Begleitung (z.B. Familien-, Sozio-, Psychotherapie)
sinnvoll. Die Frage nach dem Beginn einer neuro-
leptischen Therapie ist schwieriger zu beantwor-
ten und muss sorgfdltig abgewogen werden. Uner-
wiinschte Nebenwirkungen einer neuroleptischen
Therapie und Stigmatisierung durch die friihe
Diagnosestellung kénnen zu mangelnder Com-
pliance fiihren, andererseits sind die Folgen einer
nicht oder zu spat behandelten schizophrenen Psy-
chose zu beriicksichtigen:
m Erschwerte Genesung
m Schlechtere Prognose mit Beeinflussung der
gesamten Personlichkeitsentwicklung
m Mehr und heftigere Riickfdlle
m Erhohung des Depressions- und Suizidrisikos
m Belastung zwischenmenschlicher Kontakte mit
Verlust der wichtigen Unterstiitzung durch
Angehorige und Freunde
m Risiko des Substanzmissbrauchs mit Ausbil-
dung einer Sucht
m Gefahr der Entwicklung einer Delinquenz

aus: Becker-Pfaff, u.a., Fallbuch Psychiatrie (ISBN 9783131401823) © 2010 Georg Thieme Verlag KG

m Hoheres Risiko einer langeren Hospitalisie-
rung

m Hoherer Medikamentenverbrauch, damit er-
hohte Behandlungskosten.

Eine Behandlungsverzégerung kann durch die ca.
2-jdhrige Prodromalphase ohne produktive psy-
chotische Symptomatik zustande kommen, da in
dieser Zeit eine sichere Diagnosestellung nicht
moglich ist. Treten produktiv psychotische Symp-
tome auf, vergeht hdufig ein weiteres Jahr, in
dem viele Patienten bereits Arztkontakte haben,
ohne dass die entsprechende Verdachtsdiagnose
gestellt und eine fachdrztliche Untersuchung ver-
anlasst wird.

Durch frithzeitige Diagnostik und Intervention
soll die Prognose schizophrener Erkrankungen
verbessert werden: Reduktion der Rickfallraten
oder zumindest der Heftigkeit der Riickfalle, Ver-
ringerung der Suizidgefahr, seltenere und weni-
ger heftige biographische Einbriiche, Verringe-
rung der psychologischen, familidren und
finanziellen Belastungen, Reduktion der notwen-
digen Medikamentendosen, Verringerung der Be-
handlungsresistenz.

Epidemiologie: s. Antwort zur Frage 18.5 und
18.6. Die o.g. Wahrscheinlichkeiten sind in allen
Kulturen vergleichbar. Mdnner und Frauen erkran-
ken etwa gleich hdufig. Es gibt keine Unterschiede
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in den sozialen Schichten; es scheint nur so, dass in
unteren sozialen Schichten mehr Erkrankungen
vorliegen, da Erkrankte hdufig in untere soziale
Schichten abrutschen. Die Schizophrenie gehort
zu den 10 haufigsten zur Behinderung fithrenden
Erkrankungen.

Atiopathogenese: Die Ursache der Schizophrenie
ist letztlich nicht bekannt. Man muss von einer
multifaktoriellen Genese ausgehen. Die Befunde
der angegebenen Tabelle (Tab. 1) sprechen fiir eine
genetische Disposition.

Tab.1 Erkrankungswahrscheinlichkeit fiir Schi-
zophrenie in Abhdngigkeit vom Verwandt-
schaftsgrad zum Erkrankten

Verwandtschaftsgrad zu Erkrankungs-
einem an Schizophrenie wahrschein-
erkrankten Familienmit- lichkeit
glied

Ehepartner 1%
Enkelkinder 3%

Nichten und Neffen 2,5%

Kind eines erkrankten 9,5%
Elternteils

Geschwister 75%
Zweieiige Zwillinge 12%

Eineiige Zwillinge 44%

Kinder zweier erkrankter 37%

Eltern

Aus der Psychopharmakaforschung ergab sich die
Dopaminhypothese (relatives Ubergewicht bzw.
Uberaktivitit bzw. Uberempfindlichkeit dopa-
minerger Neurone). Urspriinglich wurde ein Do-
paminiiberschuss an D,-Rezeptoren des Gehirns
angenommen, da Dopaminagonisten psychoti-
sche Zustinde hervorrufen kénnen, Dopaminan-
tagonisten dagegen antipsychotisch wirken. Spa-
ter fand man eine frontale dopaminerge
Hypoaktivitit (Negativsymptomatik, s. Fall 41)
und eine mesolimbische Hyperaktivitit (Plus-
symptomatik). Diese Theorien gehen des Weite-
ren von einer Uberregulation im serotonergen
und einer Unterfunktion im glutamatergen Sys-
tem aus. Ostrogenen wird eine protektive Funkti-
on zugeschrieben, da diese evtl. die Empfindlich-
keit von D,-Rezeptoren absenken.

Auch pranatale bzw. perinatale Komplikatio-
nen kommen als Ursachen in Betracht. Morpho-
logisch findet sich eine Erweiterung der Hirn-
ventrikel mit Parenchymverlust in zentralen
limbischen Strukturen des Temporallappens ver-
mutlich infolge einer frithen Hirnentwicklungs-
storung oder einer Geburtskomplikation. Daraus
resultiert eine gestorte Informationsverarbeitung
im limbischen System, die eine psychotische
Symptomatik mitverursachen kann. Aufmerk-
samkeits- und Informationsverarbeitungsdefizite
sind im sog. P300-Potenzial (ereigniskorreliertes
Hirnpotenzial) nachweisbar. Dies geht mit ent-
sprechenden kognitiven Symptomen der Schizo-
phrenie einher.

In einem weiteren Modell wird der Thalamus als
Reizfilter verstanden, der bei der Schizophrenie
gestort sei.

Psychische Faktoren spielen ebenfalls eine Rolle,
z.B. ein ungiinstiges Umfeld mit seelischen Be-

Tab. 2 Krankheits- und Therapiemodell (modifiziert nach Alanen)

Krankheitsmodell Therapiemodell

Biomedizinisch (Die Krankheit beruht auf or-
ganischen Prozessen)

Individualpsychologisch (Die Krankheit beruht
auf tief verwurzelten Stérungen der Persén-
lichkeitsentwicklung)

Interaktionell (Krankheit ist Teil eines belaste-
ten sozialen Netzwerks und/oder wirkt sich
als interaktionelles Anpassungsproblem aus)

Integriert (Alle Ansdtze sind gerechtfertigt; ih-
re Bedeutung und ihre wechselseitigen Bezie-
hung sind in den unterschiedlichen Fillen
jeweils anders gewichtet)

Pharmakologische und andere somatische Be-
handlungsformen

Einzelpsychotherapie

Methoden, die sich aus der Einzelpsychothera-
pie herleiten (z.B. Gruppen-, Kunst-, Musik-,
Familientherapie)

Systemische Therapie

Therapeutische Gemeinschaften
Rehabilitation mit umweltorientierten Aktivi-
tdten

Die Behandlung ist umfassend nach fallspezi-
fischen Bediirfnissen durchzufiihren
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lastungen wdhrend der kindlichen Entwicklung.
Die erhohte Rate schizophrener Patienten in un-
teren sozialen Schichten wird dadurch erkldrt,
dass Schizophrene im Verlauf ihrer Erkrankung
in untere Schichten abgleiten (Drift-Hypothese).
Sowohl psychosoziale Uberstimulation als auch
Unterstimulation kann zur Entwicklung einer
schizophrenen Psychose beitragen. Die Hypothe-
sen zum Konzept der schizophrenogenen Mutter

sowie der Double-Bind-Theorie wurden verwor-
fen. Verschiedene psychologische Zugangsweisen
(z.B. psychoanalytische, kognitiv-behaviorale) ha-
ben unterschiedliche Modelle zum Entstehen ei-
ner schizophrenen Erkrankung entwickelt.
Zusammen ergibt sich folgendes Krankheits- und
damit auch Therapiemodell (leicht modifiziert
nach Alanen) s. Tab. 2.
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MM ZUSATZTHEMEN FUR LERNGRUPPEN
Verschiedene psychologische Entstehensmodelle gemaf§ psychodynamischer und

behavioural-kognitiver Therapieschulen

Verlaufsformen der Schizophrenie

Fall 19 Polytoxikomanie

EEXN Wie gehen Sie noch in dieser Nacht weiter

vor?

m Sorgfdltige Diagnostik beziiglich der Somno-
lenz:

- Korperliche Untersuchung: Verletzungen,
Zungenbiss (epileptischer Anfall), kardio-
pulmonaler Status bei Verdacht auf Schlag-
anfall bei Endokarditis, neurologische Aus-
fille

- Schddel-CT: Verletzung des Neurocraniums
nach Sturz, Schlag o.d. (Blut aus dem Ohr)

- Notfall-Labor: Blutbild, Entziindungspara-
meter (CRP, BSG), Leberwerte (GOT, GPT,
v-GT), Kreatinin, Pankreasenzyme (Amyla-
se, Lipase), Herzenzyme (CK, CK-MB, Tropo-
nin T, LDH); spdter HIV-Status, Hepatitis-
Serologie

- Drogenscreening (meist Teststreifen mit
Opioiden, Kokain, Amphetaminen, Antide-
pressiva, Benzodiazepinen, Stimulanzien)

= Intensivmedizinische Uberwachung bis zur
Herstellung eines stabilen Allgemeinzustandes

m Entgiftung mit anfinglich mindestens stiind-
licher Kontrolle der Vitalparameter und ggf.
medikamentoser Unterstiitzung

Beschreiben Sie die medikamentdsen

Entgiftungstherapien fiir verschiedene hier in

Frage kommende Substanzen!

® Nur Benzodiazepine: ausschleichend Diaze-
pam oder Oxazepam (Faustregel: zu Beginn
die Halfte der missbrauchten Tagesdosis, dann
alle 3 Tage wiederum die letzte Dosis halbie-
ren, ab ca. 4mg Diazepam-Aquivalent in
0,5 mg-Schritten wochenweise reduzieren). Pa-
tienten geben meist eher zu hohe als zu nied-
rige Dosen an, bei mangelnder Auskunftsfa-
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higkeit Dosen bis zu Stabilisierung der Vital-
parameter.

m Nur Opioide: Antidepressivum Doxepin (50—
200mg/d) oder niederpotentes Neuroleptikum
Levomepromazin (50-300mg/d) tiber 1-2
Wochen ausschleichend

m Opioide und Benzodiazepine gemischt: Ben-
zodiazepine allein oder mit Antidepressiva
und niederpotenten Neuroleptika kombiniert
in o.g. Dosierungen

m Zusitzlich Alkohol: Benzodiazepine (s.o., An-
fangsdosis bis zu 4 x 10mg/d Diazepam, auch
nach klinischer Entzugssymptomatik titrieren)

Wie behandeln Sie méogliche Begleit-

symptome?

m Schwere psychotische oder delirante Symp-
tomatik: hochpotente Neuroleptika (Halope-
ridol 5-20mg/d)

m Krampfanamnese: Carbamazepin (600-
1200mg/d; cave: bei schweren Leberschadi-
gungen wegen hepatischen Abbaus des Carba-
mezepins und dessen eigener Hepatotoxizitat)

m Vegetative Begleitsymptomatik: g-Blocker
(z.B. Propranolol 20-100 oder max. 150 mg/d)
oder Clonidin (0,5-0,75mg/d)

EEXA schildern Sie den optimalen weiteren
Behandlungsverlauf dieses Patienten mit dem
Ziel einer dauerhaften Abstinenz!

m Waihrend der Entgiftung bereits Motivation
zur langfristig angelegten Entwohnungsthera-
pie, meist im Rahmen von Kontakten zu
Suchtberatungsstellen

m AnschlieBende Entwéhnung (s. Kommentar)
im voll- oder teilstationdren Rahmen

m Besuch von Selbsthilfegruppen
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