
 
 

Epidemiologie 





Prävalenz 
•  Lebenszeitprävalenz (Risiko, mindestens einmal im Laufe eines 

Lebens an Schizophrenie zu erkranken): 0,5% bis 1,6% 
•  Prävalenz (Häufigkeit zu einem best. Zeitpunkt): 0,3% bis 0,7% 
•  Jahresinzidenz (Rate an Ersterkrankungen) weltweit: ca. 0,1‰ 

Krankheitsbeginn 
•  Bevorzugtes Auftreten zwischen dem 15. und 35. Lebensjahr (nach 

in der Regel bereits 5 Jahren Prodrom) 
•  Männer erkranken etwa 3-4 Jahre früher als Frauen 
•  Bei Frauen gibt es einen zweiten niedrigeren Erkrankungsgipfel in 

der Menopause  

Epidemiologie: Prävalenz und Erkrankungalter 



Geschlechtsverteilung 
•  Gleiches Lebenszeitrisiko zwischen den Geschlechtern 
•  Aufgrund des späteren Krankheitsbeginns ist der soziale Verlauf bei 

Frauen mittelfristig günstiger, langfristig Angleichung im sozialen 
Verlauf 

 
Prädiktoren 
•  Die Schizophrenie kommt in allen bisher untersuchten Ethnizitäten, 

Ländern, Kulturen und Klimazonen gleich häufig vor 
•  Häufigkeit und Schweregrad der Erkrankung sind in schlechten 

Wohnregionen von Großstädten und generell in städtischen 
gegenüber ländlichen Regionen ausgeprägter 

•  Zusammenhang mit Migration 
•  Assoziation mit niedrigerem sozioökonomischen Status als Drift-

Effekt 

Epidemiologie: Prädiktoren 



Epidemiologie: Genetische Komponente 

Naber D et al. (2004), Thieme Verlag, Stuttgart. 

 Grad der Verwandtschaft  Risiko (%) 
 Beide Eltern  36,6 
 Ein Elternteil  9,4 
 Monozygote Zwillinge  44,3 
 Dizygote Zwillinge  12,1 
 Geschwister  7,4 
 Halbgeschwister  2,9 
 Neffe/Nichte  2,7 
 Enkelkinder  2,8 
 Cousine/Vetter 1. Grades  1,6 
 Ehepartner  1,0 

 
Aber: ca. 80% der Schizophrenie treten sporadisch auf! 



•  Die Schizophrenie ist die teuerste psychische Erkrankung.  
•  Der größte Teil der stationären Aufnahmen in psychiatrischen 

Krankenhäusern entfällt auf Patienten mit Schizophrenie (hohe 
Rezidivrate!); stationäre Behandlung = kostenintensivster Faktor; 
Mehr als 50% aller psychiatrischen Versorgungsleistungen 
entfallen auf Patienten mit Schizophrenie 

•  Die indirekten Kosten werde als bis zu fünfmal höher als die 
direkten Behandlungskosten angegeben. 

•  Sie gehört zu den 10 häufigsten Erkrankungen, die zu Behinderung 
führen. Mehr als 80% der Pat. sind krankheitsbedingt nicht oder 
nicht vollzeitig beschäftigt. Bei den unter 40-jährigen ist 
Schizophrenie die wichtigste Ursache von Erwerbsunfähigkeit. 

•  6000 Frühverrentungen pro Jahr; Durchschnittliche Bezugsdauer 
von Frührente: 12,7 Jahre bei allen Frühberenteten, 25,9 Jahre bei 
schizophrenen Patienten; Kosten (2003): Gesetzliche 
Rentenversicherung: 1,3 Mrd. €/a, zzgl. Einnahmeausfälle bei 
Sozialversicherung und Steuer 2,2 Mrd. €/a 

Sozioökonomische Daten 



 
 

Ätiologie und  
Krankheitsmodelle 



•  Evidenz aus der klinischen Wirkung von 
antidopaminerger Medikation, vor allem bei Blockade 
am D2-Rezeptor 

•  Einnahme von Amphetamin kann Psychosen 
induzieren, die phänotypisch der Schizophrenie sehr 
ähneln; Amphetamin fördert die Dopaminfreisetzung 
und bewirkt eine präsynaptische Wiederaufnahme-
hemmung 

•  Aber: Einsetzen der antipsychotischen Wirkung erst mit 
Verzögerung in Bezug auf die Dopaminblockade? 

Dopamin-Hypothese (Snyder und Carlsson) 



Symptome 
•  Wahn  
•  Halluzinationen 
•  Desorganisierte Sprache  
•  Desorganisiertes Verhalten  
•  Katatone Symptome  
•  Agitation 

Dopamin-Hypothese: Positivsymptomatik 
 

Stahl SM (1999), Martin Dunitz Ltd. Schultz SK et al., Lancet 1999; 353:1425-30 

Dopamin 

Postsynaptisches  
Neuron Dopaminerges 

Neuron 

Überaktivität dopaminerger Neurone im mesolimbischen System  

Salience-Hypothese zu Erklärung der Positivsymptomatik 



Dopamin-Hypothese: Kognitive und negative Symptome 

Stahl SM (1999), Martin Dunitz Ltd. Schultz SK et al., Lancet 1999; 353:1425-30 

Symptome 
•  Affektive Abstumpfung 
•  Emotionaler Rückzug 
•  Passivität 
•  Apathie 
•  Fehlende Spontaneität 
•  Stereotypes Denken 
•  Sprachverarmung 
•  Vermeidungsverhalten 
•  Anhedonie 
•  Aufmerksamkeitsstörungen 
•  Mangelnder Rapport 

Unteraktivität dopaminerger mesokortikaler Projektionen 

…oder iatrogen durch D2-Blockade 

entweder durch Dopaminmangel…  



•  Beteiligung des glutamatergen Systems 
(glutamaterge Unterfunktion): Evidenz aus der 
Phencyclidin (PCP)-Psychose, die als phänotypisch 
bestes Schizophrenie-Modell gilt, da sie Positiv- und 
Negativsymptomatik abbildet 

•  Beteiligung des serotonergen Systems: Wird bereits 
durch atypische Antipsychotika therapeutisch genutzt 

•  Hirnentwicklungsstörung, Modulation durch genetische 
und Umweltfaktoren 

•  Führt zu einer Netzwerkstörung mit Dysfunktion des 
limbischen Systems 

Weitere biologische Modelle 



•  Konzept der „schizophrenogenen Mutter“, die zurückweisend, 
überfürsorglich, aufopfernd und unzugänglich für Gefühle ist; keine 
Evidenz, heute obsolet. 

•  Innerfamiliärer Kommunikationsstil „double bind“, bei dem 
widersprüchliche Botschaften ausgesandt werden, so dass der 
Adressat durch sein Verhalten in keinem Fall den Wünschen 
genügen kann; keine klare Evidenz, ggf. unspezifischer 
Belastungsfaktor 

•  Expressed-Emotions-Konzept: Hinweise auf höhere Rückfallrate 
in Familien mit feindselig-kritischer und/oder überprotektiver 
Haltung im Vergleich zu Familien mit toleranter oder resignativer 
Grundhaltung; allerdings: kein schizophrenietypisches Konzept, 
Zusammenhänge bestehen auch z.B. für Depression, bipolare 
Störung  

Beispiele für psychosoziale Faktoren 



Diathese-Stress-Modell 

Lebens-
phasen 

Geburt Kindheit Jugend Adoleszenz 

Limbisches 
System 

Risiko- 
faktoren 

Verhalten/ 
Symptome 

Hirnentwicklungs-
gene 

Geburtskom-  
plikationen 

sozialer Stress 

•  Meilensteine  
    

•  Prodrome •  Präpsychose 

•  Psychose  
 

Monate 10. 
Lebensjahr 

20. 
Lebensjahr 

30. 
Lebensjahr 

sozialer Stress   

Prävention  
 

Prävention/ 
Therapie  

Therapie/ 
Rehabilitation  

Therapie 

Intrauterine 
Entwicklung 

Emotionale 
Traumata ? 

Jahre 

Schizotypie 

- Negativ        
- Positiv - Negativ        

- Positiv 

Gesund 



 
 

Verlauf und Prognose 



Verlauf bis zur Ersthospitalisation 

Lieb K et al. (2008), Urban & Fischer, München. 



Mindestens eines der folgenden 10 „Basissymptome“ 
•  Gedankeninterferenz 
•  Perseverieren bestimmter Bewusstseinsinhalte 
•  Gedankendrängen, Gedankenjagen 
•  Gedankenblockierung 
•  Störung der rezeptiven Sprache 
•  Störung der Diskriminierung von Vorstellungen und 

Wahrnehmungen 
•  Eigenbeziehungstendenz („Subjektzentrismus“) 
•  Derealisation 
•  Optische Wahrnehmungsstörungen 
•  Akustische Wahrnehmungsstörungen 

Mehrfaches Auftreten über einen Zeitraum von ≥ einer Woche 

Früherkennung: Psychosefernes Risiko-Syndrom 



Prädiktion einer Ersterkrankung (UHR-Kriterien) 

Huber CG et al., Ärztliche Praxis NeurologiePsychiatrie 2006; I-VI 

Schizophrenie ZERTIFIZIERTE FORTBILDUNG

bleibende Funktionseinbußen mit der
Notwendigkeit längerfristiger Therapie
und Unterstützung, das Suizidrisiko so-
wie die Belastung aller Bezugspersonen.
Die Behandlungskosten (so genannte
direkte Kosten) werden in Deutschland
auf jährlich acht bis neun Milliarden
Euro geschätzt; die unter anderem
durch Arbeitsunfähigkeit und Frühbe-
rentung entstehenden indirekten Kos-
ten dürften um ein Vielfaches höher
liegen.

Pathogenese
Die Ätiopathogenese der Schizophre-
nie gibt der Wissenschaft immer noch
Rätsel auf. Das derzeit am besten ak-
zeptierte Konzept ist das so genannte
Vulnerabilitäts-Stress-Coping-Modell.
Dieses Konzept berücksichtigt neuro-
biologische, psychologische und soziale
Faktoren. Es geht von einer permanent
– auch im interepisodischen Intervall –
vorhandenen, subklinischen Vulnerabi-
lität im Sinne einer Disposition zur
Schizophrenie aus. 
Diese Verletzlichkeit ist neuropsycho-
logisch und psychophysiologisch nach-
weisbar; ursächlich werden genetische
wie auch nicht-genetische Faktoren
diskutiert. Hypothetische endogene
und exogene Stressoren biologischer
und psychosozialer Natur induzieren
bei ungenügenden Bewältigungsmög-
lichkeiten (Coping) eine passagere
Dysfunktion des vulnerablen Systems
mit der klinischen Konsequenz akuter
psychotischer Symptomatik. Neuro-
biochemisch findet dieser Zustand sei-

Von besonderer Bedeutung für Früh-
erkennung respektive Früh- und Erst-
behandlung sind die Prodromalphase
und die DUP; beide Phasen werden
auch als Dauer der unbehandelten Er-
krankung (DUI, englisch: duration of
untreated illness) zusammengefasst.
Diese Zeiträume im Krankheitsverlauf
sind deshalb wichtig, weil sie mit bio-
logischen, psychischen und sozialen
Konsequenzen verbunden sein kön-
nen, die größtenteils eine schlechte
Prognose im weiteren Verlauf der Er-
krankung mit sich bringen. Demzufol-
ge könnte die Früherkennung inklusi-
ve einer möglichst früh beginnenden
Behandlung chronische Verläufe ver-
hindern oder zumindest abmildern,
womit sich die Gesamtprognose ver-
bessern würde. 

In Deutschland liegt die durch-
schnittliche Dauer der unbehandelten
Erkrankung vor allem aufgrund der
mangelhaften Öffentlichkeitsarbeit
und des häufig hochschwelligen Be-
handlungszugangs bei etwa fünf bis
sechs Jahren (vier bis fünf Jahre Pro-
dromalphase, ein bis zwei Jahre
DUP). Dies hat zur Folge, dass zahl-
reiche Betroffene soziale Konsequen-
zen einer langen DUP/DUI wie etwa
Schulabbruch oder Arbeitsplatzverlust
schon erlitten haben, wenn eine ad-
äquate Behandlung beginnt: Die Re-
habilitation ist erschwert. 

Diagnostik
Bei Ersterkrankten kann aufgrund der
zu Beginn häufig vielgestaltigen und

Zertifizierte Fortbildung • SchizophrenieII

nen Ausdruck unter anderem in einer
Überaktivität des mesolimbischen dop-
aminergen Systems.

Früherkennung 
und Frühbehandlung 
Schizophrenien verlaufen in Phasen.
Unterschieden werden:
– die prämorbide und prodromale Pha-
se,
– die Phase der unbehandelten Psy-
chose (DUP, englisch: duration of un-
treated psychosis), 
– die Ersterkrankungsphase und
– die chronische beziehungsweise resi-
duale Phase. 

Tabelle 1: Diagnostische Kriterien für Prodromal-Patienten mit hohem Konver-
sionsrisiko: Bei Bestehen von BLIPS und/oder attenuierten psychotischen Symp-
tomen und/oder Risikofaktoren werden in der Literatur Konversionsraten von 30
bis 60 Prozent berichtet.

transiente psychotische Symptome (BLIPS*, < 7 Tage, spontane Remission)
• Halluzinationen (PANSS** P3 ≥ 4)
• Wahn (PANSS P1, P5 oder P6 ≥ 4)
• formale Denkstörungen (PANSS P2 ≥ 4)

attenuierte psychotische Symptome (APS)
• Beziehungsideen
• eigentümliche Vorstellungen oder magisches Denken
• ungewöhnliche Wahrnehmungserlebnisse
• eigenartige Denk- und Sprechweise
• paranoide Ideen

Risikofaktoren (Traits and State Risk Factors)
• unspezifische Symptome (z. B. Angst, Depressivität) über mindestens einen Monat
• Reduktion des Funktionsniveaus (ΔGAF*** ≥ 30 im letzten Jahr)
• schizotype Symptome
• erstgradiger Angehöriger mit einer psychotischen Störung
*BLIPS: Brief Limited Intermittent Psychotic Symptoms (zeitlich begrenze psychotische Symptome)
**PANNS: Positive and Negative Syndrome Scale
***GAF: Global Assessment Functioning Scale (Funktionsniveau) / ΔGAF: GAF-Reduktion

Auch organische Hirnerkrankungen können Psychosen auslösen und müssen – un-
ter anderem durch bildgebende Verfahren – ausgeschlossen werden.



Übergangsraten 

und zentral vegetativer Funktionen. Gemäß dem Kon-
zept sind die Basissymptome, wiewohl unspezifisch,
eng mit den der Psychose zugrunde liegenden biologi-
schen Prozessen assoziiert und reflektieren diese un-
mittelbarer als die offen zutage tretenden psychoti-
schen Symptome. Bezogen auf die Daten der CER-Stu-
die erwiesen sich insbesondere 2 ausschließlich kogni-
tiv-perzeptive (COPER) bzw. kognitive (COGDIS) Basis-
symptome umfassende Kriterien als prädiktiv für einen

späteren Übergang in eine Schizophrenie, wobei inner-
halb von 36 Monaten in 28% bzw. 37% der für das je-
weilige Kriterium positiven Fälle ein Übergang in eine
Psychose auftrat. In einer neueren, auf COPER als Ein-
schlusskriterium basierenden Studie betrug die 12-
Monats-Übergangsrate in eine Psychose 22,7% [9]. Die
ursprünglich zur Erfassung von Basissymptomen ver-
wendete „Bonn Scale for the Assessment of Basic
Symptoms (BSABS)“ wurde inzwischen zu dem „Schi-
zophrenia Proneness Instrument“weiterentwickelt
[10].

Ultra-high-Risk-Kriterien

Die UHR-Kriterien wurden ursprünglich in Melbourne
von A. Yung und P. McGorry entwickelt und später an-
dernorts in modifizierter Form übernommen. Sie set-
zen sich aus 3 alternativen Risikosyndromen zusam-
men:
1. attenuierte Positivsymptome (APS)
2. voll ausgeprägte, aber transiente, spontan remittie-

rende Positivsymptome (brief limited intermittent
psychotic symptoms=BLIPS) und

3. eine Kombination aus einem oder mehreren Risiko-
faktoren (darunter übereinstimmend immer ein fa-
miliengenetisches Risiko) und einem Funktionsver-
lust in einem bestimmten Zeitraum

Vor allem die Definition des 3. Kriteriums differiert
über die Studien hinweg. Andererseits beruht regel-
mäßig nur ein geringer Anteil der Stichproben auf

Klinische Prädiktion und Prävention von Psychosen

Basissymptom-basierte Risikokriterien

Kognitiv-perzeptive Basisstörungen (COPER)

Vorliegen von mindestens einem der folgenden 10 Ba-
sissymptome mit einem SPI-A*-Score ≥3 innerhalb der
letzten 3 Monate und – unabhängig vom Score – ers-
tem Auftreten mindestens 12 Monate zuvor:
█ zwangähnliches Perseverieren bestimmter Bewusst-

seinsinhalte
█ Störung der Diskriminierung von Vorstellungen u.

Wahrnehmungen / von Phantasie- u. Erinnerungs-
vorstellungen

█ Derealisation
█ optische Wahrnehmungsstörungen
█ akustische Wahrnehmungsstörungen
█ Gedankeninterferenz
█ Gedankendrängen, Gedankenjagen
█ Blockierung des jeweiligen Gedankengangs
█ Störung der rezeptiven Sprache
█ „Subjekt-Zentrismus“ – Eigenbeziehungstendenz

Kognitive Basisstörungen (COGDIS)
Vorliegen von mindestens 2 der folgenden 9 Basis-
symptome mit einem SPI-A*-Score ≥3 innerhalb der
letzten 3 Monate:
█ beeinträchtigte Fähigkeit, die Aufmerksamkeit

zu spalten
█ Störung der expressiven Sprache
█ Störung der Symbolerfassung (Konkretismus)
█ Fesselung (Bannung) durch Wahrnehmungsdetails
█ Gedankeninterferenz
█ Gedankendrängen, Gedankenjagen
█ Blockierung des jeweiligen Gedankengangs
█ Störung der rezeptiven Sprache
█ „Subjekt-Zentrismus“ – Eigenbeziehungstendenz

*SPI-A: Schizophrenia Proneness Instrument – Adult
version [10]
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Abb.1 Übergangsraten. A: Schultze-Lutter et al. 2007 (Subgruppe positiv für das Basis-
symptom-Kriterium „kognitive Störungen“ COGDIS). B: Ruhrmann et al. 2010 (alternative
Einschlusskriterien COGDIS und „Ultra-high-Risk“-Kriterien UHR). C: Yung et al. 2003, 2004
(UHR). D: Yung et al. 2006, 2008 (gegenüber C revidierte Version der UHR). E: Cannon et al.
2008 (UHR; 30-Monate-Übergangsraten in Reanalysis der revidierten Datenbank: 40%
[Woods et al. 2009]).
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Ruhrmann S et al., Psychiatrie Psychotherapie up2date 2010; 237-52 



Intervention bei Risiko-Konstellationen 

Ruhrmann S et al., Psychiatrie Psychotherapie up2date 2010; 237-52 

diesem Kriterium, etwa 80% erfüllen hingegen das
APS-Kriterium. Für die UHR-Kriterien wurden in den
ersten Studien 12-Monatsübergangsraten von über
40% berichtet, neuere Studien deuten jedoch darauf
hin, dass das mit diesen Kriterien vorhersagbare kurz-
fristige Risiko eher bei 13–22% in 12 Monaten liegt
(Abb.1).

Die in den verschiedenen Studien im Zusammen-
hang mit den Kriterien angegebenen Zeitperioden,
über die UHR-Kriterien mindestens oder längstens
vorliegen sollen, um ein erhöhtes Psychoserisiko
annehmen zu können, dienen der Risikoanreiche-
rung. Abweichungen hiervon schließen ein erhöh-
tes Psychoserisiko nicht aus. Relevant ist vor allem
die Veränderung (neues Auftreten oder Zunahme)
der Symptomatik.

Kombination der Kriterien

UHR- und Basissymptomkriterien können einander ef-
fektiv ergänzen. In der European Prediction of Psycho-
sis Study (EPOS) wies die Gruppe der UHR-Positiven,
die nicht auch COGDIS-positiv war, mit 18% eine rele-
vant niedrigere 18-Monats-Übergangsrate auf gegen-
über 22% in der für beide Kriterien positiven Gruppe
[11]. Eine Follow-up-Untersuchung des Kölner Früh-
erkennungs- und Therapiezentrums für psychische
Krisen (FETZ [12]) unterstützt diese Befunde. Hier war
die Übergangsrate in im Mittel 15 Monaten mehr als

doppelt so hoch, wenn beide Kriterien zutrafen als
wenn nur ein Kriteriumpositiv war, zudemwar die Zeit
bis zum Übergang in eine Psychose deutlich verkürzt
(unveröffentlichte Daten). Diese Beobachtungen wei-
sen darauf hin, dass eine simultane Verwendung von
COGDIS und UHR die Validität der Risikoeinschätzung
verbessern kann.

Psychosefernes und -nahes Risiko

Ein anderer Weg zur Kombination der beiden Ansätze
wurde im Kompetenznetz Schizophrenie gewählt. Be-
zogen auf die Prävention spielt neben dem absoluten
Risiko auch die zeitliche Dimension eine Rolle, um ge-
eignete Maßnahmen auswählen zu können. Daher
wurde erstmals eine Stadieneinteilung vorgeschlagen
[13], die von einem psychosefernen und einem psy-

Schizophrenien, schizophrenieforme und wahnhafte Störungen

Ultra-high-Risk-Kriterien

Mindestens ein Kriterium muss zutreffen:

Attenuierte psychotische Symptome
Vorliegen von mindestens einem der folgenden Symp-
tome mehrfach pro Woche und für mindestens eine
Woche in den letzten 3 Monaten, wobei am Realitäts-
gehalt in einem vernünftigen Ausmaß festgehalten
wird:
█ Beziehungsideen
█ eigentümliche Vorstellungen oder magisches

Denken
█ ungewöhnliche Wahrnehmungserlebnisse
█ eigenartige Denk- und Sprechweise
█ paranoide Ideen

Transiente psychotische Symptome (Brief Limited
Intermittent Psychotic Symptoms, BLIPS)
Vorliegen von mindestens einem der folgenden, spon-
tan remittierenden Symptome für weniger als eine
Woche:

█ Halluzinationen
█ Wahn
█ Formale Denkstörungen
█ (Kompetenznetz Schizophrenie auch: grob des-

organisiertes Verhalten)

Psychose-Risikofaktor und Funktionsverlust
Verwandter 1. Grades mit psychotischer Störung
(affektiv oder nicht affektiv) und / oder Indexperson
mit schizotyper Persönlichkeitsstörung nach DSM-IV
(Kompetenznetz Schizophrenie auch: Geburts-
komplikationen)
plus
Global Assessment of Functioning (GAF)-Score wäh-
rend mindestens einem Monat im letzten Jahr um
mindestens 30% gegenüber dem prämorbiden Niveau
gemindert
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Abb.2 Staging-Konzept des Kompetenznetz Schizophrenie [13].
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Verlauf der einzelnen Episode 

Akutphase 

 

Stabilisierungsphase 

 

Remissionsphase 

Psychotische Ersterkrankung bzw. 
Re-Exazerbation 

 

Negativsymptomatik, kognitive 
Einbußen, erhöhte Rückfallneigung 

 

Weitgehend abgeklungene oder stabile 
residuale positive und/oder negative 
Symptomatik 



Verlaufsformen 

Eine Episode 
Vollständige Remission 

Mehrere Episoden 
Fast vollständige Remission 

Partielle Remission nach  
erster Episode mit  Rückfällen 

Zunehmende Restsymptome  
nach jeder Episode 

ca. 20% 

ca. 30% 

ca. 10% 

ca. 40% 

Watt DC et al., Psychol Med 1983; 13:663-70 



Prädiktoren für einen ungünstigen Verlauf 
Schizophrenie ZERTIFIZIERTE FORTBILDUNG

tientenangaben durch Labortests ist
ratsam) ist besonders auf die Einbezie-
hung von Bezugspersonen und die ge-
naue Fremdanamnese Wert zu legen. 

Die Entstehung der Psychose sollte
vor dem Hintergrund des biographi-
schen Kontextes des Patienten rekon-
struiert werden. So können die aktuelle
Auslösesituation geklärt und im Be-

handlungsverlauf ein Krankheitsmodell
entwickelt werden, was sich langfristig
positiv auf Compliance und Prognose
auswirkt. Aufgrund häufig bestehender
kognitiver Probleme ist zudem eine
neuropsychologische Testung zu emp-
fehlen. Da Prodromalphase und unbe-
handelte Psychose regelmäßig zu funk-
tionellen Einbußen, Schwierigkeiten in

Ausbildung und Schule sowie sozialer
Isolation führen, ist auch die genaue
Klärung der aktuellen sozialen Lage
des Patienten geboten.

Besondere Aufmerksamkeit sollte
der Abklärung komorbider psychischer
Erkrankungen geschenkt werden.
Häufig sind Missbrauch beziehungs-
weise Abhängigkeit von Suchtmitteln
(vor allem von Cannabis), depressive
Störungen, Angst- und Zwangserkran-
kungen sowie Persönlichkeitsstörun-
gen zu diagnostizieren. Auch auf ko-
morbide somatische Erkrankungen,
die sich oft erst im Verlauf durch Ne-
benwirkungen der Medikation entwi-
ckeln, ist zu achten. Da komorbide Er-
krankungen (s. auch Tabelle 2) die
Behandlung erschweren, die Prognose
verschlechtern und Morbidität, Mor-
talität sowie die Lebensqualität signifi-
kant negativ beeinflussen können, dür-
fen sie in ihrer Bedeutung nicht
unterschätzt werden. 

• Prädiktoren des Krankheitsverlaufs
Trotz adäquater psychiatrischer, psy-
chologischer und sozialtherapeutischer
Interventionen zeigen etwa 20 bis 60
Prozent der Patienten von Beginn an
eine inkomplette Remission bezie-
hungsweise bleibende Funktionseinbu-
ßen. Zwar existieren Risikofaktoren re-

Zertifizierte Fortbildung • SchizophrenieIV

Tabelle 3: Prädiktoren für den ungünstigen Verlauf schizophrener Erkrankungen.

Patientencharakteristika
• Geburtskomplikationen
• Vorliegen psychischer Erkrankungen in der Familie
• Abstammung von einer ethnischen Minderheit
• männliches Geschlecht
• niedrige prämorbide Intelligenz
• schlechte prämorbide soziale Anpassung
• psychosozialer Stress
• belastendes familiäres Umfeld („high expressed emotions“)
• Ersterkrankung in jungen Jahren

durch Früherkennung und -behandlung beeinflussbare Parameter
• lange DUP/DUI
• soziale Isolation
• schlechtes prämorbides Funktionsniveau

Symptomatik
• kognitive Dysfunktion
• dominierende Negativsymptomatik
• komorbide psychische und körperliche Erkrankungen

Behandlungsverlauf
• persistierende komorbide Erkrankungen (besonders Suchtstörung)
• niedrige Compliance

Tabelle 4: Therapieziele bei Schizophrenie

Ziele in der Akutphase 

• Etablierung einer therapeutischen
Beziehung 

• Aufklärung über Krankheits- und 
Behandlungskonzepte 

• Beseitigung oder Verminderung der
Krankheitserscheinungen und der
krankheitsbedingten Beeinträchti-
gung 

• Verhinderung und Behandlung von
Selbst- und Fremdgefährdung 

• Einbeziehen von Bezugspersonen
(im Einvernehmen mit dem Patienten)

• Verhinderung oder Verminderung 
sozialer Folgen der Erkrankung 

• Motivation zur Selbsthilfe 

• Vorbereitung der postakuten Stabili-
sierungsphase durch Einleiten reha-
bilitativer Maßnahmen

Ziele in der Remissionsphase 

• Aufrechthaltung der therapeutischen 
Beziehung 

• gegebenenfalls Symptomsuppression

• Förderung sozialer Integration 

• Rückfallprophylaxe, -früherkennung 
und –frühintervention 

• Suizidprophylaxe 

• Verbesserung der Lebensqualität 

• berufliche Rehabilitation 

• Motivation zur Selbsthilfe

Ziele in der postakuten Stabilisierungs-
phase 

• Festigen der therapeutischen Beziehung 

• Stabilisierung bei Remission und Ab-
klingen der psychischen Symptome 

• Behandlung kognitiver und sozialer Defi-
zite sowie weiterer Negativsymptomatik 

• Förderung von Partizipation, Krank-
heitseinsicht und Compliance 

• intensivierte Aufklärung über Krank-
heits- und Behandlungskonzepte 

• verstärkte Einbeziehung von Bezugs-
personen in Aufklärung, Rückfallpräven-
tion und Behandlung 

• Früherkennung drohender Rückfälle 

• Entwicklung individueller Coping-
Strategien 

• Harmonisierung von Konflikten in der 
Familie und Umwelt 

• Verständniserarbeitung der individuellen
Bedeutung der Erkrankung (Sinngebung) 

• Stabilisierung und Erweiterung sozialer 
Kontakte 

• Vorbereitung und Weiterführung rehabili-
tativer Maßnahmen 

• Motivation zur Selbsthilfe

Huber CG et al., Ärztliche Praxis NeurologiePsychiatrie 2006; I-VI 



Rezidivrisiko ca. 3,5% pro Monat 
 

Risikofaktoren 
•  Niedrige Compliance 
•  Schwere weiterbestehende Symptomatik 
•  Geringe Krankheitseinsicht 
•  Substanzmissbrauch 
•  Schlechte Beziehungen zwischen Patienten, ihren Familien und 

professionellen Helfern 

Frühwarnzeichen (mit Patienten besprechen!) z.B. 
•  Ruhelosigkeit, Nervosität, Gespanntheit, Reizoffenheit, 

Stimmungsschwankungen, Schlafstörung 
•  Schwierigkeiten bei der Arbeit, Überforderungserleben, 

Konzentrations- und Gedächtnisstörungen 
•  Sozialer Rückzug 

Prädiktoren für einen Rückfall 



 
 

Therapie 



Zwangsmaßnahmen nach Einführung der Neuroleptika 

Zwangsmaß-
nahmen  

(tägliche Anzahl 
pro 1000 Pat.) 

Verordnung 
Antipsychotika 

(pro 1000 
Patienten) 

1955 1956 1957 1958 1959 1960 

5 

10 

15 

20 

25 

10 

20 

30 

40 

50 

Brill und Patton, 1968 



Akutbehandlung 
•  Bei Erstkontakt wenn möglich zunächst 24h Beobachtung ohne 

antipsychotische Medikation 
•  Eine frühzeitige adäquate Pharmakotherapie in der Akutbehandlung 

erhöht die Ansprechrate und verringert die Gefahr einer 
Chronifizierung. 

•  Therapiefokus: Reduktion der Akutsymptomatik 

Langzeittherapie nach Remission 
•  Innerhalb von 9 bis 12 Monaten nach Absetzen einer 

antipsychotischen Pharmakotherapie erleiden ca. 70% der 
Patienten mit Schizophrenie ein akutes Rezidiv, unter Beibehaltung 
der Therapie beträgt dieser Anteil 15 bis 30%. 

•  Dauer bei Erstmanifestation: mindestens 1-2 Jahre 
•  Dauer bei Mehrfacherkrankten: 4 bis 5 Jahre, ggf. dauerhafte 

Behandlung 
•  Therapiefokus: Wirksamkeit auf Negativsymptomatik, Kognition 

Pharmakotherapie 



Es galt die jetzt obsolete Regel von der neuroleptischen Schwelle, 
nach der das Auftreten von extrapyramidalmotorischen 
Nebenwirkungen und die antipsychotische Wirksamkeit miteinander 
gekoppelt sind. 
 
Referenzsubstanz: Chlorpromazin, neuroleptische Potenz = 1 
•  Schwach (Potenz < 1): z.B. Chlorprothixen, Melperon 
•  Mittelschwach (Potenz 1 bis 10): z.B. Perazin, Sulpirid 
•  Hohe Potenz (stark: Potenz 10 bis 50; sehr stark: Potenz 50 bis > 

400): z.B. Haloperidol, Benperidol 
 
Hochpotente Neuroleptika werden primär zur Reduktion von 
Positivsymptomatik verwendet, schwach potente vornehmlich zu 
Sedierung und Dämpfung psychotischer Erregungszustände. 

Konzept der neuroleptischen Potenz 



Wirkmechanismus typischer Neuroleptika 

Stahl SM (1999), Martin Dunitz Ltd. 

Adrenerge α1 Rezeptor Blockade: 
- Hypotonie 
- Schwindel 

- Nebenwirkungen: 
§  Hyperprolaktinämie 

§  verstärkte Negativsymptomatik 
§  Tardive Dyskinesie 

    Dopamin D2 Rezeptor    
Blockade: 

- antipsychotisch 
D2 

H1 

α1 
M1 

Muskarinerge/cholinerge 
M1 Rezeptor Blockade: 

- Obstipation 
- Mundtrockenheit 

- Verschwommensehen 

Histamin H1 Rezeptor 
Blockade: 

- Gewichtzunahme 
- Müdigkeit 



Wirkmechanismus atypischer Antipsychotika 

Stahl SM (1999), Martin Dunitz Ltd. 

    Modulation anderer 
Rezeptorsysteme kann 

unterschiedliche 
pharmakologische 

Eigenschaften der atypischen 
Antipsychotika begründen 

Serotonin 5HT2A Rezeptor    
Blockade: 

- Modulation der Dopamin- 
Freisetzung 

    - Nebenwirkungen: 
§  Hyperprolaktinämie 

§  Verstärkte 
   Negativsymptomatik 
§  Tardive Dyskinesie 

    Dopamin D2 Rezeptor    
Blockade: 

- antipsychotische Wirksamkeit 

D2 

5HT2A 



•  Mittel der Wahl zur Behandlung bei Therapieresistenz 
•  Antisuizidale Wirkung 
•  Antiaggressive Wirkung 

Nebenwirkungen 
•  Agranulozytose (Risiko 1-2%, Häufigkeitsgipfel in der 6. 

bis 14. Behandlungswoche; regelmäßige 
Blutbildkontrollen erforderlich) 

•  Sedierung, Speichelfluss 
•  Erniedrigung der Krampfschwelle 
•  Anticholinerge Nebenwirkungen 
•  Gewichtszunahme (ca. 10-15kg in einem Jahr) 

Clozapin 



•  Frühdyskinesien (hochpotente Neuroleptika: ca. 20%): 
Zungen-, Schlund- und Blickkrämpfe, Trismus, 
torticollisartige, choreatische, athetoide und 
torsionsdystone Bewegungsabläufe in der Muskulatur 
des Halses und der oberen Extremitäten 
Beginn früh in der Behandlung, Korrelation mit 
Geschwindigkeit der Dosissteigerung (CAVE: 
Compliance!) 

•  Medikamentöses Parkinsonoid (hochpotente 
Neuroleptika: ca. 30%): Einschränkung der Feinmotorik, 
Akinese, Rigor, kleinschrittiger Gang, Hypo- bis Amimie, 
Tremor 

•  Akathisie/Tasikinesie (hochpotente Neuroleptika: ca. 
30%): Sitzunruhe und Drang zu ständiger Bewegung 

Extrapyramidalmotorische Nebenwirkungen 



•  Spätdyskinesien: Abnorme, unwillkürliche 
Bewegungen, hauptsächlich die Muskulatur des Kopfes 
und der oberen Extremitäten (z.B. Herausstrecken der 
Zunge, Schmatzen, Seitwärtsbewegungen des 
Unterkiefers, Lippentremor, Grimassieren); durch Stress 
verstärkt; meist innerhalb von 3 Jahren nach 
Behandlung; bei hochpotenten Neuroleptika: 20%, bei 
1% schwer und irreversibel 

•  Malignes neuroleptisches Syndrom (CAVE: DD 
perniziöse Katatonie!): Lebensbedrohliches Syndrom, 
1% der Patienten, Letalität 20-30%; Leitsymptome: 
Rigor, hohes Fieber, Bewusstseinsveränderung 
=> sofortiges Absetzen der Neuroleptika, 
     Intensivbehandlung, ggf. Dantrolen und Bromocriptin 

Extrapyramidalmotorische Nebenwirkungen 



Nebenwirkungen von atypischen Antipsychotika 

Lieb K et al. (2008), Urban & Fischer, München. 



•  Monotherapie vor Polypharmazie 
•  Bevorzugung von atypischen Antipsychotika aufgrund von besserer 

Verträglichkeit und geringerer Gefahr für tardive Dyskinesien 
•  Therapieversuche 2-4 Wochen in adäquater Dosierung, 

Sicherstellung der Einnahme 
•  Bei Non-Response Wechsel vor Augmentation, wenn möglich 

Medikament mit anderem Wirkmechanismus 
•  Behandlung des Zielsyndroms => z.B. Kombination mit 

Benzodiazepinen (Anxiolyse, Agitation), Antidepressiva 
•  Ein Wirkstoff, der bereits beim Patienten erfolgreich eingesetzt 

worden ist, sollte bevorzugt werden. 
•  Ein Wirkstoff, von dem der Patient überzeugt ist, sollte bevorzugt 

eingesetzt werden. 
•  Verfügbare Galenik sollte bedacht werden: parenterale Applikation 

in Akutsituationen, Verfügbarkeit als Sublingualtablette oder Saft, 
Verfügbarkeit von Depotpräparaten, Einmalgabe möglich? 

Auswahl der Medikation 



Was würden Psychiater selbst nehmen? 

Bleakley S et al. Psychiatric Bulletin 2007, 31:94-96. 

Discussion
This study has shown that mental health professionals
would largely choose olanzapine, risperidone or aripipra-
zole as treatments for themselves and consider efficacy
and tolerability to be the most important factors in this
choice. These preferences are, in some cases, in contrast
to the drugs’ use in this unit; olanzapine seemed to be
most often prescribed and aripiprazole was most often
prescribed by very few psychiatrists.

It is notable that very few mental health profes-
sionals chose quetiapine, amisulpride or sulpiride: three
popular antipsychotics in practice with a good reputation
for tolerability. Also of interest is that only 5 of 188

participants claimed they would not take medication if
diagnosed with schizophrenia. This is reassuring given
that the prescription of antipsychotics is almost universal
for this condition. It was also reassuring that profes-
sionals were willing to take drugs such as olanzapine
which has profound adverse metabolic effects
(Lieberman et al, 2005). It is also of note that many of the
factors emphasised in the marketing of antipsychotics
(dosing, interactions and cost) were not considered
important when choosing for oneself.

In choosing an antipsychotic for themselves mental
health professionals are likely to have taken into account
their personal observations of the effects of the drugs as
well as, perhaps to a lesser extent, published comparative

Bleakley et al Which antipsychotics would mental health professionals take themselves?

original
papers

Table 1. Participants’ characteristics

Nurse
(n=95)

Pharmacist
(n=28)

Senior house officer
(n=30)

Consultant and
specialist registrar

(n=36)

Male gender, % 35.8 32.1 40 82.9
Age, years, mean: (range) 39.6 (24-64) 32 (23-52) 31.3 (27-50) 44.5 (32-61)
Years since qualification, mode 55 55 55 16-20
Number of patients seen per year, mode 11-50 4100 50-100 11-50

Table 2. Antipsychotic with which health professionals had the most experience

Nurse
(n=95)

Pharmacist
(n=28)

Senior house officer
(n=30)

Consultant and
specialist registrar

(n=35)
Total

(n=188)

Drug % n % n % n % n % n

Aripiprazole 0 0 0 0 0 0 2.9 1 0.5 1
Clozapine 17.9 17 10.7 3 3.3 1 17.1 6 14.4 27
Conventional
antipsychotic

4.2 4 0 0 0 0 2.9 1 2.7 5

Olanzapine 51.6 49 53.6 15 56.7 17 31.4 11 48.9 92
Quetiapine 4.2 4 3.6 1 0 0 11.4 4 4.8 9
Risperidone 21.1 20 32.1 9 40 12 28.6 10 27.1 51
Unable to answer 1.1 1 0 0 0 0 5.7 2 1.6 3

Table 3. Antipsychotic health professionals would choose for themselves

Nurse
(n=95)

Pharmacist
(n=28)

Senior house officer
(n=30)

Consultant and
specialist registrar

(n=35)
Mean total
(n=188)

Drug % n % n % n % n % n

Aripiprazole 15.8 15 35.7 10 16.7 5 14.3 5 18.6 35
Amisulpride 1.1 1 0 0 3.3 1 0 0 1.1 2
Clozapine 8.4 8 3.6 1 3.3 1 8.6 3 6.9 13
Conventional
antipsychotic

4.2 4 0 0 6.7 2 5.7 2 4.3 8

Olanzapine 29.5 28 21.4 6 16.7 5 28.6 10 26.1 49
Quetiapine 10.5 11 14.3 4 6.7 2 11.4 4 11.2 21
Risperidone i.m. 3.2 3 7.1 2 0 0 0 0 2.7 5
Risperidone 22.1 21 14.3 4 46.7 14 28.6 10 26.1 49
Sulpiride 0 0 3.6 1 0 0 0 0 0.5 1
Would not take any
medication

4.2 4 0 0 0 0 2.9 1 2.7 5

i.m., intramuscularly

95



Was halten Psychiater bei der Auswahl für wichtig? 

Bleakley S et al. Psychiatric Bulletin 2007, 31:94-96. 

data. This study asked healthcare workers to nominate
what they considered to be the ‘best’ antipsychotic. The
fact that very few people chose conventional agents
presents support for the widespread use of the second-
generation antipsychotics in practice. Interestingly, the
primacy of olanzapine and risperidone in this study is in
agreement with recently published effectiveness studies
(Volavka et al, 2002; Lieberman et al, 2005; McEvoy et al,
2006; Stroup et al, 2006). Each of these drugs has been
shown to have effectiveness advantages over conven-
tional antipsychotics and other drugs such as quetiapine
and ziprasidone. Professionals’ choice is thus very much in
line with the latest evidence on comparative effective-
ness: a measure which includes efficacy and tolerability.
Importantly, however, this preference for olanzapine and
risperidone pre-dates publication of the most compelling
evidence supporting the use of these two drugs (Stroup
et al, 2006). Professionals’ choice of antipsychotic for
themselves might therefore be a sensitive indicator of the
most effective antipsychotics.
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Table 4. Factor considered most important in choosing antipsychotic for self

Nurse
(n=95)

Pharmacist
(n=28)

Senior house officer
(n=30)

Consultant and
specialist registrar

(n=35)
Total

(n=188)

Factor % n % n % n % n % n

Adherence 1.1 1 0 0 0 0 0 0 0.5 1
Dosing 1.1 1 3.6 1 0 0 0 0 1.1 2
Efficacy 49.5 47 28.6 8 63.3 19 51.4 18 48.9 92
Interactions 2.1 2 0 0 0 0 0 0 1.1 2
Safety 4.2 4 10.7 3 6.7 2 2.9 1 5.3 10
Tolerability 37.9 36 57.1 16 26.7 8 42.9 15 39.9 75
Kinetic profile 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
Cost 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
Unable to answer 4.2 4 0 0 3.3 1 2.9 1 3.2 6
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Dosierungen atypischer Antipsychotika 

Dosierung von Antipsychotika in der Akutbehandlung

Die richtige Dosierung f!r eine maximale Wirkung bei minimalen Neben-

wirkungen zu erzielen, ist nach wie vor eine der gr"ßten Herausforderungen

der Psychopharmakologie (18). In Tabelle2 sind als Anhaltspunkt – getrennt

f!r Ersterkrankte und Mehrfacherkrankte – Dosisrichtlinien f!r alle atypischen

Antipsychotika und ausgew#hlte konventionelle Antipsychotika inklusive der

zugelassenen H"chstdosen dargestellt.

CME Schizophrenie und bipolare St!rungen – Akut- u. Notfallbehandlung 9

Dosierung der Antipsychotika in der Akuttherapie

Antipsycho-
tikum

Empfohlene
Startdosis
(mg/d)

DI1 Zieldosis f"r
Ersterkrankte
(mg/d)

Zieldosis f"r
Mehrfach-
erkrankte
(mg/d)

H!chste
zugelassene
Dosis
(mg/d)2

Atypisches Antipsychotikum

Amisulprid 200 (1) – 2 100 – 300 400 – 800 1200

Aripiprazol (10) – 15 1 15 – (30) 15 – 30 30

Clozapin3 25 2 – (4) 100 – 250 200 – 450 900

Olanzapin 5 – 10 1 5 – 15 5 – 20 202

Paliperidon 64 1 64 6 12

Quetiapin 50 2 300 – 600 400 – 750 7502

Risperidon 2 1 – 2 1 – 4 3 – 6 – (10) 16

Ziprasidon 40 2 40 – 80 80 – 160 1602

Konventionelles Antipsychotikum

Chlorpromazin 50 – 150 2 – 4 300 – 500 300 – 1000 1000

Fluphenazin 0,4 – 10 2 – 3 2,4 – 10 10 – 20 20 – (40)

Flupentixol 2 – 10 1 – 3 2 – 10 10 – 60 60

Haloperidol 1 – 10 (1) – 2 1 – 4 3 – 15 100

Perazin 50 – 150 1 – 2 100 – 300 200 – 600 1000

Perphenazin 4 – 24 1 – 3 6 – 36 12 – 42 56

Pimozid 1 – 4 2 1 – 4 2 – 12 16

Zotepin 25 – 50 2 – (4) 50 – 150 75 – 150 450

Zuclopenthixol 2 – 50 1 – 3 2 – 10 25 – 50 75

Tab. 2: Empfohlene Dosierung (oral) der Antipsychotika in der Akuttherapie (nach Richtlinien der
DGPPN 2005 und der WFSBP 2005).
1 DI (Dosierungsintervall): Empfohlene Verteilung der genannten Gesamtdosis !ber den Tag: 1 = ein

Zeitpunkt, 2 = zwei Zeitpunkte, usw.; H"chstdosierungen m!ssen ggf. auf mehrere Zeitpunkte ver-
teilt werden.

2 H"chste zugelassene Dosis nach Angaben der Fachinformationen. Insbesondere bei den neueren
Antipsychotika werden jedoch in der klinischen Praxis oft h"here Dosierungen verwendet
(„off-label use“) und (kasuistisch) positive Erfahrungen mit diesem Vorgehen berichtet.

3 Clozapin wird !blicherweise nicht zur Behandlung von Ersterkrankungen eingesetzt.
4 Angaben zur Dosierung richten sich nach den in Zulassungsstudien gewonnenen Daten zur Wirk-

samkeit, Sicherheit und Vertr#glichkeit von Paliperidon. Zur spezifischen Pharmakotherapie von
Patienten mit der Erstmanifestation einer schizophrenen Psychose existieren gegenw#rtig keine
ver"ffentlichten wissenschaftlichen Ergebnisse.

Lambert M, Huber CG (2007); Thieme Verlag, Stuttgart. 



Verlaufsangepasste nicht-pharmakologische Behandlung 

Modifiziert nach: Voderholzer U et al. (2009); Urban & Fischer, München. 

Akut Stabilisierung Stabil   

 Rückfallverhütung 

Symptomreduktion 

Funktionelle 
Verbesserung 

Psychoedukation 

Kognitive Verhaltenstherapie: 
Rückfallverhütung 

Information und Unterstützung der Angehörigen 

Kognitive Verhaltenstherapie: 
Reduktion positiver Symptome 

Training sozialer Kompetenz 

Training kognitiver Funktionen 



Multimodale Behandlung: Das sollte sein... 

Evidenzbasierte Therapien 

1.  Evidenzbasierte pharmakologische Therapie 
2.  Familienintervention/Psychoedukation 
3.  Psychoedukation 
4.  Arbeitstherapie / unterstützte Arbeit 
5.  Soziales Kompetenztraining 
6.  Kognitive Verhaltenstherapie 
7.  Assertive Community Treatment (ACT) 

Weitere verfügbare Therapieverfahren 

1.  Compliancetherapie 
2.  Metakognitives Training (MKT) 
3.  Motivational Enhancement Therapie (MET) 

Belack. Schizophr Bull 2005; 77: 215-227. 



Multimodale Behandlung: ...so ist es. 

APA. Office of Quality Improvement and Psychiatric Services, 2004 
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