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Psychiatrische Erkrankungen gehören zu den häufigsten Erkrankungen in der Medizin, und die dar-
aus resultierenden Behinderungen werden von der WHO als substanziell eingeschätzt. Für die Be-
handlung dieser Erkrankungen stehen heute zunehmend Daten der evidenzbasierten Medizin (evi-
dence based medicine – EBM) zur Verfügung, die jedoch nur in Zusammenschau mit den Erfahrun-
gen, die in der klinischen Praxis gewonnen wurden, auch bei den PatientInnen umgesetzt werden 
können.
Die vorliegende Serie der österreichischen Konsensus-Dokumente fasst die wichtigsten Erkrankun-
gen bzw. Syndrome und deren Behandlungsmöglichkeiten nach dem neuesten Wissensstand der in-
ternationalen Literatur zusammen. Die darin festgehaltenen Diagnose- und Therapieschemata sol-
len nicht nur evidenzbasierte Entscheidungsgrundlagen für die tägliche Praxis geben, sondern auch 
entsprechenden politischen Gremien als Ausgangspunkt für einen effektiven und kostengünstigen 
Umgang mit psychiatrischen Erkrankungen dienen.
Im vorliegenden Sammelband wurden die bestehenden Konsensus-Publikationen „Therapieresisten-
te Depression“ und „Schizophrenie – Medikamentöse Therapie“ aktualisiert, neu dazugekommen 
sind die Konsensus-Statements „ADHS“ und „ADHS in der Transitionsphase“.
Das in diesen österreichischen Konsensus-Dokumenten zusammengetragene Wissen sollte für die in 
der Praxis tätigen KollegInnen als Mindestanforderung der Kenntnis zu den Erkrankungen und de-
ren Behandlungsmethoden dienen und zeigt auch kritische Bereiche auf, bei denen unterschiedliche 
Sichtweisen möglich sind.
Erfreulicherweise werden diese Konsensus-Publikationen auch gerne für die Vorbereitungen zur 
Facharztprüfung „Psychiatrie und psychotherapeutische Medizin“ herangezogen.
Mit der Erstellung dieser „Guidelines“ kommen wir dem Gründungsauftrag der Österreichischen 
Gesellschaft für Neuropsychopharmakologie und Biologische Psychiatrie (ÖGPB) aus dem Jahr 
1998 nach, in dem wir festgelegt haben, dass die ÖGPB versucht, alle ÄrztInnen zu erreichen, de-
nen Weiterbildung und Forschung auf dem Gebiet der Neuropsychopharmakologie und Biologi-
schen Psychiatrie zum besseren Verständnis der ihnen anvertrauten PatientInnen ein Anliegen ist.
Weiters war und ist es eine wichtige Zielsetzung der ÖGPB, die Fortbildung in diesem Bereich zu 
stimulieren und zu organisieren und durch die Herausgabe von wissenschaftlichen Publikationen 
und Informationen die interessierte Öffentlichkeit zu erreichen.

Es würde uns freuen, wenn dieser Sammelband einen festen Platz in Ihrer praxisnahen Bibliothek 
finden würde und als Nachschlagwerk Ihren Alltag bereichern könnte.
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Die Erhebung des Auftretens und der Folgen psychischer Erkrankungen steht im Mittelpunkt der psychiatrisch-epidemiologischen 

Forschung. Demnach leidet etwa ein Viertel der Erwachsenen zwischen 18 und 65 Jahren im Laufe eines Jahres unter einer 

psychischen Erkrankung. Obwohl die Erkrankungen häufig zu Arbeitsausfall führen und hohe Kosten verursachen, erhält nur ein 

Teil der betroffenen Personen eine entsprechende Behandlung. 
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Der abrupte Wechsel von der Kinder- und Jugendpsychiatrie zur Erwachsenenpsychia-
trie ist für viele jugendliche ADHS-Patienten ein einschneidendes Erlebnis, das oft zum 
Abbruch der Therapie führt. Bei einem Expertengespräch in Wien diskutierten heimi-
sche Psychiater und eine Klinische Psychologin über Probleme in der Übergangsphase 
und Möglichkeiten, den Transitionsprozess besser zu gestalten.

ADHS in der Transitionsphase
Experten-Meeting
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Die Erhebung des Auftretens und der Folgen psychischer Erkrankungen steht im Mittelpunkt der psychiatrisch-epidemiologischen 

Forschung. Demnach leidet etwa ein Viertel der Erwachsenen zwischen 18 und 65 Jahren im Laufe eines Jahres unter einer 

psychischen Erkrankung. Obwohl die Erkrankungen häufig zu Arbeitsausfall führen und hohe Kosten verursachen, erhält nur ein 

Teil der betroffenen Personen eine entsprechende Behandlung. 

Von Univ.-Prof. Dr. Johannes Wancata, Dr. Fabian Friedrich und Dr. Gero Cerny Fo
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y Die psychiatrische Epidemiologie befasst sich mit der 
Untersuchung der Verteilung von Krankheiten, physiolo-
gischen Variablen und sozialen Krankheitsfolgen in Bevöl-
kerungsgruppen sowie mit den Faktoren, die diese Vertei-
lung beeinflussen. Im Wesentlichen werden dafür die Kenn-
zahlen Inzidenz und Prävalenz verwendet. 

Inzidenz. Die Inzidenz ist ein Maß für das Neuauftreten 
einer bestimmten Krankheit in einer bestimmten Bevöl-
kerung während eines bestimmten Zeitraums (zumeist 
ein Jahr), also die Häufigkeit, wie oft Menschen in einer 
gewissen Zeitspanne eine Erkrankung entwickeln. In Stu-
dien zur Inzidenz kann untersucht werden, welche Risiko-
faktoren zur Entstehung einer Erkrankung beitragen. Die-
se Information hilft dabei, die Ursachen von Erkrankungen 
zu verstehen. Daraus können Hinweise für mögliche prä-
ventive Maßnahmen gewonnen werden. 

Prävalenz. Als Prävalenz wird die Anzahl von Fällen einer 
bestimmten Krankheit oder eines Zustands in einer be-
stimmten Bevölkerung zu einem bestimmten Zeitpunkt 
definiert, wobei es nicht von Bedeutung ist, ob diese 
Krankheit erst kürzlich begonnen hat oder schon seit Lan-
gem andauert. Dabei wird üblicherweise unterschieden 
zwischen:
•  Punktprävalenz (Stichtagprävalenz): wie viele Men-

schen sind an einem bestimmten Tag krank, und 
•  Streckenprävalenz: wie viele Menschen sind irgend-

wann in einer gewissen Zeitspanne, zumeist innerhalb 
einer Jahres, krank (Ein-Jahres-Prävalenz). 

Die Information, wie viele Menschen zu einem bestimm-
ten Zeitpunkt oder im Laufe eines Jahres unter einer be-
stimmten Erkrankung leiden, ist vor allem für die Planung 
der Versorgung hilfreich. 
Häufig wird auch die Lebenszeitprävalenz berichtet, also 
wie häufig irgendwann im Laufe des bisherigen Lebens 
eine bestimmte Krankheit aufgetreten ist. Da hier aber 
von den Studienteilnehmern üblicherweise erfragt wird, 
ob sie irgendwelche Symptome irgendwann in ihrem 
bisherigen Leben gehabt haben, ist es leicht möglich, 
dass Ungenauigkeiten in der Erinnerung die Antworten 
verfälschen. Daher ist es nicht verwunderlich, dass die 
Angaben zur Lebenszeitprävalenz häufig stark variieren. 
Da die Lebenszeitprävalenz wenig zum wissenschaft-
lichen Erkenntnisgewinn beiträgt, halten mittlerweile 
zahlreiche Forscher die Lebenszeiprävalenz für eine eher 
wertlose Information. In der öffentlichen Darstellung, 
wo noch immer häufig angenommen wird, psychische 
Erkrankungen würden nur ganz wenige Menschen be-
treffen, kann es aber hilfreich sein zu zeigen, dass bei-
spielsweise sehr viele Menschen irgendwann im Laufe 
ihres Lebens von einer Depression oder Angststörung 
betroffen sind. (Die Raten der Lebenszeitprävalenz sind 
natürlich um vieles höher als jene der Stichtagprävalenz 
oder Ein-Jahres-Prävalenz.) 

Warum finden wir unterschiedliche Raten?
Die Grundlage der Epidemiologie bilden Raten. Um be-
stimmte Raten vergleichen zu können, müssen die Perso-
nengruppen, auf die sich diese Raten beziehen, vergleich-
bar sein. So verwundert es nicht, dass beispielsweise die 
Alterszusammensetzung der untersuchten Personen-
gruppen einen relevanten Einfluss auf die Sterblichkeit 
oder die Prävalenz der Demenz hat. 

Im klinischen Alltag besteht oft der Eindruck, dass die bei-
den in der psychiatrischen Forschung verwendeten Dia-
gnosesysteme ICD (International Classification of Di-
seases) und DSM (Diagnostic and Statistical Manual of 
Mental Disorders) identisch sind. Mittlerweile zeigen 
zahlreiche Studien, dass die unterschiedlichen Definiti-
onen, die hier verwendet werden, zu Unterschieden in der 
Prävalenz führen. Aber auch die Weiterentwicklung von 
Diagnosesystemen führt dazu, dass manche Krankheits-
bilder früher eine andere diagnostische Zuordnung als 
heute bekommen hätten. 
Da nicht alle Menschen, die unter einer psychischen Er-
krankung leiden, einen Arzt oder eine Behandlungsein-
richtung aufsuchen, sind Daten von Krankenversiche-
rungen, Ärzten oder Spitälern nicht brauchbar, wenn man 
feststellen will, wie hoch die Prävalenz oder die Inzidenz 
ist. In epidemiologischen Studien muss daher eine sehr 
große Zahl von Menschen aus der Allgemeinbevölkerung 
direkt untersucht werden, um festzustellen, ob eine be-
stimmte Krankheit vorhanden ist oder nicht. Früher haben 
zumeist Psychiater diese großen Stichproben in persön-
lichen Interviews untersucht. Um Geld zu sparen, wurden 
in den letzten Jahren sehr häufig Laien (zumeist Mitarbei-
ter von Meinungsforschungsinstituten) zur Befragung ein-
gesetzt. Es verwundert nicht, dass die Ergebnisse von sol-
chen Studien, die auf Befragungen von Laien basieren, sich 
von jenen unterscheiden, die Psychiater durchgeführt ha-
ben. Noch problematischer ist es, wenn Fragebögen von 
den Studienteilnehmern selbst ausgefüllt werden sollen. 
Die meisten dieser Fragebögen sind Screening-Instrumen-
te, die nur einen ersten Hinweis auf eine Erkrankung geben 
können, aber nicht dafür gedacht waren, eine genaue ärzt-
liche Untersuchung und Diagnose zu ersetzen. 
Manche psychische Erkrankungen sind selten. So gibt es 
z.B. Erkrankungen, die nur bei fünf von 1.000 Personen vor-
kommen. Auch wenn man beispielsweise 1.500 Personen 
untersucht und diese Stichprobe dann nach Geschlecht 
und drei verschiedene Altersgruppen in sechs Subgruppen 
unterteilt, besteht die einzelne Substichprobe nur mehr aus 
300 Personen. Da kann dann der in einer Substichprobe 
gefundene Prozentsatz relevant beeinflusst werden, abhän-
gig davon, ob eine einzelne Person mit einer bestimmten 
Erkrankung gefunden wird oder nicht. 

Ausgewählte Ergebnisse zur Ein-Jahres-Prävalenz 
Im Folgenden werden ausgewählte Ergebnisse epidemio-
logischer Forschung dargestellt, wobei vor allem Meta-
analysen sowie Ergebnisse aus den umliegenden europä-
ischen Ländern berücksichtigt werden. 
Im Rahmen der deutschen GHS-MHS-(German Health 
Survey – Mental Health Supplement)-Studie wurde die 
Ein-Jahres-Prävalenz bei 18- bis 65-Jährigen unter-

Diagnose nach 
DSM-IV

18–34 Jahre 35–49 Jahre 50–65 Jahre gesamt

Frauen (%) 35,1 33,5 31,0 33,2

Männer (%) 23,3 22 19,4 21,7

Beide Geschlechter 27,4

Ein-Jahres-Prävalenz psychischer Erkrankungen 
bei 18- bis 65-Jährigen

Quelle: GHS-MHS-Studie

Tabelle 1
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Angaben zur Lebenszeitprävalenz häufig stark variieren. 
Da die Lebenszeitprävalenz wenig zum wissenschaft-
lichen Erkenntnisgewinn beiträgt, halten mittlerweile 
zahlreiche Forscher die Lebenszeiprävalenz für eine eher 
wertlose Information. In der öffentlichen Darstellung, 
wo noch immer häufig angenommen wird, psychische 
Erkrankungen würden nur ganz wenige Menschen be-
treffen, kann es aber hilfreich sein zu zeigen, dass bei-
spielsweise sehr viele Menschen irgendwann im Laufe 
ihres Lebens von einer Depression oder Angststörung 
betroffen sind. (Die Raten der Lebenszeitprävalenz sind 
natürlich um vieles höher als jene der Stichtagprävalenz 
oder Ein-Jahres-Prävalenz.) 

Warum finden wir unterschiedliche Raten?
Die Grundlage der Epidemiologie bilden Raten. Um be-
stimmte Raten vergleichen zu können, müssen die Perso-
nengruppen, auf die sich diese Raten beziehen, vergleich-
bar sein. So verwundert es nicht, dass beispielsweise die 
Alterszusammensetzung der untersuchten Personen-
gruppen einen relevanten Einfluss auf die Sterblichkeit 
oder die Prävalenz der Demenz hat. 

Im klinischen Alltag besteht oft der Eindruck, dass die bei-
den in der psychiatrischen Forschung verwendeten Dia-
gnosesysteme ICD (International Classification of Di-
seases) und DSM (Diagnostic and Statistical Manual of 
Mental Disorders) identisch sind. Mittlerweile zeigen 
zahlreiche Studien, dass die unterschiedlichen Definiti-
onen, die hier verwendet werden, zu Unterschieden in der 
Prävalenz führen. Aber auch die Weiterentwicklung von 
Diagnosesystemen führt dazu, dass manche Krankheits-
bilder früher eine andere diagnostische Zuordnung als 
heute bekommen hätten. 
Da nicht alle Menschen, die unter einer psychischen Er-
krankung leiden, einen Arzt oder eine Behandlungsein-
richtung aufsuchen, sind Daten von Krankenversiche-
rungen, Ärzten oder Spitälern nicht brauchbar, wenn man 
feststellen will, wie hoch die Prävalenz oder die Inzidenz 
ist. In epidemiologischen Studien muss daher eine sehr 
große Zahl von Menschen aus der Allgemeinbevölkerung 
direkt untersucht werden, um festzustellen, ob eine be-
stimmte Krankheit vorhanden ist oder nicht. Früher haben 
zumeist Psychiater diese großen Stichproben in persön-
lichen Interviews untersucht. Um Geld zu sparen, wurden 
in den letzten Jahren sehr häufig Laien (zumeist Mitarbei-
ter von Meinungsforschungsinstituten) zur Befragung ein-
gesetzt. Es verwundert nicht, dass die Ergebnisse von sol-
chen Studien, die auf Befragungen von Laien basieren, sich 
von jenen unterscheiden, die Psychiater durchgeführt ha-
ben. Noch problematischer ist es, wenn Fragebögen von 
den Studienteilnehmern selbst ausgefüllt werden sollen. 
Die meisten dieser Fragebögen sind Screening-Instrumen-
te, die nur einen ersten Hinweis auf eine Erkrankung geben 
können, aber nicht dafür gedacht waren, eine genaue ärzt-
liche Untersuchung und Diagnose zu ersetzen. 
Manche psychische Erkrankungen sind selten. So gibt es 
z.B. Erkrankungen, die nur bei fünf von 1.000 Personen vor-
kommen. Auch wenn man beispielsweise 1.500 Personen 
untersucht und diese Stichprobe dann nach Geschlecht 
und drei verschiedene Altersgruppen in sechs Subgruppen 
unterteilt, besteht die einzelne Substichprobe nur mehr aus 
300 Personen. Da kann dann der in einer Substichprobe 
gefundene Prozentsatz relevant beeinflusst werden, abhän-
gig davon, ob eine einzelne Person mit einer bestimmten 
Erkrankung gefunden wird oder nicht. 

Ausgewählte Ergebnisse zur Ein-Jahres-Prävalenz 
Im Folgenden werden ausgewählte Ergebnisse epidemio-
logischer Forschung dargestellt, wobei vor allem Meta-
analysen sowie Ergebnisse aus den umliegenden europä-
ischen Ländern berücksichtigt werden. 
Im Rahmen der deutschen GHS-MHS-(German Health 
Survey – Mental Health Supplement)-Studie wurde die 
Ein-Jahres-Prävalenz bei 18- bis 65-Jährigen unter-

Diagnose nach 
DSM-IV

18–34 Jahre 35–49 Jahre 50–65 Jahre gesamt

Frauen (%) 35,1 33,5 31,0 33,2

Männer (%) 23,3 22 19,4 21,7

Beide Geschlechter 27,4

Ein-Jahres-Prävalenz psychischer Erkrankungen 
bei 18- bis 65-Jährigen

Quelle: GHS-MHS-Studie

Tabelle 1
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waren ausschließlich in anderen nicht-psychiatrischen 
Einrichtungen in Behandlung, und 61,1 Prozent waren bei 
Psychiatern oder in psychiatrischen bzw. psychologischen 
Einrichtungen in Betreuung (siehe Tabelle 6, Spalten drei 
bis fünf ). Personen mit einer Alkoholkrankheit suchten 
zwar insgesamt selten Hilfe (8,3 Prozent), waren dann 
aber sehr häufig (92,7 Prozent) bei Spezialisten wie Psychi-
atern, Psychologen oder psychosozialen Einrichtungen in 
Behandlung. 
Es ist aber bemerkenswert, dass auch 4,3 Prozent jener, die 
im letzten Jahr keine psychische Erkrankung hatten, 

renden Ursachen der krankheitsbedingten Behinde-
rungen, gemessen in Disability Adjusted Life Years, einer 
globalen Maßeinheit für Behinderungen. 
In der Gruppe der 15- bis 44-Jährigen in den entwickelten 
Ländern sind sieben psychiatrische Erkrankungen unter 
den zehn führenden Ursachen für Disability Adjusted Life 
Years, wobei Depression und Alkoholabhängigkeit die Lis-
te anführen. Bei Männern ist Alkoholabhängigkeit die 
häufigste Ursache, bei Frauen ist es die Depression. Es fällt 
auf, dass zwei Krankheitsbilder, die eine eher niedrige Prä-
valenz haben – Schizophrenie und bipolare Erkrankungen 
– unter den sechs führenden Ursachen für Disability Ad-
justed Life Years zu finden sind. 
Konkreter als mittels abstrakter Maßzahlen wurden diese 
krankheitsbedingten Einschränkungen in einer kürzlich 
in mehreren europäischen Ländern durchgeführten Prä-
valenzstudie erfasst. In dieser Studie wurde die Zahl der 
Tage von Arbeitsunfähigkeit bzw. eingeschränkter Ar-
beitsfähigkeit in den letzten 30 Tagen erfasst (siehe Tabel-
le 5). Es zeigte sich, dass viele psychischen Erkrankungen 
öfter zu Einschränkungen der Arbeitsfähigkeit führen als 
häufige körperliche Erkrankungen wie beispielsweise  
Diabetes, Arthritis oder Herzerkrankungen. Am stärksten 
war die Arbeitsfähigkeit bei Agoraphobie und posttrauma-
tischer Belastungsstörung beeinträchtigt. Hier war die Ar-
beitsfähigkeit an fast einem Drittel der Tage des letzten 
Monats vermindert. 

Behandlung psychischer Erkrankungen 
Noch immer bekommt ein beträchtlicher Teil psychisch 
Kranker nicht die entsprechenden Behandlungen und 
Hilfsangebote. Nur ein Viertel jener Personen, die unter 
irgendeiner psychischen Erkrankung litten, hatte im letz-
ten Jahr wegen psychischer Beschwerden einen Arzt oder 
eine andere Gesundheitseinrichtung aufgesucht, wobei 
Personen mit affektiven Erkrankungen am häufigsten Hil-
fe gesucht hatten (siehe Tabelle 6, zweite Spalte von links). 
Wenn im letzten Jahr zwei oder mehrere psychische Er-
krankungen aufgetreten waren, suchten 40 Prozent einen 
Arzt oder eine andere Gesundheitseinrichtung auf. Von 
jenen Personen, die unter einer psychischen Erkrankung 
litten und deshalb Hilfe gesucht hatten, waren 33,4 Pro-
zent ausschließlich beim praktischen Arzt, 5,5 Prozent 

Erkrankung
insgesamt in Kontakt 

mit Gesundheits-
diensten

davon in Kontakt mit:

nur praktischer 
Arzt 

nur nicht psychiatrische 
Ärzte oder Einrichtungen 

Psychiater oder psychiatrische bzw. 
psychologische Einrichtungen

Keine psychische Erkrankung  4,3  38,5  8,1  53,4

Irgendeine psychische 
Erkrankung  25,7  33,4  5,5  61,1

Nur 1 Krankheit  19,6  37,3  7,9  54,8

Mehr als 1 Krankheit  40  28,9  2,8  68,2

Irgendeine affektive  
Erkrankung  36,5  34,6  2,6  62,8

Irgendeine Angststörung  26,1  31,1  6,7  62,2

Irgendeine Alkoholkrankheit  8,3  7,2  0  92,7

Versorgung von Personen (%) mit psychischen Beschwerden in den letzten 12 Monaten

Quelle: nach Alonso et al., 2004

Tabelle 6

Erkrankungen, letzte 12 Monate mittlerer Anteil, letzte 30 Tage

Keine Erkrankung 0,07

Irgendeine affektive Erkrankung 0,24

Irgendeine Angststörung 0,24

Major Depression 0,25

Dysthymie 0,28

Spezifische Phobie 0,24

Sozialphobie 0,24

Agoraphobie 0,32

Generalisierte Angststörung 0,28

Panikstörung 0,29

Posttraumatische Belastungsstörung  0,3

Alkoholmissbrauch 0,18

Alkoholabhängigkeit 0,23

Arthritis/Rheuma 0,15

Herzerkrankung 0,18

Lungenerkrankung 0,13

Diabetes mellitus 0,12

Anzahl der Tage mit Arbeitsunfähigkeit oder 
eingeschränkter Arbeitsfähigkeit

Tabelle 5

Quelle: nach Alonso et al., 2004

sucht. Es zeigte sich, dass rund ein Viertel der er-
wachsenen Bevölkerung irgendwann im letzten Jahr un-
ter einer psychischen Erkrankung gelitten hat (siehe Ta-
belle 1 auf der vorigen Seite). So wie in zahlreichen ande-
ren Studien zeigte sich, dass die Prävalenz für alle 
psychischen Erkrankungen bei Frauen deutlich höher als 
bei Männern ist. In der vorliegenden Studie litt etwa jede 
dritte Frau und jeder fünfte Mann im letzten Jahr unter 
einer psychischen Erkrankung. Bezogen auf die 18- bis 
65-Jährigen fanden sich im Altersverlauf weder bei den 
Frauen noch bei den Männern relevante Unterschiede 
der Ein-Jahres-Prävalenz für alle psychischen Erkran-
kungen gemeinsam. 
In einer kürzlich durchgeführten Metaanalyse europä-
ischer Studien (siehe Tabelle 2) waren Depressionen, spe-
zifische Phobien und somatoforme Störungen die drei 
häufigsten psychischen Erkrankungen, jeweils in der Grö-
ßenordnung einer Ein-Jahres-Prävalenz von sechs bis sie-
ben Prozent. Im Gegensatz dazu waren Essstörungen, 
Zwangsstörungen, Schizophrenie, Drogenabhängigkeit 
und bipolare Erkrankungen relativ selten, im Laufe eines 

Jahres litten weniger als jeweils ein Prozent unter diesen 
Erkrankungen. Bei der Interpretation dieser Daten darf 
man aber die Komorbidität zwischen verschiedenen psy-
chischen Erkrankungen nicht vergessen, nämlich dass ein 
beträchtlicher Teil dieser Personen im letzten Jahr nicht 
nur unter einer, sondern unter zwei oder sogar drei psy-
chischen Erkrankungen gleichzeitig litt. Beispielsweise 
zeigten einige Studien, dass rund 40 Prozent der Personen 
mit affektiven Störungen auch unter Angststörungen wie 
einer Panikstörung oder einer Phobie leiden. 
Bei einigen psychischen Erkrankungen finden sich be-
trächtliche Unterschiede in der Prävalenz zwischen den 
Geschlechtern. Affektive Erkrankungen und Angststörun-
gen (siehe Tabelle 3) finden sich weitaus häufiger bei Frau-
en. So kommen beispielsweise generalisierte Angststö-
rungen oder Agoraphobie zwei- bis dreimal so häufig bei 
Frauen als bei Männern vor. Im Gegensatz dazu leiden 
Männer drei bis fünfmal häufiger an Alkoholmissbrauch 
oder Alkoholabhängigkeit. 
Demenzerkrankungen kommen nahezu ausschließlich in 
der älteren Bevölkerung vor, spielen aber angesichts der 
älter werdenden Bevölkerung vor allem in Europa und 
Nordamerika eine zunehmend wichtigere Rolle. Während 
nur etwa ein Prozent der 60- bis 65-Jährigen unter einer 
Demenz leidet, sind dies bei den über 90-Jährigen mehr 
als ein Drittel (siehe Tabelle 4). Da gerade die Zahl der 
Hochbetagten in den nächsten Jahrzehnten zunehmen 
wird, müssen wir in Österreich mit einer Zunahme von 
derzeit etwa 108.000 Demenzkranken auf etwa 234.000 
Erkrankte im Jahr 2050 rechnen. 
 
Folgen psychischer Erkrankungen 
In dem vor einigen Jahren veröffentlichten Bericht „Global 
Burden of Disease“ wird dargestellt, dass Einschränkungen 
und Behinderungen aufgrund psychischer Erkrankungen 
durchaus mit jenen vergleichbar sind, die durch körper-
liche Krankheiten verursacht werden. In den entwickelten 
Weltregionen gehören psychische Krankheiten zu den füh-

Erkrankungen Verhältnis Frauen zu Männern

Irgendeine affektive Erkrankung  2

 Major Depression 1,9

 Dysthymie 1,9

Irgendeine Angststörung 2,3

 Generalisierte Angststörung 2,6

 Sozialphobie 1,6

 Spezifische Phobie 2,6

  Posttraumatische Belastungsstörung 3,3

 Agoraphobie  3,0

 Panikstörung 1,7

Irgendeine Alkoholkrankheit 0,2

 Alkoholmissbrauch 0,2

 Alkoholabhängigkeit 0,3

Ein-Jahres-Prävalenzen in Belgien, Deutschland, 
Frankreich, Italien, den Niederlanden und Spanien

Quelle: nach Alonso et al., 2004

Tabelle 3

Diagnose nach DSM-IV %

Alkoholabhängigkeit 2,4

Drogenabhängigkeit 0,5

Schizophrenie 0,8

Major Depression 6,9

Bipolare Erkrankung 0,9

Panikstörung 1,8

Agoraphobie 1,3

Sozialphobie 2,3

Generalisierte Angststörung 1,7

Spezifische Phobie 6,4

Zwangsstörung 0,7

Somatoforme Störung 6,3

Essstörung 0,4

Ein-Jahres-Prävalenzen in der EU,  
Island, Norwegen und der Schweiz

Quelle: nach einer Metaanalyse von Wittchen und Jacobi (2005) 

Tabelle 2

Alter (Jahre) Hofman (1991) Ritchie (1995)

60–65  1

65–70  1,4  1,5

70–75  4,1  3,5

75–80  5,7  7,3

80–85  13  13,4

85–90  21,6  22,2

90–95  32,2  33,0

95+  34,7  44,8

Punktprävalenzraten (%) von Demenz-
erkrankungen (beide Geschlechter)*

* nach Metaanalysen

Tabelle 4
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waren ausschließlich in anderen nicht-psychiatrischen 
Einrichtungen in Behandlung, und 61,1 Prozent waren bei 
Psychiatern oder in psychiatrischen bzw. psychologischen 
Einrichtungen in Betreuung (siehe Tabelle 6, Spalten drei 
bis fünf ). Personen mit einer Alkoholkrankheit suchten 
zwar insgesamt selten Hilfe (8,3 Prozent), waren dann 
aber sehr häufig (92,7 Prozent) bei Spezialisten wie Psychi-
atern, Psychologen oder psychosozialen Einrichtungen in 
Behandlung. 
Es ist aber bemerkenswert, dass auch 4,3 Prozent jener, die 
im letzten Jahr keine psychische Erkrankung hatten, 

renden Ursachen der krankheitsbedingten Behinde-
rungen, gemessen in Disability Adjusted Life Years, einer 
globalen Maßeinheit für Behinderungen. 
In der Gruppe der 15- bis 44-Jährigen in den entwickelten 
Ländern sind sieben psychiatrische Erkrankungen unter 
den zehn führenden Ursachen für Disability Adjusted Life 
Years, wobei Depression und Alkoholabhängigkeit die Lis-
te anführen. Bei Männern ist Alkoholabhängigkeit die 
häufigste Ursache, bei Frauen ist es die Depression. Es fällt 
auf, dass zwei Krankheitsbilder, die eine eher niedrige Prä-
valenz haben – Schizophrenie und bipolare Erkrankungen 
– unter den sechs führenden Ursachen für Disability Ad-
justed Life Years zu finden sind. 
Konkreter als mittels abstrakter Maßzahlen wurden diese 
krankheitsbedingten Einschränkungen in einer kürzlich 
in mehreren europäischen Ländern durchgeführten Prä-
valenzstudie erfasst. In dieser Studie wurde die Zahl der 
Tage von Arbeitsunfähigkeit bzw. eingeschränkter Ar-
beitsfähigkeit in den letzten 30 Tagen erfasst (siehe Tabel-
le 5). Es zeigte sich, dass viele psychischen Erkrankungen 
öfter zu Einschränkungen der Arbeitsfähigkeit führen als 
häufige körperliche Erkrankungen wie beispielsweise  
Diabetes, Arthritis oder Herzerkrankungen. Am stärksten 
war die Arbeitsfähigkeit bei Agoraphobie und posttrauma-
tischer Belastungsstörung beeinträchtigt. Hier war die Ar-
beitsfähigkeit an fast einem Drittel der Tage des letzten 
Monats vermindert. 

Behandlung psychischer Erkrankungen 
Noch immer bekommt ein beträchtlicher Teil psychisch 
Kranker nicht die entsprechenden Behandlungen und 
Hilfsangebote. Nur ein Viertel jener Personen, die unter 
irgendeiner psychischen Erkrankung litten, hatte im letz-
ten Jahr wegen psychischer Beschwerden einen Arzt oder 
eine andere Gesundheitseinrichtung aufgesucht, wobei 
Personen mit affektiven Erkrankungen am häufigsten Hil-
fe gesucht hatten (siehe Tabelle 6, zweite Spalte von links). 
Wenn im letzten Jahr zwei oder mehrere psychische Er-
krankungen aufgetreten waren, suchten 40 Prozent einen 
Arzt oder eine andere Gesundheitseinrichtung auf. Von 
jenen Personen, die unter einer psychischen Erkrankung 
litten und deshalb Hilfe gesucht hatten, waren 33,4 Pro-
zent ausschließlich beim praktischen Arzt, 5,5 Prozent 

Erkrankung
insgesamt in Kontakt 

mit Gesundheits-
diensten

davon in Kontakt mit:

nur praktischer 
Arzt 

nur nicht psychiatrische 
Ärzte oder Einrichtungen 

Psychiater oder psychiatrische bzw. 
psychologische Einrichtungen

Keine psychische Erkrankung  4,3  38,5  8,1  53,4

Irgendeine psychische 
Erkrankung  25,7  33,4  5,5  61,1

Nur 1 Krankheit  19,6  37,3  7,9  54,8

Mehr als 1 Krankheit  40  28,9  2,8  68,2

Irgendeine affektive  
Erkrankung  36,5  34,6  2,6  62,8

Irgendeine Angststörung  26,1  31,1  6,7  62,2

Irgendeine Alkoholkrankheit  8,3  7,2  0  92,7

Versorgung von Personen (%) mit psychischen Beschwerden in den letzten 12 Monaten

Quelle: nach Alonso et al., 2004

Tabelle 6

Erkrankungen, letzte 12 Monate mittlerer Anteil, letzte 30 Tage

Keine Erkrankung 0,07

Irgendeine affektive Erkrankung 0,24

Irgendeine Angststörung 0,24

Major Depression 0,25

Dysthymie 0,28

Spezifische Phobie 0,24

Sozialphobie 0,24

Agoraphobie 0,32

Generalisierte Angststörung 0,28

Panikstörung 0,29

Posttraumatische Belastungsstörung  0,3

Alkoholmissbrauch 0,18

Alkoholabhängigkeit 0,23

Arthritis/Rheuma 0,15

Herzerkrankung 0,18

Lungenerkrankung 0,13

Diabetes mellitus 0,12

Anzahl der Tage mit Arbeitsunfähigkeit oder 
eingeschränkter Arbeitsfähigkeit

Tabelle 5

Quelle: nach Alonso et al., 2004

sucht. Es zeigte sich, dass rund ein Viertel der er-
wachsenen Bevölkerung irgendwann im letzten Jahr un-
ter einer psychischen Erkrankung gelitten hat (siehe Ta-
belle 1 auf der vorigen Seite). So wie in zahlreichen ande-
ren Studien zeigte sich, dass die Prävalenz für alle 
psychischen Erkrankungen bei Frauen deutlich höher als 
bei Männern ist. In der vorliegenden Studie litt etwa jede 
dritte Frau und jeder fünfte Mann im letzten Jahr unter 
einer psychischen Erkrankung. Bezogen auf die 18- bis 
65-Jährigen fanden sich im Altersverlauf weder bei den 
Frauen noch bei den Männern relevante Unterschiede 
der Ein-Jahres-Prävalenz für alle psychischen Erkran-
kungen gemeinsam. 
In einer kürzlich durchgeführten Metaanalyse europä-
ischer Studien (siehe Tabelle 2) waren Depressionen, spe-
zifische Phobien und somatoforme Störungen die drei 
häufigsten psychischen Erkrankungen, jeweils in der Grö-
ßenordnung einer Ein-Jahres-Prävalenz von sechs bis sie-
ben Prozent. Im Gegensatz dazu waren Essstörungen, 
Zwangsstörungen, Schizophrenie, Drogenabhängigkeit 
und bipolare Erkrankungen relativ selten, im Laufe eines 

Jahres litten weniger als jeweils ein Prozent unter diesen 
Erkrankungen. Bei der Interpretation dieser Daten darf 
man aber die Komorbidität zwischen verschiedenen psy-
chischen Erkrankungen nicht vergessen, nämlich dass ein 
beträchtlicher Teil dieser Personen im letzten Jahr nicht 
nur unter einer, sondern unter zwei oder sogar drei psy-
chischen Erkrankungen gleichzeitig litt. Beispielsweise 
zeigten einige Studien, dass rund 40 Prozent der Personen 
mit affektiven Störungen auch unter Angststörungen wie 
einer Panikstörung oder einer Phobie leiden. 
Bei einigen psychischen Erkrankungen finden sich be-
trächtliche Unterschiede in der Prävalenz zwischen den 
Geschlechtern. Affektive Erkrankungen und Angststörun-
gen (siehe Tabelle 3) finden sich weitaus häufiger bei Frau-
en. So kommen beispielsweise generalisierte Angststö-
rungen oder Agoraphobie zwei- bis dreimal so häufig bei 
Frauen als bei Männern vor. Im Gegensatz dazu leiden 
Männer drei bis fünfmal häufiger an Alkoholmissbrauch 
oder Alkoholabhängigkeit. 
Demenzerkrankungen kommen nahezu ausschließlich in 
der älteren Bevölkerung vor, spielen aber angesichts der 
älter werdenden Bevölkerung vor allem in Europa und 
Nordamerika eine zunehmend wichtigere Rolle. Während 
nur etwa ein Prozent der 60- bis 65-Jährigen unter einer 
Demenz leidet, sind dies bei den über 90-Jährigen mehr 
als ein Drittel (siehe Tabelle 4). Da gerade die Zahl der 
Hochbetagten in den nächsten Jahrzehnten zunehmen 
wird, müssen wir in Österreich mit einer Zunahme von 
derzeit etwa 108.000 Demenzkranken auf etwa 234.000 
Erkrankte im Jahr 2050 rechnen. 
 
Folgen psychischer Erkrankungen 
In dem vor einigen Jahren veröffentlichten Bericht „Global 
Burden of Disease“ wird dargestellt, dass Einschränkungen 
und Behinderungen aufgrund psychischer Erkrankungen 
durchaus mit jenen vergleichbar sind, die durch körper-
liche Krankheiten verursacht werden. In den entwickelten 
Weltregionen gehören psychische Krankheiten zu den füh-

Erkrankungen Verhältnis Frauen zu Männern

Irgendeine affektive Erkrankung  2

 Major Depression 1,9

 Dysthymie 1,9

Irgendeine Angststörung 2,3

 Generalisierte Angststörung 2,6

 Sozialphobie 1,6

 Spezifische Phobie 2,6

  Posttraumatische Belastungsstörung 3,3

 Agoraphobie  3,0

 Panikstörung 1,7

Irgendeine Alkoholkrankheit 0,2

 Alkoholmissbrauch 0,2

 Alkoholabhängigkeit 0,3

Ein-Jahres-Prävalenzen in Belgien, Deutschland, 
Frankreich, Italien, den Niederlanden und Spanien

Quelle: nach Alonso et al., 2004

Tabelle 3

Diagnose nach DSM-IV %

Alkoholabhängigkeit 2,4

Drogenabhängigkeit 0,5

Schizophrenie 0,8

Major Depression 6,9

Bipolare Erkrankung 0,9

Panikstörung 1,8

Agoraphobie 1,3

Sozialphobie 2,3

Generalisierte Angststörung 1,7

Spezifische Phobie 6,4

Zwangsstörung 0,7

Somatoforme Störung 6,3

Essstörung 0,4

Ein-Jahres-Prävalenzen in der EU,  
Island, Norwegen und der Schweiz

Quelle: nach einer Metaanalyse von Wittchen und Jacobi (2005) 

Tabelle 2

Alter (Jahre) Hofman (1991) Ritchie (1995)

60–65  1

65–70  1,4  1,5

70–75  4,1  3,5

75–80  5,7  7,3

80–85  13  13,4

85–90  21,6  22,2

90–95  32,2  33,0

95+  34,7  44,8

Punktprävalenzraten (%) von Demenz-
erkrankungen (beide Geschlechter)*

* nach Metaanalysen

Tabelle 4
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Hilfe wegen psychischer Beschwerden suchten (siehe 
Tabelle 7, Spalte 2). Mehr als die Hälfte dieser Personen 
war bei Psychiatern, Psychologen oder anderen psychoso-
zialen Einrichtungen in Betreuung. Ähnliches zeigte sich 
in einer kürzlich veröffentlichten US-amerikanischen Stu-
die, wo etwa die Hälfte aller psychiatrischen bzw. psycho-
sozialen Behandlungsformen von psychisch Gesunden in 
Anspruch genommen worden waren. Es stellt sich die Fra-
ge, ob Personen von ihren nicht psychiatrischen Ärzten 
fälschlich als psychisch krank klassifiziert worden waren 
oder ob Personen selbst psychiatrisch-psychosoziale Hilfe 
gesucht hatten, weil sie ihren körperlichen Zustand fälsch-
lich als psychisch bedingt interpretieren. 
Von jenen Personen, die unter psychischen Erkrankungen 
litten und deshalb Hilfe gesucht hatten, waren 34 Prozent 
ausschließlich mit Psychopharmaka behandelt worden, 
18,3 Prozent erhielten ausschließlich psychologisch-psy-
chotherapeutische Behandlungen und 26,5 Prozent eine 
Kombination dieser Behandlungen (siehe Tabelle 7, Spal-
ten drei bis sechs). Allerdings erhielten 21,2 Prozent keiner-
lei Behandlung, wobei die Ursachen dafür unklar sind. 
Auch hier zeigt sich, dass von jenen 4,3 Prozent, die im letz-
ten Jahr keine psychische Erkrankung hatten, aber trotz-
dem Hilfe wegen psychischer Beschwerden suchten, knapp 

60 Prozent Psychopharmaka oder psychologisch-psycho-
therapeutische Behandlungen erhalten hatten. Ob es sich 
dabei um Rückfallsprophylaxe bei mittlerweile abgeklun-
gener psychischer Erkrankung oder um eine fälschliche 
Behandlung psychisch Gesunder handelte, ist unklar. 

Kosten durch psychische Erkrankungen 
Seit Langem ist bekannt, dass psychische Erkrankungen 
hohe Kosten verursachen. Eine kürzliche durchgeführte 
Berechnung der Kosten einiger ausgewählter Krankheits-
bilder zeigte, dass nur fünf psychiatrische Krankheits-
gruppen jährlich mehr als sieben Milliarden Euro an Kos-
ten verursachen (siehe Tabelle 8). Die höchsten Kosten 
wurden durch affektive Erkrankungen (2,46 Milliarden 
Euro), gefolgt von Suchterkrankungen (1,44 Milliarden 
Euro) und Psychosen (1,30 Milliarden Euro) verursacht. Es 
ist allerdings bemerkenswert, dass die direkten medizi-
nischen Kosten (beispielsweise für Medikamente, Psycho-
therapie oder Spitalsaufenthalte) nur 38 Prozent der Ge-
samtkosten verursachten. Die direkten nicht medizi-
nischen Kosten (z.B. für soziale Dienste und Einrich-
tungen) betrugen 15 und die indirekten Kosten (z.B. 
Arbeitsausfall durch Krankenstand) 46 Prozent. Die Aus-
gaben für Medikamente machten insgesamt nur etwa drei 
Prozent der Gesamtkosten aus. 

Implikation für Österreich
Die vorliegenden Daten beruhen alle auf ausländischen 
Studien oder Metaanalysen. Während viele andere Län-
der in Europa psychiatrisch-epidemiologische Studien 
haben, die für Planungszwecke geeignet sind, fehlt eine 
solche Datenbasis für Österreich. Hier wäre es dringend 
notwendig, eine psychiatrisch-epidemiologische Studie 
durchzuführen.  y

Literatur bei den Autoren

Erkrankung
insgesamt in Kontakt mit  

Gesundheitsdiensten wegen 
psychischer Beschwerden 

davon erhielten:

nur Psycho-
pharmaka 

nur psychologisch- 
psychotherapeutische  

Interventionen 

Psychopharmaka und  
psychologisch-psychothe-
rapeutische Interventionen 

keine  
Therapie 

Keine psychische  
Erkrankung

 4,3  28,4  20,6  10,9 40,1

Irgendeine psychische 
Erkrankung

 25,7  34,0  18,3  26,5 21,2

Nur 1 psychische 
Krankheit

 19,6  34,3  19,4  17,2 29,1

Mehr als 1 psychische 
Krankheit

 40  33,5  17  37,3 12,1

Affektive Erkrankung  36,5  37,9  13,8  33,1 15,1

Angststörung  26,1  30,8  19,6  26,5 23,2

Alkoholkrankheit  8,3  19,5  34  31,7 14,9

Behandlung von Personen (%) mit Kontakt zu Gesundheitsdiensten in den letzten 12 Monaten

Quelle: nach Alonso et al., 2004

Tabelle 7

Erkrankung Milliarden Euro

Demenz 1,1

Sucht 1,4

Affektive Erkrankungen 2,5

Angsterkrankungen 0,9

Psychosen 1,3

Alle 7,2

Gesamtkosten von psychischen  
Erkrankungen in Österreich 2004

Quelle: Wancata et al. 2007

Tabelle 8

Univ.-Prof. Dr. Johannes Wancata, Dr. Fabian Friedrich, Dr. Gero Cerny

Universitätsklinik für Psychiatrie und Psychotherapie, Wien

Lecture Board: 

Univ.-Prof. Dr. Hartmann 

Hinterhuber, Univ.-Prof. 

DDr. Hans-Peter Kapf- 

hammer, O. Univ.-Prof.  

Dr. DDr. h.c. Siegfried  

Kasper, Prim. Univ.-Prof.  

Dr. Peter König

so
nd

er
au

sg
ab

e 
no

ve
m

be
r 

20
12

P.
b.

b.
 V

er
la

gs
po

st
am

t 1
12

0 
W

ie
n,

 Z
ul

as
su

ng
sn

um
m

er
: G

Z 
02

Z0
32

08
0 

M

Editorial Board: O. Univ.-Prof. Dr. Stephan Doering,  
Prim. Univ.-Doz. Dr. Christian Geretsegger, Prim. Dr. Helmut Jelem,  
O. Univ.-Prof. DDr. Hans-Peter Kapfhammer, Ass.-Prof. Priv.-Doz. Dr. Claudia Klier, 
Chefarzt Prim. Dr. Georg Psota, Priv.-Doz. Dr. Michael Rainer,  
Dir. Univ.-Prof. DDr. Gabriele-Maria Sachs

Lecture Board: Univ.-Prof. Dr. Richard Frey, Prim. Univ.-Prof. Dr. Christian Haring, 
Univ.-Prof. Dr. Armand Hausmann, Univ.-Prof. Dr. Peter Hofmann, 
Dir. Dr. Marion Kalousek, Prim. Mag. Dr. Herwig Oberlerchner,  
Univ.-Prof. Dr. Nicole Praschak-Rieder, Prim. Dr. Christa Rados,  
Univ.-Doz. Dr. Hans-Bernd Rothenhäusler, Prim. Dr. Elmar Windhager,  
Assoc.-Prof. Priv.-Doz. Dr. Dietmar Winkler, Prim. Dr. Margit Wrobel

Vorsitz:  O. Univ.-Prof. Dr. h.c. mult. Dr. Siegfried Kasper 
Prim. Univ.-Prof. DDr. Michael Lehofer

Österreichische 
Gesellschaft für 

Neuropsychophar-
makologie und Biolo-

gische Psychiatrie

Unter der Patronanz:

Konsensus-Statement – 
State of the art 2012

Depression
Medikamentöse Therapie

8 neuropsy CC   4/09

Sammelband_KonsOeGPB_2018.indd   8 20.04.2018   09:45:03



Hilfe wegen psychischer Beschwerden suchten (siehe 
Tabelle 7, Spalte 2). Mehr als die Hälfte dieser Personen 
war bei Psychiatern, Psychologen oder anderen psychoso-
zialen Einrichtungen in Betreuung. Ähnliches zeigte sich 
in einer kürzlich veröffentlichten US-amerikanischen Stu-
die, wo etwa die Hälfte aller psychiatrischen bzw. psycho-
sozialen Behandlungsformen von psychisch Gesunden in 
Anspruch genommen worden waren. Es stellt sich die Fra-
ge, ob Personen von ihren nicht psychiatrischen Ärzten 
fälschlich als psychisch krank klassifiziert worden waren 
oder ob Personen selbst psychiatrisch-psychosoziale Hilfe 
gesucht hatten, weil sie ihren körperlichen Zustand fälsch-
lich als psychisch bedingt interpretieren. 
Von jenen Personen, die unter psychischen Erkrankungen 
litten und deshalb Hilfe gesucht hatten, waren 34 Prozent 
ausschließlich mit Psychopharmaka behandelt worden, 
18,3 Prozent erhielten ausschließlich psychologisch-psy-
chotherapeutische Behandlungen und 26,5 Prozent eine 
Kombination dieser Behandlungen (siehe Tabelle 7, Spal-
ten drei bis sechs). Allerdings erhielten 21,2 Prozent keiner-
lei Behandlung, wobei die Ursachen dafür unklar sind. 
Auch hier zeigt sich, dass von jenen 4,3 Prozent, die im letz-
ten Jahr keine psychische Erkrankung hatten, aber trotz-
dem Hilfe wegen psychischer Beschwerden suchten, knapp 

60 Prozent Psychopharmaka oder psychologisch-psycho-
therapeutische Behandlungen erhalten hatten. Ob es sich 
dabei um Rückfallsprophylaxe bei mittlerweile abgeklun-
gener psychischer Erkrankung oder um eine fälschliche 
Behandlung psychisch Gesunder handelte, ist unklar. 

Kosten durch psychische Erkrankungen 
Seit Langem ist bekannt, dass psychische Erkrankungen 
hohe Kosten verursachen. Eine kürzliche durchgeführte 
Berechnung der Kosten einiger ausgewählter Krankheits-
bilder zeigte, dass nur fünf psychiatrische Krankheits-
gruppen jährlich mehr als sieben Milliarden Euro an Kos-
ten verursachen (siehe Tabelle 8). Die höchsten Kosten 
wurden durch affektive Erkrankungen (2,46 Milliarden 
Euro), gefolgt von Suchterkrankungen (1,44 Milliarden 
Euro) und Psychosen (1,30 Milliarden Euro) verursacht. Es 
ist allerdings bemerkenswert, dass die direkten medizi-
nischen Kosten (beispielsweise für Medikamente, Psycho-
therapie oder Spitalsaufenthalte) nur 38 Prozent der Ge-
samtkosten verursachten. Die direkten nicht medizi-
nischen Kosten (z.B. für soziale Dienste und Einrich-
tungen) betrugen 15 und die indirekten Kosten (z.B. 
Arbeitsausfall durch Krankenstand) 46 Prozent. Die Aus-
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cl in icum neuropsy  sonderausgabe

Depression
1. Einleitung
1.1. Depression als besondere medizinische Herausforderung
Die sozialmedizinische und die epidemiologische Forschung gehen 
von einem kontinuierlichen Ansteigen der Depressionsinzidenz aus. 
Es wird daher damit gerechnet, dass diese Erkrankung in nicht allzu 
langer Zeit insgesamt die häufigste sein wird. Depressive Erkran-
kungen treten bei Menschen aller sozialen Schichten, Kulturen und 
Nationalitäten auf.

Weltweit sind depressive Erkrankungen die häufigste Ursache für 
Erwerbsunfähigkeit (siehe Tabelle 1). In der Epidemiologie wird die 
Belastung durch einzelne Erkrankungen in Form von DALYs (Disabi-
lity Adjusted Life Years) berechnet. Diese Maßzahl setzt sich zusam-
men aus den durch vorzeitigen Tod verlorenen Jahren sowie den 
Lebensjahren, die mit krankheitsbedingter Beeinträchtigung gelebt 
wurden. Bezüglich DALYs steht die unipolare Depression in einer 
WHO-Statistik aus dem Jahr 2004 weltweit an dritter Stelle, in den 
Industrienationen sogar an erster Stelle (siehe Tabelle 2). Laut einer 
Berechnung der WHO wird die unipolare Depression 2030 weltweit 
die meisten DALYs verursachen.  

Depressionen stellen außerdem die Hauptursache für Suizide dar, 
da 70 Prozent der Suizide im Rahmen einer Depression erfolgen. Im 
Vergleich zu anderen Todesursachen versterben weltweit etwa drei-
mal so häufig Menschen an Suiziden als an AIDS und etwa achtmal 
so häufig als an Malaria.

Depressionen repräsentieren quantitativ einen großen Anteil an 
psychiatrischen Erkrankungen. In der allgemeinmedizinischen Praxis 
sind sie jene Krankheit, mit der Ärzte – meist im Rahmen von Multi-
morbidität – am häufigsten konfrontiert sind. Laut epidemiologi-
schen Studien erkrankt etwa ein Sechstel bis ein Fünftel aller Men-
schen im Laufe ihres Lebens an einer Depression. Mehr als die Hälf-
te davon, so weitere Studienergebnisse, bleiben unbehandelt.

Entsprechend der jüngsten epidemiologischen Untersuchungen 
zum Ausmaß und zu den negativen Auswirkungen psychischer 
und neurologischer Störungen in Europa aus dem Jahr 2010 
muss weiterhin von einer stabil hohen Ein-Jahres-Prävalenz der 
Major Depression ausgegangen werden. Diese Rate lag sowohl 
für das Jahr 2005 als auch 2010 bei 6,9 Prozent (Wittchen et al. 
2011). Das in dieser Studie geschätzte Ranking gemäß DALYs 
wies nach der führenden Rubrik „Alkohol-assoziierte Störungen“ 
die unipolare Depression an zweiter Stelle aus mit 70,9 DALYs 
auf 10.000 Personen.

Epidemiologische Felduntersuchungen in der Versorgung durch Allge-
meinmediziner zeigen eine Prävalenz der Depression von zwölf bis 
25 Prozent bei Personen, die ihren Hausarzt aufsuchen. Der Schwere-
grad variiert dabei. Mehrere Studien haben ergeben, dass bei ein -
em Großteil der depressiven Patienten das Krankheitsbild der De-
pression – auch unabhängig vom Schweregrad – unerkannt bleibt. 

Zudem erhalten Patienten, die in nicht psychiatrischen Settings be-
handelt werden, meist keine ausreichende Dosierung der verord-
neten Antidepressiva.  

1.2.  Entwicklung der Inzidenz von Depressionen aus 
 medizinhistorischer Sicht

Die Inzidenz depressiver Erkrankungen hat – epidemiologischen 
Studien zufolge – im Laufe des 20. Jahrhunderts stark zugenom-
men. Nur während der großen Kriege wird eine Reduktion des Auf-
tretens angenommen (z.B. Lester D. 1994). Als Gründe für dieses 
scheinbare Paradoxon wird die geringere Selbstbezogenheit im 
Rahmen großer gesellschaftlicher Krisen, die niedrigere Schwelle, 
zu Tode zu kommen, die innere Aktivierung im Rahmen existenziel-
ler Herausforderungen und anderes vermutet. Die zunehmende 
Häufung der Depression wird mit den veränderten Lebensumstän-
den in Zusammenhang gebracht, etwa mit dem Zerfall der Großfa-
milien und der zunehmenden Beschleunigung des Informationspro-
zesses, der nicht selten ein überforderndes Ausmaß an Coping-
Strategien von einzelnen Individuen fordert. In einem bestimmten 
Ausmaß können zur heute häufigeren Diagnosestellung auch eine 
zunehmende Sensitivität in der Ärzteschaft wie auch in der Bevöl-
kerung und – hoffentlich – eine gewisse Entstigmatisierung der 
Krankheit „Depression“ beigetragen haben.

1.3. Behandlungsbedürftigkeit versus Versorgungsrealität
Nur ein geringer Prozentsatz der Patienten in der Allgemeinbevölke-
rung, die an einer depressiven Erkrankung leiden, wird medikamen-
tös mit einer adäquaten antidepressiven Therapie behandelt. Studien 
zeigen, dass von diagnostizierten depressiven Patienten nur etwa 20 
Prozent eine medikamentöse Behandlung erhalten und von diesen 
20 Prozent wiederum nur etwa 17 Prozent eine antidepressive Thera-

Fälle in Millionen in %

Alle Fälle 472,7

1 Unipolare Major Depression 50,8 10,7

2 Eisenmangelanämie 22,0 4,7

3 Stürze 22,0 4,6

4 Alkoholmissbrauch 15,8 3,3

5 COPD 14,7 3,1

6 Bipolare Störungen 14,1 3,0

7 Kongenitale Anomalien 13,5 2,9

8 Osteoarthritis 13,3 2,8

9 Schizophrenie 12,1 2,6

10 Zwangserkrankungen 10,2 2,2

Tabelle 1
Die häufigsten Gründe von
Erwerbsunfähigkeit weltweit
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Quelle: Murray CJL, Lopez AD eds.1996

Liebe Leserin, lieber Leser! Aus Gründen der besseren Lesbarkeit verzichten wir auf das Binnen-I und auf die gesonderte weibliche und männliche Form. 
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In der Diagnostik, Behandlung und dem Verständnis depressiver Erkrankungen haben sich in 
den vergangenen zehn Jahren verschiedene Neuerungen ergeben, so dass nun die dritte revidier-
te Fassung des ursprünglich im Jahr 2001 erstmals herausgegebenen ÖGPB-Konsensus-State-
ments zur Depression, das im Jahr 2007 revidiert wurde, vorliegt. Wie zuvor wurde dieses Kon-
sensus-Statement sowohl im persönlichen Gespräch als auch im schriftlichen Austausch mit den 
teilnehmenden Kolleginnen und Kollegen durchgeführt.

Nach wie vor zählen Depressionen nicht nur zu den häufigsten Erkrankungen der Psychiatrie, 
sondern werden auch bei verschiedenen organmedizinischen Erkrankungen, z.B. kardiovaskulä-
ren Erkrankungen, neuroendokrinologischen Erkrankungen, rheumatischen Erkrankungen, und 
in der Onkologie beobachtet. In den 90er Jahren hat sich durch die Einführung moderner The-
rapieprinzipien, die vorwiegend durch die selektiven Serotonin-Wiederaufnahmehemmer (SSRI) 
gegeben waren, eine therapeutische Akzeptanz von Antidepressiva entwickelt, die in den letzten 
zehn Jahren noch verfeinert wurden. Insbesondere hinsichtlich des Nebenwirkungsprofils haben 
sich dabei deutliche Fortschritte ergeben. Zusätzlich wurden weitere syndromspezifische, psy-
chotherapeutische und biologisch fundierte Therapiemethoden zur Depressionsbehandlung ent-
wickelt, die als komplementär anzusehen sind. 

Das Krankheitsmodell der Depressionen ist mit dem verschiedener internistischer Erkrankungen 
zu vergleichen, so z.B. Hypertonus, Diabetes mellitus bzw. Asthma bronchiale. Bei diesen Er-
krankungen stehen auch biopsychosoziale Gesichtspunkte im Vordergrund, ohne deren Beach-
tung sich kein adäquater Behandlungserfolg einstellt. Der moderne Umgang mit Depressionen 
trägt zur Entmystifizierung depressiver Erkrankungen bei, und im Sinne der Adhärenz werden 
die Patienten und Patientinnen in einem partnerschaftlichen Umgang über Entstehung, Verlauf 
und verschiedene Therapiemöglichkeiten aufgeklärt. Dies ist insbesondere für die meist notwen-
dige Langzeittherapie wichtig. Die in diesem Konsensus-Statement festgehaltenen Grundzüge 
der Diagnose und Therapiemöglichkeiten depressiver Erkrankungen soll nicht nur einen Anhalt 
für die tägliche Praxis geben, sondern auch entsprechenden politischen Gremien als Ausgangs-
punkt für einen effektiven und kostengünstigen Umgang mit Depressionen dienen. Die darge-
stellten Empfehlungen unterscheiden sich zum Teil von den zugelassenen Indikationen. Bitte 
 beachten Sie die aktuellen Fachinformationen.

Wir hoffen sehr, dass Ihnen das Konsensus-Dokument Depression für die Behandlung und das 
Verständnis depressiver Erkrankungen nützlich ist. 

In diesem Sinne zeichnen

Österreichische 
Gesellschaft für 

Neuropsychophar-
makologie und Biolo-

gische Psychiatrie

Zitierung der Arbeit wie folgt: 
Kasper S, Lehofer M, Doering S, Geretsegger C, Frey R, Haring C, Hausmann A, Hofmann P, Jelem H, Kalousek M, Kapfhammer HP, Klier C, 
Oberlerchner H, Rados C, Rothenhäusler HB, Sachs GM, Praschak-Rieder N, Psota G, Rainer M, Windhager E, Winkler D, Wrobel M.
Depression – Medikamentöse Therapie. CliniCum neuropsy.  Sonderausgabe November 2012
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langer Zeit insgesamt die häufigste sein wird. Depressive Erkran-
kungen treten bei Menschen aller sozialen Schichten, Kulturen und 
Nationalitäten auf.

Weltweit sind depressive Erkrankungen die häufigste Ursache für 
Erwerbsunfähigkeit (siehe Tabelle 1). In der Epidemiologie wird die 
Belastung durch einzelne Erkrankungen in Form von DALYs (Disabi-
lity Adjusted Life Years) berechnet. Diese Maßzahl setzt sich zusam-
men aus den durch vorzeitigen Tod verlorenen Jahren sowie den 
Lebensjahren, die mit krankheitsbedingter Beeinträchtigung gelebt 
wurden. Bezüglich DALYs steht die unipolare Depression in einer 
WHO-Statistik aus dem Jahr 2004 weltweit an dritter Stelle, in den 
Industrienationen sogar an erster Stelle (siehe Tabelle 2). Laut einer 
Berechnung der WHO wird die unipolare Depression 2030 weltweit 
die meisten DALYs verursachen.  

Depressionen stellen außerdem die Hauptursache für Suizide dar, 
da 70 Prozent der Suizide im Rahmen einer Depression erfolgen. Im 
Vergleich zu anderen Todesursachen versterben weltweit etwa drei-
mal so häufig Menschen an Suiziden als an AIDS und etwa achtmal 
so häufig als an Malaria.

Depressionen repräsentieren quantitativ einen großen Anteil an 
psychiatrischen Erkrankungen. In der allgemeinmedizinischen Praxis 
sind sie jene Krankheit, mit der Ärzte – meist im Rahmen von Multi-
morbidität – am häufigsten konfrontiert sind. Laut epidemiologi-
schen Studien erkrankt etwa ein Sechstel bis ein Fünftel aller Men-
schen im Laufe ihres Lebens an einer Depression. Mehr als die Hälf-
te davon, so weitere Studienergebnisse, bleiben unbehandelt.

Entsprechend der jüngsten epidemiologischen Untersuchungen 
zum Ausmaß und zu den negativen Auswirkungen psychischer 
und neurologischer Störungen in Europa aus dem Jahr 2010 
muss weiterhin von einer stabil hohen Ein-Jahres-Prävalenz der 
Major Depression ausgegangen werden. Diese Rate lag sowohl 
für das Jahr 2005 als auch 2010 bei 6,9 Prozent (Wittchen et al. 
2011). Das in dieser Studie geschätzte Ranking gemäß DALYs 
wies nach der führenden Rubrik „Alkohol-assoziierte Störungen“ 
die unipolare Depression an zweiter Stelle aus mit 70,9 DALYs 
auf 10.000 Personen.

Epidemiologische Felduntersuchungen in der Versorgung durch Allge-
meinmediziner zeigen eine Prävalenz der Depression von zwölf bis 
25 Prozent bei Personen, die ihren Hausarzt aufsuchen. Der Schwere-
grad variiert dabei. Mehrere Studien haben ergeben, dass bei ein -
em Großteil der depressiven Patienten das Krankheitsbild der De-
pression – auch unabhängig vom Schweregrad – unerkannt bleibt. 

Zudem erhalten Patienten, die in nicht psychiatrischen Settings be-
handelt werden, meist keine ausreichende Dosierung der verord-
neten Antidepressiva.  

1.2.  Entwicklung der Inzidenz von Depressionen aus 
 medizinhistorischer Sicht

Die Inzidenz depressiver Erkrankungen hat – epidemiologischen 
Studien zufolge – im Laufe des 20. Jahrhunderts stark zugenom-
men. Nur während der großen Kriege wird eine Reduktion des Auf-
tretens angenommen (z.B. Lester D. 1994). Als Gründe für dieses 
scheinbare Paradoxon wird die geringere Selbstbezogenheit im 
Rahmen großer gesellschaftlicher Krisen, die niedrigere Schwelle, 
zu Tode zu kommen, die innere Aktivierung im Rahmen existenziel-
ler Herausforderungen und anderes vermutet. Die zunehmende 
Häufung der Depression wird mit den veränderten Lebensumstän-
den in Zusammenhang gebracht, etwa mit dem Zerfall der Großfa-
milien und der zunehmenden Beschleunigung des Informationspro-
zesses, der nicht selten ein überforderndes Ausmaß an Coping-
Strategien von einzelnen Individuen fordert. In einem bestimmten 
Ausmaß können zur heute häufigeren Diagnosestellung auch eine 
zunehmende Sensitivität in der Ärzteschaft wie auch in der Bevöl-
kerung und – hoffentlich – eine gewisse Entstigmatisierung der 
Krankheit „Depression“ beigetragen haben.

1.3. Behandlungsbedürftigkeit versus Versorgungsrealität
Nur ein geringer Prozentsatz der Patienten in der Allgemeinbevölke-
rung, die an einer depressiven Erkrankung leiden, wird medikamen-
tös mit einer adäquaten antidepressiven Therapie behandelt. Studien 
zeigen, dass von diagnostizierten depressiven Patienten nur etwa 20 
Prozent eine medikamentöse Behandlung erhalten und von diesen 
20 Prozent wiederum nur etwa 17 Prozent eine antidepressive Thera-

Fälle in Millionen in %

Alle Fälle 472,7

1 Unipolare Major Depression 50,8 10,7

2 Eisenmangelanämie 22,0 4,7

3 Stürze 22,0 4,6

4 Alkoholmissbrauch 15,8 3,3

5 COPD 14,7 3,1

6 Bipolare Störungen 14,1 3,0

7 Kongenitale Anomalien 13,5 2,9

8 Osteoarthritis 13,3 2,8

9 Schizophrenie 12,1 2,6

10 Zwangserkrankungen 10,2 2,2

Tabelle 1
Die häufigsten Gründe von
Erwerbsunfähigkeit weltweit
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Quelle: Murray CJL, Lopez AD eds.1996
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In der Diagnostik, Behandlung und dem Verständnis depressiver Erkrankungen haben sich in 
den vergangenen zehn Jahren verschiedene Neuerungen ergeben, so dass nun die dritte revidier-
te Fassung des ursprünglich im Jahr 2001 erstmals herausgegebenen ÖGPB-Konsensus-State-
ments zur Depression, das im Jahr 2007 revidiert wurde, vorliegt. Wie zuvor wurde dieses Kon-
sensus-Statement sowohl im persönlichen Gespräch als auch im schriftlichen Austausch mit den 
teilnehmenden Kolleginnen und Kollegen durchgeführt.

Nach wie vor zählen Depressionen nicht nur zu den häufigsten Erkrankungen der Psychiatrie, 
sondern werden auch bei verschiedenen organmedizinischen Erkrankungen, z.B. kardiovaskulä-
ren Erkrankungen, neuroendokrinologischen Erkrankungen, rheumatischen Erkrankungen, und 
in der Onkologie beobachtet. In den 90er Jahren hat sich durch die Einführung moderner The-
rapieprinzipien, die vorwiegend durch die selektiven Serotonin-Wiederaufnahmehemmer (SSRI) 
gegeben waren, eine therapeutische Akzeptanz von Antidepressiva entwickelt, die in den letzten 
zehn Jahren noch verfeinert wurden. Insbesondere hinsichtlich des Nebenwirkungsprofils haben 
sich dabei deutliche Fortschritte ergeben. Zusätzlich wurden weitere syndromspezifische, psy-
chotherapeutische und biologisch fundierte Therapiemethoden zur Depressionsbehandlung ent-
wickelt, die als komplementär anzusehen sind. 

Das Krankheitsmodell der Depressionen ist mit dem verschiedener internistischer Erkrankungen 
zu vergleichen, so z.B. Hypertonus, Diabetes mellitus bzw. Asthma bronchiale. Bei diesen Er-
krankungen stehen auch biopsychosoziale Gesichtspunkte im Vordergrund, ohne deren Beach-
tung sich kein adäquater Behandlungserfolg einstellt. Der moderne Umgang mit Depressionen 
trägt zur Entmystifizierung depressiver Erkrankungen bei, und im Sinne der Adhärenz werden 
die Patienten und Patientinnen in einem partnerschaftlichen Umgang über Entstehung, Verlauf 
und verschiedene Therapiemöglichkeiten aufgeklärt. Dies ist insbesondere für die meist notwen-
dige Langzeittherapie wichtig. Die in diesem Konsensus-Statement festgehaltenen Grundzüge 
der Diagnose und Therapiemöglichkeiten depressiver Erkrankungen soll nicht nur einen Anhalt 
für die tägliche Praxis geben, sondern auch entsprechenden politischen Gremien als Ausgangs-
punkt für einen effektiven und kostengünstigen Umgang mit Depressionen dienen. Die darge-
stellten Empfehlungen unterscheiden sich zum Teil von den zugelassenen Indikationen. Bitte 
 beachten Sie die aktuellen Fachinformationen.

Wir hoffen sehr, dass Ihnen das Konsensus-Dokument Depression für die Behandlung und das 
Verständnis depressiver Erkrankungen nützlich ist. 

In diesem Sinne zeichnen

Österreichische 
Gesellschaft für 

Neuropsychophar-
makologie und Biolo-

gische Psychiatrie

Zitierung der Arbeit wie folgt: 
Kasper S, Lehofer M, Doering S, Geretsegger C, Frey R, Haring C, Hausmann A, Hofmann P, Jelem H, Kalousek M, Kapfhammer HP, Klier C, 
Oberlerchner H, Rados C, Rothenhäusler HB, Sachs GM, Praschak-Rieder N, Psota G, Rainer M, Windhager E, Winkler D, Wrobel M.
Depression – Medikamentöse Therapie. CliniCum neuropsy.  Sonderausgabe November 2012
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dass eine zusätzliche nachgewiesenermaßen effektive Therapie
option nicht genützt wird. Pharmakologischpsychotherapeutische 
Kombinationsbehandlungen sind daher das Mittel der Wahl. Den 
jeweiligen Schwerpunkt, abhängig vom Verlauf der Erkrankung, zu 
finden, ist eine therapeutische Herausforderung.

Tabelle 3 stellt eine Übersicht zu Substanzen und somatischen Erkran
kungen dar, die ebenfalls zu einer Depression führen können. 

1.5.  Geschlechtsspezifische Aspekte in der Prävalenz der 
 Depression

Die Jahresprävalenz für eine Major Depression liegt laut der Welt
gesundheitsorganisation zwischen drei und sechs Prozent. Spätes
tens seit der Publikation einer Studie von Kessler et al. 1993 galt 
als gesichert, dass Frauen etwa doppelt so häufig an einer Depressi
on erkranken als Männer. So lag das Morbiditätsrisiko für eine Ma
jor Depression in dieser Arbeit für Frauen zwischen zehn und 25 
Prozent, für Männer dagegen „nur“ zwischen fünf und zwölf Pro
zent. Dabei ergaben sich die höchsten Prävalenzraten bei Männern 

Psychotrope Substanzen Endokrine Erkrankungen

Alkohol Hyperthyreoidismus

Sedativa Hypothyreoidismus

Phencyclidin Morbus Cushing

Cannabis Morbus Addison

Amphetamine Hyperparathyreoidismus

Kokain Hypoparathyreoidismus

Opiate Hypoglykämie

Phäochromozytom

Karzinoid

Diabetes mellitus

Somatische
Erkrankungen u.a.

Infektionskrankheiten

kardiovaskuläre  
Erkrankungen

AIDS (Acquired Immun o
deficiency Syndrome)

Kardiomyopathie Mononucleose

Myokardinfarkt Hepatitis

rheumatische Erkrankungen 
und Erkrankungen des Stütz 
und Bewegungsapparates

Encephalitis

Schlaganfall LymeBorreliose

Syphilis

Influenza

Pneumonie

Neurologische
Erkrankungen

Ernährungsdefizite

Morbus Parkinson Folatmangel

Multiple Sklerose VitaminB12Mangel

Morbus Alzheimer und  
andere demenzielle  
Erkrankungen

Eisenmangel

Narkolepsie B1, B2, B6Mangel

Morbus Wilson

Tumore des Gehirns

Tabelle 3
Psychotrope Substanzen und Erkrankungen, 
die zu depressiven Symptomen führen können

Erkrankung oder Verletzung
DALYs 
(Mio.)

DALYs 
(%)

Welt

1 Infektionen der unteren Atemwege 94,5 6,2

2 Durchfallerkrankungen 72,8 4,8

3 Unipolare depressive Erkrankungen 65,5 4,3

4 Ischämische Herzerkrankung 62,6 4,1

5 HIV/AIDS 58,5 3,8

6 Zerebrovaskuläre Erkrankung 46,6 3,1

7 Frühgeburten, niedriges Geburtsgewicht 44,3 2,9

8 Neugeborenenasphyxie, Geburts trauma 41,7 2,7

9 Unfälle im Straßenverkehr 41,2 2,7

10 Infektionen bei Neugeborenen u.a.1 40,4 2,7

Länder mit hohem Einkommen

1 Unipolare depressive Erkrankungen 10,0 8,2

2 Ischämische Herzerkrankung 7,7 6,3

3 Zerebrovaskuläre Erkrankung 4,8 3,9

4 Alzheimer u.a. Demenzerkrankungen 4,4 3,6

5 Alkoholassoziierte Erkrankungen 4,2 3,4

6 Gehörverlust im Erwachsenenalter 4,2 3,4

7 COPD 3,7 3,0

8 Diabetes mellitus 3,6 3,0

9 Luftröhren, Bronchial, Lungenkrebs 3,6 3,0

10 Unfälle im Straßenverkehr 3,1 2,6

Länder mit mittlerem Einkommen

1 Unipolare depressive Erkrankungen 29,0 5,1

2 Ischämische Herzerkrankung 28,9 5,0

3 Zerebrovaskuläre Erkrankung 27,5 4,8

4 Unfälle im Straßenverkehr 21,4 3,7

5 Infektionen der unteren Atemwege 16,3 2,8

6 COPD 16,1 2,8

7 HIV/AIDS 15,0 2,6

8 Alkoholassoziierte Erkrankungen 14,9 2,6

9 Fehlsichtigkeit 13,7 2,4

10 Durchfallerkrankungen 13,1 2,3

Länder mit niedrigem Einkommen

1 Infektionen der unteren Atemwege 76,9 9,3

2 Durchfallerkrankungen 59,2 7,2

3 HIV/AIDS 42,9 5,2

4 Malaria 32,8 4,0

5 Frühgeburten, niedriges Geburtsgewicht 32,1 3,9

6 Infektionen bei Neugeborenen u.a.1 31,4 3,8

7 Neugeborenenasphyxie, Geburts trauma 29,8 3,6

8 Unipolare depressive Erkrankungen 26,5 3,2

9 Ischämische Herzerkrankung 26,0 3,1

10 Tuberkulose 22,4 2,7

1 Diese Kategorie beinhaltet auch andere nicht infektiöse perinatale Erkran
kungen, abgesehen von Frühgeburten, niedrigem Geburtsgewicht, Geburts
trauma und Asphyxie. Diese nicht infektiösen Erkrankungen sind für etwa 
20% der in dieser Kategorie dargestellten DALYs verantwortlich.

Tabelle 2
Krankheiten und die von ihnen verursachten 
DALYs nach Ländern und Einkommens
verhältnissen

cl in icum neuropsy  sonderausgabe

pie, die von den jeweiligen Zulassungsbehörden anerkannt wird bzw. 
der aktuellen Lehrmeinung entspricht. Für Österreich kann eine ähn-
lich niedrige Behandlungswirksamkeit des medizinischen Systems an-
genommen werden, wenn man Zahlen einer deutschen Untersu-
chung auf Österreich extrapoliert (siehe dazu auch Abbildung 1). 

1.4. Biopsychosoziale Genese der Depression
Die Frage nach Ursachen depressiver Erkrankungen wird heute mit 
dem Konzept der multifaktoriellen Ätiologie beantwortet. Aus-
schließlich biologische, psychologische oder soziale Erklärungsan-
sätze werden als obsolet angesehen. Das bedeutet nicht, dass man 
in einzelnen Fällen einen organischen Faktor (z.B. Enzephalitis oder 
Hypothyreose), einen sogenannten „psychobiologischen Faktor“ 
(Gehirnstoffwechsel, einschließlich dysfunktioneller Schaltkreise 
bzw. genetischer Komponenten) bzw. einen entwicklungsge-
schichtlich situativ-psychologischen Faktor in das Zentrum ursächli-
cher Betrachtung stellen kann. 

In empirischen Untersuchungen wurden im Wesentlichen folgende 
Faktoren als Ursachen für depressive Erkrankungen identifiziert: ge-
netische Faktoren, Störungen der Neurotransmission und der neuro-
hormonalen Regulation (insbesondere von Monoaminen), neuroen-
dokrinologische Störungen (insbesondere der Hypothalamus-Hypo-

physen-Nebennierenrinden-Achse), chronobiologische, psychophy-
siologische, soziale und psychologische Faktoren, wie z.B. plötzlicher 
unerwarteter oder chronischer Stress bzw. Traumata. Diese Faktoren 
zeigen untereinander Wechselwirkungen, so können genetische 
Faktoren die Auswirkungen von Umweltbedingungen modulieren, 
was als Gen-Umwelt-Interaktion bezeichnet wird.

Psychologische Betrachtungsweisen haben häufig einen psychody-
namischen oder einen lerntheoretisch orientierten Ansatz als 
Grundlage für Modellvorstellungen. Aus psychodynamischer Sicht 
sind frühe Verlusterlebnisse und ein in der frühen Kindheit wurzeln-
der Autonomie-Dependenz-Konflikt mit Schwierigkeiten, aggressi-
ve Gefühle auszudrücken, als Disposition zur depressiven Persön-
lichkeit bzw. zur Depression anzusehen.

Kognitiv-behaviorale Modellvorstellungen gehen von unterschiedli-
chen psychologischen Theorien aus. Nach dem derzeitigen Stand der 
Forschung wird ein multifaktorieller Ansatz der Depressionsentste-
hung am ehesten gerecht. Die Modellvorstellungen umfassen unter 
anderem das Depressionsmodell dysfunktionaler Schemata, das Ver-
stärker-Verlust-Modell sowie das Modell der erlernten Hilflosigkeit. 

In Abbildung 2 sind die biopsychosozialen Bedingungen für die Ent-
stehung und den Verlauf einer depressiven Erkrankung skizziert. Da-
bei ist das multifaktorielle Modell erkennbar, das sowohl konstitutio-
nelle Dispositionen, im weiteren Leben erworbene Vulnerabilitätsfak-
toren als auch auslösende chronische Belastungen bzw. Lebensereig-
nisse für die akute Episode, aber auch für das Therapieergebnis und 
den Verlauf beeinflussende Faktoren berücksichtigt. Aus diesem Mo-
dell ist ableitbar, dass die antidepressive Wirkung ein Resultat unter-
schiedlichster therapeutischer Interventionen ist, seien sie biolo-
gisch, sozial oder psychologisch. Es ist ein agonistisches bzw. anta-
gonistisches Zusammenwirken im Einzelfall denkbar.

Eine Monopsychotherapie ohne eine begleitende medikamentöse 
Therapie ist bei Vorliegen entsprechenden Leidensdrucks in der 
Pragmatik des klinischen Alltags nicht sinnvoll. Häufig ist eine psy-
chopharmakologische Basisbehandlung Voraussetzung für die Psy-
chotherapie. Umgekehrt bedeutet eine Pharmakotherapie ohne ei-
ne begleitende psychotherapeutische Maßnahme (siehe Kapitel 12), 

Abbildung 2
Ätiologie der Depression

Auslösende Lebensereignisse 
Chronische Belastung

Psychobiologische  
Disposition

Erworbene  
Faktoren

Depression Verlauf

Das Therapieergebnis und den  
Verlauf beeinflussende Faktoren

Biopsychosoziale Bedingungskonstellation

Abbildung 1
Behandlungsbedürftigkeit versus tatsächliche Behandlung
(Zahl der Betroffenen auf Österreich adaptiert)

Behandlungsbedürftige
Depressionen in der
Gesamtbevölkerung
(Punktprävalenz 5%,
ca. 400.000 Betroffene)

In hausärztlicher
Behandlung
(240.000–280.000
Betroffene)

Als Depression
diagnostiziert 
(120.000–140.000 
Betroffene)

Suffizient
behandelt
(24.000–36.000
Betroffene)

Nach drei Monaten
Behandlung noch 
compliant (10.000– 
16.000 Betroffene)

30–35%60–70% 6–9% 2,5–4%

n Optimierungsspielraum durch Fortbildung und Kooperation mit hausärztlich tätigen Kollegen
n Optimierungsspielraum durch Awareness-Programme, Öffentlichkeitsarbeit

Quelle: nach: Hegerl et al. 2001
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dass eine zusätzliche nachgewiesenermaßen effektive Therapie
option nicht genützt wird. Pharmakologischpsychotherapeutische 
Kombinationsbehandlungen sind daher das Mittel der Wahl. Den 
jeweiligen Schwerpunkt, abhängig vom Verlauf der Erkrankung, zu 
finden, ist eine therapeutische Herausforderung.

Tabelle 3 stellt eine Übersicht zu Substanzen und somatischen Erkran
kungen dar, die ebenfalls zu einer Depression führen können. 

1.5.  Geschlechtsspezifische Aspekte in der Prävalenz der 
 Depression

Die Jahresprävalenz für eine Major Depression liegt laut der Welt
gesundheitsorganisation zwischen drei und sechs Prozent. Spätes
tens seit der Publikation einer Studie von Kessler et al. 1993 galt 
als gesichert, dass Frauen etwa doppelt so häufig an einer Depressi
on erkranken als Männer. So lag das Morbiditätsrisiko für eine Ma
jor Depression in dieser Arbeit für Frauen zwischen zehn und 25 
Prozent, für Männer dagegen „nur“ zwischen fünf und zwölf Pro
zent. Dabei ergaben sich die höchsten Prävalenzraten bei Männern 

Psychotrope Substanzen Endokrine Erkrankungen

Alkohol Hyperthyreoidismus

Sedativa Hypothyreoidismus

Phencyclidin Morbus Cushing

Cannabis Morbus Addison

Amphetamine Hyperparathyreoidismus

Kokain Hypoparathyreoidismus

Opiate Hypoglykämie

Phäochromozytom

Karzinoid

Diabetes mellitus

Somatische
Erkrankungen u.a.

Infektionskrankheiten

kardiovaskuläre  
Erkrankungen

AIDS (Acquired Immun o
deficiency Syndrome)

Kardiomyopathie Mononucleose

Myokardinfarkt Hepatitis

rheumatische Erkrankungen 
und Erkrankungen des Stütz 
und Bewegungsapparates

Encephalitis

Schlaganfall LymeBorreliose

Syphilis

Influenza

Pneumonie

Neurologische
Erkrankungen

Ernährungsdefizite

Morbus Parkinson Folatmangel

Multiple Sklerose VitaminB12Mangel

Morbus Alzheimer und  
andere demenzielle  
Erkrankungen

Eisenmangel

Narkolepsie B1, B2, B6Mangel

Morbus Wilson

Tumore des Gehirns

Tabelle 3
Psychotrope Substanzen und Erkrankungen, 
die zu depressiven Symptomen führen können

Erkrankung oder Verletzung
DALYs 
(Mio.)

DALYs 
(%)

Welt

1 Infektionen der unteren Atemwege 94,5 6,2

2 Durchfallerkrankungen 72,8 4,8

3 Unipolare depressive Erkrankungen 65,5 4,3

4 Ischämische Herzerkrankung 62,6 4,1

5 HIV/AIDS 58,5 3,8

6 Zerebrovaskuläre Erkrankung 46,6 3,1

7 Frühgeburten, niedriges Geburtsgewicht 44,3 2,9

8 Neugeborenenasphyxie, Geburts trauma 41,7 2,7

9 Unfälle im Straßenverkehr 41,2 2,7

10 Infektionen bei Neugeborenen u.a.1 40,4 2,7

Länder mit hohem Einkommen

1 Unipolare depressive Erkrankungen 10,0 8,2

2 Ischämische Herzerkrankung 7,7 6,3

3 Zerebrovaskuläre Erkrankung 4,8 3,9

4 Alzheimer u.a. Demenzerkrankungen 4,4 3,6

5 Alkoholassoziierte Erkrankungen 4,2 3,4

6 Gehörverlust im Erwachsenenalter 4,2 3,4

7 COPD 3,7 3,0

8 Diabetes mellitus 3,6 3,0

9 Luftröhren, Bronchial, Lungenkrebs 3,6 3,0

10 Unfälle im Straßenverkehr 3,1 2,6

Länder mit mittlerem Einkommen

1 Unipolare depressive Erkrankungen 29,0 5,1

2 Ischämische Herzerkrankung 28,9 5,0

3 Zerebrovaskuläre Erkrankung 27,5 4,8

4 Unfälle im Straßenverkehr 21,4 3,7

5 Infektionen der unteren Atemwege 16,3 2,8

6 COPD 16,1 2,8

7 HIV/AIDS 15,0 2,6

8 Alkoholassoziierte Erkrankungen 14,9 2,6

9 Fehlsichtigkeit 13,7 2,4

10 Durchfallerkrankungen 13,1 2,3

Länder mit niedrigem Einkommen

1 Infektionen der unteren Atemwege 76,9 9,3

2 Durchfallerkrankungen 59,2 7,2

3 HIV/AIDS 42,9 5,2

4 Malaria 32,8 4,0

5 Frühgeburten, niedriges Geburtsgewicht 32,1 3,9

6 Infektionen bei Neugeborenen u.a.1 31,4 3,8

7 Neugeborenenasphyxie, Geburts trauma 29,8 3,6

8 Unipolare depressive Erkrankungen 26,5 3,2

9 Ischämische Herzerkrankung 26,0 3,1

10 Tuberkulose 22,4 2,7

1 Diese Kategorie beinhaltet auch andere nicht infektiöse perinatale Erkran
kungen, abgesehen von Frühgeburten, niedrigem Geburtsgewicht, Geburts
trauma und Asphyxie. Diese nicht infektiösen Erkrankungen sind für etwa 
20% der in dieser Kategorie dargestellten DALYs verantwortlich.

Tabelle 2
Krankheiten und die von ihnen verursachten 
DALYs nach Ländern und Einkommens
verhältnissen
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pie, die von den jeweiligen Zulassungsbehörden anerkannt wird bzw. 
der aktuellen Lehrmeinung entspricht. Für Österreich kann eine ähn-
lich niedrige Behandlungswirksamkeit des medizinischen Systems an-
genommen werden, wenn man Zahlen einer deutschen Untersu-
chung auf Österreich extrapoliert (siehe dazu auch Abbildung 1). 

1.4. Biopsychosoziale Genese der Depression
Die Frage nach Ursachen depressiver Erkrankungen wird heute mit 
dem Konzept der multifaktoriellen Ätiologie beantwortet. Aus-
schließlich biologische, psychologische oder soziale Erklärungsan-
sätze werden als obsolet angesehen. Das bedeutet nicht, dass man 
in einzelnen Fällen einen organischen Faktor (z.B. Enzephalitis oder 
Hypothyreose), einen sogenannten „psychobiologischen Faktor“ 
(Gehirnstoffwechsel, einschließlich dysfunktioneller Schaltkreise 
bzw. genetischer Komponenten) bzw. einen entwicklungsge-
schichtlich situativ-psychologischen Faktor in das Zentrum ursächli-
cher Betrachtung stellen kann. 

In empirischen Untersuchungen wurden im Wesentlichen folgende 
Faktoren als Ursachen für depressive Erkrankungen identifiziert: ge-
netische Faktoren, Störungen der Neurotransmission und der neuro-
hormonalen Regulation (insbesondere von Monoaminen), neuroen-
dokrinologische Störungen (insbesondere der Hypothalamus-Hypo-

physen-Nebennierenrinden-Achse), chronobiologische, psychophy-
siologische, soziale und psychologische Faktoren, wie z.B. plötzlicher 
unerwarteter oder chronischer Stress bzw. Traumata. Diese Faktoren 
zeigen untereinander Wechselwirkungen, so können genetische 
Faktoren die Auswirkungen von Umweltbedingungen modulieren, 
was als Gen-Umwelt-Interaktion bezeichnet wird.

Psychologische Betrachtungsweisen haben häufig einen psychody-
namischen oder einen lerntheoretisch orientierten Ansatz als 
Grundlage für Modellvorstellungen. Aus psychodynamischer Sicht 
sind frühe Verlusterlebnisse und ein in der frühen Kindheit wurzeln-
der Autonomie-Dependenz-Konflikt mit Schwierigkeiten, aggressi-
ve Gefühle auszudrücken, als Disposition zur depressiven Persön-
lichkeit bzw. zur Depression anzusehen.

Kognitiv-behaviorale Modellvorstellungen gehen von unterschiedli-
chen psychologischen Theorien aus. Nach dem derzeitigen Stand der 
Forschung wird ein multifaktorieller Ansatz der Depressionsentste-
hung am ehesten gerecht. Die Modellvorstellungen umfassen unter 
anderem das Depressionsmodell dysfunktionaler Schemata, das Ver-
stärker-Verlust-Modell sowie das Modell der erlernten Hilflosigkeit. 

In Abbildung 2 sind die biopsychosozialen Bedingungen für die Ent-
stehung und den Verlauf einer depressiven Erkrankung skizziert. Da-
bei ist das multifaktorielle Modell erkennbar, das sowohl konstitutio-
nelle Dispositionen, im weiteren Leben erworbene Vulnerabilitätsfak-
toren als auch auslösende chronische Belastungen bzw. Lebensereig-
nisse für die akute Episode, aber auch für das Therapieergebnis und 
den Verlauf beeinflussende Faktoren berücksichtigt. Aus diesem Mo-
dell ist ableitbar, dass die antidepressive Wirkung ein Resultat unter-
schiedlichster therapeutischer Interventionen ist, seien sie biolo-
gisch, sozial oder psychologisch. Es ist ein agonistisches bzw. anta-
gonistisches Zusammenwirken im Einzelfall denkbar.

Eine Monopsychotherapie ohne eine begleitende medikamentöse 
Therapie ist bei Vorliegen entsprechenden Leidensdrucks in der 
Pragmatik des klinischen Alltags nicht sinnvoll. Häufig ist eine psy-
chopharmakologische Basisbehandlung Voraussetzung für die Psy-
chotherapie. Umgekehrt bedeutet eine Pharmakotherapie ohne ei-
ne begleitende psychotherapeutische Maßnahme (siehe Kapitel 12), 

Abbildung 2
Ätiologie der Depression

Auslösende Lebensereignisse 
Chronische Belastung

Psychobiologische  
Disposition

Erworbene  
Faktoren

Depression Verlauf

Das Therapieergebnis und den  
Verlauf beeinflussende Faktoren

Biopsychosoziale Bedingungskonstellation

Abbildung 1
Behandlungsbedürftigkeit versus tatsächliche Behandlung
(Zahl der Betroffenen auf Österreich adaptiert)

Behandlungsbedürftige
Depressionen in der
Gesamtbevölkerung
(Punktprävalenz 5%,
ca. 400.000 Betroffene)

In hausärztlicher
Behandlung
(240.000–280.000
Betroffene)

Als Depression
diagnostiziert 
(120.000–140.000 
Betroffene)

Suffizient
behandelt
(24.000–36.000
Betroffene)

Nach drei Monaten
Behandlung noch 
compliant (10.000– 
16.000 Betroffene)

30–35%60–70% 6–9% 2,5–4%

n Optimierungsspielraum durch Fortbildung und Kooperation mit hausärztlich tätigen Kollegen
n Optimierungsspielraum durch Awareness-Programme, Öffentlichkeitsarbeit

Quelle: nach: Hegerl et al. 2001
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lungsschritten bei Verdacht einer Depression skizziert. Als weitere 
Möglichkeit zur Abklärung des Vorliegens einer Depression kann der 
WHO-Fragebogen Verwendung finden (siehe Tabelle 7). Derartige 
Fragebögen können aber nur erste Hinweise auf das Vorhandensein 
einer Depression geben. Eine genaue Abklärung mit Erhebung der 
aktuellen Psychopathologie und der Anamnese sind die Vorausset-
zung für eine exakte Diagnose und die darauf folgende Behandlung. 

2.3. Biologische Korrelate bei Depression
Unter einem biologischen Aspekt werden Depressionen als systemi-
sche Erkrankungen von verschiedenen im zentralen Nervensys tem 
bestehenden Regelkreisen angesehen, die auch weitere Organsyste-
me wie z.B. die neuroendokrinen bzw. kardiovaskulären mit einbe-
ziehen. Depressionen sind daher als Erkrankungen des Gehirns mit 
systemischer Auswirkung einschließlich des psychosozialen Umfelds 
anzusehen. Während früher vorwiegend biochemische und neuroen-
dokrinologische Forschungsansätze favorisiert wurden, hat sich die 

Forschung in den vergangenen Jahren mehr auf bildgebende Verfah-
ren und molekularbiologische Untersuchungen konzentriert. Bevor 
die einzelnen Befunde referiert werden, sei festgehalten, dass derzeit 
keine sogenannten „biologischen Marker“ bestehen, die abgeru-
fen werden können, um die Diagnose einer Depression im klinischen 
Alltag zu verifizieren. Der psychopathologische und anamnestische 
Phänotyp ist nach wie vor aussagekräftiger als verschiedene biologi-
sche Korrelate, die in den vorhandenen wissenschaftlichen Untersu-
chungen jedoch eindeutige statistische Zusammenhänge erkennen 
lassen. Für die Grundlagenforschung und für die weitere Erforschung 
depressiver Erkrankungen stellen diese Ergebnisse jedoch wesentli-
che Ausgangspunkte zum Verständnis dar, die dann in der Erklärung 
der Erkrankung und im Verständnis im Sinne eines wissenschaftlichen 
Leitkonstrukts in die tägliche Praxis mit einbezogen werden sollten.

Bei den erhobenen biochemischen Variablen konnte man z.B. 
nachweisen, dass die 5-Hydroxy-Indolessigsäure (5-HIES) im Liquor 

Abbildung 3
Fragenkatalog zur Diagnostik von Depressionen

Beantworten Sie zuerst diese zwei Fragen:
1.  Haben Sie sich im letzten Monat niedergeschlagen, depressiv oder hoffnungslos gefühlt?
2.  Waren Sie lustlos und hatten kein Interesse, etwas zu tun?

Nehmen Sie sich die Zeit, einen DSM-IV-Fragebogen auszufüllen, oder verweisen 
Sie den Patienten an einen Facharzt für Psychiatrie

Neubewertung nach zwei 
bis vier Wochen

Ja bei beiden Fragen Ja nur zu einer Frage Nein

Weitere standardisierte Tests Beeinträchtigt die Depression die Arbeit
Beobachten und Abwarten 
bzw. unterstützende Beratung

Ja

Nein

Quelle: nach: Hoffmann MA, Weiner JS, JCO 2007

In den letzten zwei 
Wochen …

Die ganze Zeit Meistens Etwas mehr  
als die Hälfte 

der Zeit

Etwas weniger 
als die Hälfte 

der Zeit

Ab und zu Zu keinem 
Zeitpunkt

… war ich froh und 
guter Laune

5 4 3 2 1 0

… habe ich mich 
 ruhig und entspannt 
gefühlt

5 4 3 2 1 0

… habe ich mich 
 energisch und aktiv 
gefühlt

5 4 3 2 1 0

… habe ich mich beim 
Aufwachen frisch und 
ausgeruht gefühlt

5 4 3 2 1 0

… war mein Alltag 
voller Dinge, die mich 
interessieren

5 4 3 2 1 0

Punktberechnung:
Der Rohwert kommt durch einfaches Addieren der Antworten zustande. Der Rohwert erstreckt sich von 0 bis 25, wobei 0 das geringste 
Wohlbefinden/die niedrigste Lebensqualität und 25 das größtes Wohlbefinden/die höchste Lebensqualität bezeichnen. Den Prozentwert 
von 0–100 erhält man durch Multiplikation mit 4. Der Prozentwert 0 bezeichnet das schlechteste Befinden, 100 das beste.

Tabelle 7
WHO-Fragebogen zum Wohlbefinden
Die folgenden Aussagen betreffen Ihr Wohlbefinden in den letzten zwei Wochen. Bitte markieren Sie bei jeder Aussage die Rubrik, die 
 Ihrer Meinung nach am besten beschreibt, wie Sie sich in den letzten zwei Wochen gefühlt haben:

Quelle: Psychiatric Research Unit, WHO Collaborating Centre in Mental Health

cl in icum neuropsy  sonderausgabe

zwischen 18 und 44 Jahren und bei Frauen zwischen 35 und 45 
Jahren. Auch im German Health Interview and Examination Survey 
(GHS) aus 2004 (Jacobi et al.) wurde für Frauen eine Lebenszeitprä-
valenz für Major Depression von 23,3 Prozent errechnet, für Män-
ner dagegen lag sie bei 11,1 Prozent. Als Erklärungsmodell wird 
dafür ein multifaktorieller Ansatz herangezogen. Neben biologi-
schen Faktoren, wie einer Dysfunktion des serotonergen und dopa-
minergen Neurotransmittersystems, endokrinologischen und zykli-
schen Veränderungen sowie genetischen Faktoren tragen auch psy-
chosoziale Faktoren zu den unterschiedlichen Prävalenzraten zwi-
schen Frauen und Männern bei.

Neuere Forschungen haben jedoch ergeben, dass sich die männli-
che Depression durch ein anderes Depressionssysndrom auszeich-
net, das lange Zeit nicht ausreichend charakterisiert wurde. Bei 
Männern bestehen einerseits eine deutliche Unterdiagnostizierung 
sowie ein mangelndes Hilfesuchverhalten. Die von Rutz und Kollegen 
durchgeführte sogenannte Gotland-Studie hat die Charakteris tika 
der Depression beim Mann zusammengefasst, wobei die erhöhte 
Suizidalität, die geringe Stresstoleranz sowie der Substanzmiss-
brauch besonders hervorhebenswert sind (siehe Tabelle 4). Darüber 
hinaus weisen Männer auch häufiger sogenannte „Ärger-Attacken” 
auf als Frauen (Winkler et al. 2005). 
 

2. Diagnostik
2.1. Biopsychosoziale Anamnese
Wie bei jeder Erkrankung, so ist auch bei der Depression eine umfas-
sende biopsychosoziale Anamnese eine Conditio sine qua non für die 
Diagnosestellung nötig. Neben der spezifischen Symptomebene (psy-
chopathologischer Befund) umfasst diese alle weiteren (auch somati-
schen) Erkrankungen und alle psychiatrisch-psychotherapeutischen 
und somatischen Vorbehandlungen inklusive aktueller Medikation. 
Des Weiteren müssen folgende Faktoren erhoben werden: Suchtmit-
telkonsum, die aktuelle soziale und berufliche Lebenssituation (Auslö-
sesituation, aktuelle Belastungsfaktoren) und die wichtigsten Aspek-
te der Lebensgeschichte (Hinweise auf Traumatisierungen, Verluster-
fahrungen, Vernachlässigung etc.). Vor dem Hintergrund dieser In-
formationen kann eine Hypothese über das individuelle Behandlungs-
gefüge der Depressionsentstehung gebildet und können Empfehlun-
gen für eine psychotherapeutische Behandlung formuliert werden.

2.2. Diagnostisches Vorgehen in der Praxis
Manchmal stehen bei depressiven Menschen nicht so sehr die ge-
drückte Stimmungslage im Vordergrund, sondern andere Symptome, 
die vor allem dem somatischen Bereich zugeordnet und als Hauptur-
sache der psychopathologischen Veränderung angesehen werden. 
Nicht selten ist auch der gestörte Schlaf das Kardinalsymptom. Dieser 
Umstand macht die Diagnostik einer depressiven Episode mitunter 
schwierig. Interessanterweise wird häufiger eine Depression bei jenen 
Patienten mit psychosozialen als bei jenen mit körperlichen Proble-
men diagnostiziert (siehe Tabelle 5). Die Kodierung verschiedener de-
pressiver Erscheinungsbilder gemäß ICD-10 ist in Tabelle 6 angeführt. 

Um die Diagnose einer Depression zu stellen, müssen nach der 
zehnten Revision der ICD-Diagnostik (ICD-10) zumindest zwei der 
Grundsymptome über zumindest zwei Wochen vorhanden sein. Je 
nach Anzahl und Intensität dieser und der übrigen Symptome 
spricht man dann von einer leichten, mittelschweren oder schwe-
ren depressiven Episode. Darüber hinaus kann es auch zum Auftre-
ten psychotischer Symptome kommen (ICD-10 33.3). In Abbildung 3 
ist das praktische diagnostische Vorgehen mit nachfolgenden Hand-

Depression beim Mann
• Geringe Stresstoleranz
• Erhöhte Risikobereitschaft
• Ausagieren, d.h. Aktionen setzen
• Geringe Impulskontrolle
• Antisoziales Verhalten
• Irritabilität, Unruhe, Unzufriedenheit
• Depressive Denkinhalte
• Substanzmissbrauch
• Genetik: Depression, Suizid, Alkoholismus
• Aggressivität (Ärgerattacken)

Tabelle 4
Diagnostische Charakteristika für Depression 
beim Mann

Hauptsymptome
andere häufige  

Symptome

1. gedrückte Stimmung 1. Konzentration 

2. Interesse-/Freudlosigkeit 2. Selbstwertgefühl 

3. Antriebsstörung/Müdigkeit 3. Schuldgefühle

4. Hemmung/Unruhe

5. Selbstbeschädigung

6. Suizid

7. Schlafstörung

8. Appetitminderung

zwei oder drei Hauptsymptome 
müssen vorhanden sein

zwei bis vier andere Symptome 
müssen vorhanden sein

Dauer mindestens zwei Wochen

Tabelle 5
Kernsymptome der depressiven Erkrankung 
nach ICD-10

F00: Organische Störungen
F31: bipolare affektive Störungen
F32: Depressive Episode
F32.0: leichte depressive Episode
F32.1: mittelgradige depressive Episode
F32.2: schwere depressive Episode ohne psychotische Symptome
F32.3: schwere depressive Episode mit psychotischen Symptomen
F33: rezidivierende depressive Störung
F33.0: gegenwärtig leichte Episode
F33.1: gegenwärtig mittelgradige Episode
F33.2:  gegenwärtig schwere Episode ohne psychotische  

Symptome
F33.3:  gegenwärtig schwere Episode mit psychotischen  

Symptomen
F33.4: gegenwärtig remittiert
F34: anhaltende affektive Störungen
F34.0: Zyklothymie
F34.1: Dysthymie
F43:  Reaktionen auf schwere Belastungen und Anpassungs-

störungen
F43.2: depressive Anpassungsstörung

Tabelle 6
Die Kodierung verschiedener depressiver  
Erscheinungsbilder gemäß ICD-10
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lungsschritten bei Verdacht einer Depression skizziert. Als weitere 
Möglichkeit zur Abklärung des Vorliegens einer Depression kann der 
WHO-Fragebogen Verwendung finden (siehe Tabelle 7). Derartige 
Fragebögen können aber nur erste Hinweise auf das Vorhandensein 
einer Depression geben. Eine genaue Abklärung mit Erhebung der 
aktuellen Psychopathologie und der Anamnese sind die Vorausset-
zung für eine exakte Diagnose und die darauf folgende Behandlung. 

2.3. Biologische Korrelate bei Depression
Unter einem biologischen Aspekt werden Depressionen als systemi-
sche Erkrankungen von verschiedenen im zentralen Nervensys tem 
bestehenden Regelkreisen angesehen, die auch weitere Organsyste-
me wie z.B. die neuroendokrinen bzw. kardiovaskulären mit einbe-
ziehen. Depressionen sind daher als Erkrankungen des Gehirns mit 
systemischer Auswirkung einschließlich des psychosozialen Umfelds 
anzusehen. Während früher vorwiegend biochemische und neuroen-
dokrinologische Forschungsansätze favorisiert wurden, hat sich die 

Forschung in den vergangenen Jahren mehr auf bildgebende Verfah-
ren und molekularbiologische Untersuchungen konzentriert. Bevor 
die einzelnen Befunde referiert werden, sei festgehalten, dass derzeit 
keine sogenannten „biologischen Marker“ bestehen, die abgeru-
fen werden können, um die Diagnose einer Depression im klinischen 
Alltag zu verifizieren. Der psychopathologische und anamnestische 
Phänotyp ist nach wie vor aussagekräftiger als verschiedene biologi-
sche Korrelate, die in den vorhandenen wissenschaftlichen Untersu-
chungen jedoch eindeutige statistische Zusammenhänge erkennen 
lassen. Für die Grundlagenforschung und für die weitere Erforschung 
depressiver Erkrankungen stellen diese Ergebnisse jedoch wesentli-
che Ausgangspunkte zum Verständnis dar, die dann in der Erklärung 
der Erkrankung und im Verständnis im Sinne eines wissenschaftlichen 
Leitkonstrukts in die tägliche Praxis mit einbezogen werden sollten.

Bei den erhobenen biochemischen Variablen konnte man z.B. 
nachweisen, dass die 5-Hydroxy-Indolessigsäure (5-HIES) im Liquor 

Abbildung 3
Fragenkatalog zur Diagnostik von Depressionen

Beantworten Sie zuerst diese zwei Fragen:
1.  Haben Sie sich im letzten Monat niedergeschlagen, depressiv oder hoffnungslos gefühlt?
2.  Waren Sie lustlos und hatten kein Interesse, etwas zu tun?

Nehmen Sie sich die Zeit, einen DSM-IV-Fragebogen auszufüllen, oder verweisen 
Sie den Patienten an einen Facharzt für Psychiatrie

Neubewertung nach zwei 
bis vier Wochen

Ja bei beiden Fragen Ja nur zu einer Frage Nein

Weitere standardisierte Tests Beeinträchtigt die Depression die Arbeit
Beobachten und Abwarten 
bzw. unterstützende Beratung

Ja

Nein

Quelle: nach: Hoffmann MA, Weiner JS, JCO 2007

In den letzten zwei 
Wochen …

Die ganze Zeit Meistens Etwas mehr  
als die Hälfte 

der Zeit

Etwas weniger 
als die Hälfte 

der Zeit

Ab und zu Zu keinem 
Zeitpunkt

… war ich froh und 
guter Laune

5 4 3 2 1 0

… habe ich mich 
 ruhig und entspannt 
gefühlt

5 4 3 2 1 0

… habe ich mich 
 energisch und aktiv 
gefühlt

5 4 3 2 1 0

… habe ich mich beim 
Aufwachen frisch und 
ausgeruht gefühlt

5 4 3 2 1 0

… war mein Alltag 
voller Dinge, die mich 
interessieren

5 4 3 2 1 0

Punktberechnung:
Der Rohwert kommt durch einfaches Addieren der Antworten zustande. Der Rohwert erstreckt sich von 0 bis 25, wobei 0 das geringste 
Wohlbefinden/die niedrigste Lebensqualität und 25 das größtes Wohlbefinden/die höchste Lebensqualität bezeichnen. Den Prozentwert 
von 0–100 erhält man durch Multiplikation mit 4. Der Prozentwert 0 bezeichnet das schlechteste Befinden, 100 das beste.

Tabelle 7
WHO-Fragebogen zum Wohlbefinden
Die folgenden Aussagen betreffen Ihr Wohlbefinden in den letzten zwei Wochen. Bitte markieren Sie bei jeder Aussage die Rubrik, die 
 Ihrer Meinung nach am besten beschreibt, wie Sie sich in den letzten zwei Wochen gefühlt haben:

Quelle: Psychiatric Research Unit, WHO Collaborating Centre in Mental Health
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zwischen 18 und 44 Jahren und bei Frauen zwischen 35 und 45 
Jahren. Auch im German Health Interview and Examination Survey 
(GHS) aus 2004 (Jacobi et al.) wurde für Frauen eine Lebenszeitprä-
valenz für Major Depression von 23,3 Prozent errechnet, für Män-
ner dagegen lag sie bei 11,1 Prozent. Als Erklärungsmodell wird 
dafür ein multifaktorieller Ansatz herangezogen. Neben biologi-
schen Faktoren, wie einer Dysfunktion des serotonergen und dopa-
minergen Neurotransmittersystems, endokrinologischen und zykli-
schen Veränderungen sowie genetischen Faktoren tragen auch psy-
chosoziale Faktoren zu den unterschiedlichen Prävalenzraten zwi-
schen Frauen und Männern bei.

Neuere Forschungen haben jedoch ergeben, dass sich die männli-
che Depression durch ein anderes Depressionssysndrom auszeich-
net, das lange Zeit nicht ausreichend charakterisiert wurde. Bei 
Männern bestehen einerseits eine deutliche Unterdiagnostizierung 
sowie ein mangelndes Hilfesuchverhalten. Die von Rutz und Kollegen 
durchgeführte sogenannte Gotland-Studie hat die Charakteris tika 
der Depression beim Mann zusammengefasst, wobei die erhöhte 
Suizidalität, die geringe Stresstoleranz sowie der Substanzmiss-
brauch besonders hervorhebenswert sind (siehe Tabelle 4). Darüber 
hinaus weisen Männer auch häufiger sogenannte „Ärger-Attacken” 
auf als Frauen (Winkler et al. 2005). 
 

2. Diagnostik
2.1. Biopsychosoziale Anamnese
Wie bei jeder Erkrankung, so ist auch bei der Depression eine umfas-
sende biopsychosoziale Anamnese eine Conditio sine qua non für die 
Diagnosestellung nötig. Neben der spezifischen Symptomebene (psy-
chopathologischer Befund) umfasst diese alle weiteren (auch somati-
schen) Erkrankungen und alle psychiatrisch-psychotherapeutischen 
und somatischen Vorbehandlungen inklusive aktueller Medikation. 
Des Weiteren müssen folgende Faktoren erhoben werden: Suchtmit-
telkonsum, die aktuelle soziale und berufliche Lebenssituation (Auslö-
sesituation, aktuelle Belastungsfaktoren) und die wichtigsten Aspek-
te der Lebensgeschichte (Hinweise auf Traumatisierungen, Verluster-
fahrungen, Vernachlässigung etc.). Vor dem Hintergrund dieser In-
formationen kann eine Hypothese über das individuelle Behandlungs-
gefüge der Depressionsentstehung gebildet und können Empfehlun-
gen für eine psychotherapeutische Behandlung formuliert werden.

2.2. Diagnostisches Vorgehen in der Praxis
Manchmal stehen bei depressiven Menschen nicht so sehr die ge-
drückte Stimmungslage im Vordergrund, sondern andere Symptome, 
die vor allem dem somatischen Bereich zugeordnet und als Hauptur-
sache der psychopathologischen Veränderung angesehen werden. 
Nicht selten ist auch der gestörte Schlaf das Kardinalsymptom. Dieser 
Umstand macht die Diagnostik einer depressiven Episode mitunter 
schwierig. Interessanterweise wird häufiger eine Depression bei jenen 
Patienten mit psychosozialen als bei jenen mit körperlichen Proble-
men diagnostiziert (siehe Tabelle 5). Die Kodierung verschiedener de-
pressiver Erscheinungsbilder gemäß ICD-10 ist in Tabelle 6 angeführt. 

Um die Diagnose einer Depression zu stellen, müssen nach der 
zehnten Revision der ICD-Diagnostik (ICD-10) zumindest zwei der 
Grundsymptome über zumindest zwei Wochen vorhanden sein. Je 
nach Anzahl und Intensität dieser und der übrigen Symptome 
spricht man dann von einer leichten, mittelschweren oder schwe-
ren depressiven Episode. Darüber hinaus kann es auch zum Auftre-
ten psychotischer Symptome kommen (ICD-10 33.3). In Abbildung 3 
ist das praktische diagnostische Vorgehen mit nachfolgenden Hand-

Depression beim Mann
• Geringe Stresstoleranz
• Erhöhte Risikobereitschaft
• Ausagieren, d.h. Aktionen setzen
• Geringe Impulskontrolle
• Antisoziales Verhalten
• Irritabilität, Unruhe, Unzufriedenheit
• Depressive Denkinhalte
• Substanzmissbrauch
• Genetik: Depression, Suizid, Alkoholismus
• Aggressivität (Ärgerattacken)

Tabelle 4
Diagnostische Charakteristika für Depression 
beim Mann

Hauptsymptome
andere häufige  

Symptome

1. gedrückte Stimmung 1. Konzentration 

2. Interesse-/Freudlosigkeit 2. Selbstwertgefühl 

3. Antriebsstörung/Müdigkeit 3. Schuldgefühle

4. Hemmung/Unruhe

5. Selbstbeschädigung

6. Suizid

7. Schlafstörung

8. Appetitminderung

zwei oder drei Hauptsymptome 
müssen vorhanden sein

zwei bis vier andere Symptome 
müssen vorhanden sein

Dauer mindestens zwei Wochen

Tabelle 5
Kernsymptome der depressiven Erkrankung 
nach ICD-10

F00: Organische Störungen
F31: bipolare affektive Störungen
F32: Depressive Episode
F32.0: leichte depressive Episode
F32.1: mittelgradige depressive Episode
F32.2: schwere depressive Episode ohne psychotische Symptome
F32.3: schwere depressive Episode mit psychotischen Symptomen
F33: rezidivierende depressive Störung
F33.0: gegenwärtig leichte Episode
F33.1: gegenwärtig mittelgradige Episode
F33.2:  gegenwärtig schwere Episode ohne psychotische  

Symptome
F33.3:  gegenwärtig schwere Episode mit psychotischen  

Symptomen
F33.4: gegenwärtig remittiert
F34: anhaltende affektive Störungen
F34.0: Zyklothymie
F34.1: Dysthymie
F43:  Reaktionen auf schwere Belastungen und Anpassungs-

störungen
F43.2: depressive Anpassungsstörung

Tabelle 6
Die Kodierung verschiedener depressiver  
Erscheinungsbilder gemäß ICD-10
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ten gegebenenfalls zu einer Psychotherapie zu motivieren, indem 
die psychodynamischen bzw. lerngeschichtlichen Zusammenhänge 
erläutert werden.

3. Medikamentöse Behandlung
3.1. Antidepressiver Therapiealgorithmus
Nach sorgfältiger Diagnose, insbesondere dem Ausschluss anderer 
Pathologien, welche einen unterschiedlichen therapeutischen Zugang 
erforderlich machen würden (Dysthymia, bipolare Depression, Angst-
störung, somatoforme Störung, schizodepressive Episode, depressives 
Syndrom bei Schizophrenie, depressives Syndrom bei organischer Er-
krankung oder Suchterkrankung), dient das verständnisvolle, stützen-
de ärztliche Gespräch zur Erstellung eines Gesamtbehandlungsplanes. 

Der Schwerpunkt der Therapiemaßnahmen orientiert sich zum einen 
am syndromalen klinischen Zustandsbild, zum anderen am Subtyp der 
Depression (im Sinne der DSM specifier). Nach korrekter Diagnosestel-
lung kann nach dem in Abbildung 4 dargestellten Diagramm vorge-
gangen werden. Abweichungen von dieser Vorgangsweise sollten 
nur mit ausreichender klinischer Argumentation geschehen. 

Früher dachte man, dass, wenn mit zwei Antidepressiva mit unter-
schiedlichen Wirkmechanismen (gegeben über mindestens vier bis 
sechs Wochen in ausreichender Dosierung) kein Therapieerfolg zu 
erzielen ist, von einer Therapieresistenz gesprochen werden kann. 
Neuere Studien haben diese auf dem Reißbrett erstellten Empfeh-
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lungen nicht bestätigen können, sodass nun die Therapieresistenz 
als unabhängig vom Wirkmechanismus angesehen wird (siehe Ka-
pitel 10. „Therapieresistente Depression“).  

Nach der Akutbehandlung einer ersten depressiven Episode sollte 
die weitere medikamentöse Behandlungsdauer im Sinne einer Er-
haltungstherapie etwa vier bis sechs Monate ab dem Zeitpunkt 
der Remission betragen. Danach kann man die Medikation lang-
sam ausschleichen, wenn keine Indikation für eine prophylakti-
sche Therapie besteht (siehe Abbildung 5). Der Zeitpunkt der opti-
malen Länge eines Rückfallschutzes wurde z.B. bereits von Reim-
herr et al. 1998 systematisch untersucht. Die Autoren fanden, dass 
bei Patienten, die in zwölf bis 14 Wochen unter Fluoxetin remittiert 
waren, eine weitere 38-wöchige Behandlung mit Fluoxetin einer 
14-wöchigen Therapie signifikant überlegen war. 

3.2. Stationäres Setting
Bei Vorliegen einer mittelschweren oder schweren Depression (ins-
besondere mit folgenden Risikofaktoren: Suizidgefahr, psychotische 
Symptomatik, Therapieresistenz, signifikante soziale oder berufliche 
Funktionsstörungen) ist eine stationäre Behandlung indiziert. Dies 
gilt ebenso bei nachfolgenden Komorbiditäten: Suchterkrankungen, 
andere psychiatrische Erkrankungen und relevante somatische Er-
krankungen. Auch die Art der Behandlung kann eine Indikation zur 
stationären Aufnahme darstellen (z.B. bei Elektrokrampftherapie).

3.3. Einflussgrößen auf die Therapie
• Arzt-Patient-Beziehung
• Kompetenz des Arztes
• Kenntnis der Erkrankung durch den Patienten, Therapieakzeptanz
•  Verständnis für die Erkrankung durch die Angehörigen, soziale 

Unterstützung

3.4. Auswahlkriterien für ein Psychopharmakon
3.4.1 Schweregrade. Antidepressiva, die sich als klinisch effektiv 
erwiesen haben (und von der österreichischen Zulassungsbehörde 
für die Indikation „Depression“ zugelassen sind), sind in Tabelle 8 
aufgelistet.  

Die Auswahl der Substanzen richtet sich weitgehend nach dem je-
weiligen Nebenwirkungsprofil, der individuellen Verträglichkeit, 
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Abbildung 4 
Therapiealgorithmus bei Depression:  
WFSBP-Guidelines

Quelle: nach: Bauer et al 2007, World Fed. of Societies of Biolog. Psych. (WFSBP)

Erwäge Psychotherapie  
zu egal welchem Zeitpunkt 

der Therapie

Erwäge ECT zu egal  
welchem Zeitpunkt  

der Therapie

Kombination 
zweier AD mit  

unterschiedlicher 
Pharmakodynamik

Augmentations- 
strategien

Wechsel zu einem 
neuen AD der-

selben oder einer  
anderen Klasse

Optimierung der Dosis (Dosiserhöhung)

Partielles Ansprechen oder Non-Response nach 
zwei bis vier Wochen Therapie  

mit einem Antidepressivum

Abbildung 5 
Verlaufsstadien der Depression

Remission Vollst. Gesundung

Ansprechen Rückfall Wiedererkrankung

Erhaltungstherapie Prophylaktische 
TherapieAkuttherapie

4–6 Monate lang Monate-/Jahrelang

Symptom

Symptom

G
es

un
dh

ei
t

K
ra

nk
he

it

Cerebrospinalis depressiver, vor allem suizidal impulsiver Patienten 
als Ausdruck einer reduzierten serotonergen Aktivität im Zentral-
nervensystem auftritt. Auch der Metabolit von Noradrenalin, das 
MHPG, wurde bei depressiven Patienten in einer reduzierten Kon-
zentration gefunden. 
 
Die Untersuchungen der neuroendokrinologischen Parameter ha-
ben sich meist auf die Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrin-
denachse (HPA-Achse) konzentriert. Es ist durchgängig in den vergan-
genen 30 Jahren dargestellt worden, dass eine Überfunktion der HPA-
Achse mit resultierendem Hyperkortisolismus im Tagesverlauf bei akut 
erkrankten depressiven Patienten im Vergleich zu gesunden Kontrol-
len und auch im Vergleich zu Patienten in Remission besteht. Schizo-
phrene Patienten zeigen im Vergleich dazu keine Störung der HPA-
Achse. Die Hypothalamus/Hypophysen-Schilddrüsen-Achse ist bei de-
pressiven Patienten ebenso im Sinne einer Unterfunktion verändert. 
Aus den biochemischen und neuroendokrinologischen Parametern 
kann man jedoch nicht entnehmen, dass eine einmalige Messung 
von z.B. Hormonen bzw. Neurotransmittern im Blut eine Aussage-
kraft hinsichtlich der Diagnostik der Depression und der nachzu-
folgenden Behandlung hat. Dies wird jedoch immer wieder von 
verschiedenen Laboratorien suggeriert, wenn z.B. Serotoninkon-
zentrationen oder Lithiumkonzentrationen (ohne die gegebene 
 Lithiummedikation) gemessen werden und daraus Diagnose- und 
Therapieempfehlungen abgeleitet werden.

An bildgebenden Verfahren stehen heute die strukturelle Ma-
gnetresonanztomographie (MRT), die funktionelle Magnetreso-
nanztomographie (fMRT), die Positronenemissionstomographie 
(PET) sowie die Einzelphotonen-Emissionscomputertomographie 
(Single Photon Emission Computed Tomography = SPECT) zur Ver-
fügung. Den fMRT-Ergebnissen kann man z.B. entnehmen, dass   
es bei der Depression Gehirnbezirke mit einer Hypoaktivität, wie 
z.B. im anterioren cingulären Cortex, aber auch eine Hyperaktivität, 
z.B. im Mandelkern, gibt. Wenn man nun weiß, dass durch spezifi-
sche Antidepressiva diese Hyperaktivität im Mandelkern verringert 
werden kann, kann dies für die Erklärung des Therapiemechanis-
mus auch als kausale, direkt in die Pathophysiologie eingreifende 
Maßnahme verdeutlicht und den Patienten bzw. deren Angehöri-
gen, abhängig vom Krankheitsstadium entsprechend erklärt wer-
den. Durch standardisierte, kontrollierte PET-Untersuchungen konn-
te z.B. weithin dargestellt werden, dass die Konzentration des Sero-
tonintransporters in den Raphe-Kernen mit dem Ansprechen auf ei-
ne antidepressive serotonerge Medikation korreliert. In Zukunft 
werden Netzwerkanalysen der komplexen neuronalen Abläufe wei-
ter zum Verständnis beitragen. Für die Depression haben neben 
dem Serotonintransporter auch weitere serotonerge Rezeptorstruk-
turen eine wichtige Bedeutung, z.B. der inhibitorische Serotonin-
1A- und der exzitatorische Serotonin-2A-Rezeptor.
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Die Rolle der Genetik bei Depressionen wird seit Jahren intensiv 
untersucht. Kausal scheint eine Beteiligung mehrerer Gene und de-
ren Interaktion mit nicht genetischen Umweltfaktoren vorzuliegen, 
d.h., es besteht bei Depressionen eine multifaktorielle Genese. Die 
verschiedenen pharmakogenetischen Untersuchungen haben auf-
gezeigt, dass Polymorphismen wie z.B. der Serotonintransporter-
Polymorphismus für das Auftreten einer Depression bedeutsam 
sind. Weitere sogenannte Kandidatengene werden zurzeit ebenso 
ausführlich untersucht, wobei jedoch festzuhalten ist, dass in den 
vorliegenden wissenschaftlichen Untersuchungen lediglich drei bis 
fünf Prozent der Varianz durch die vorliegenden Befunde erklärt 
werden können, sodass der Einsatz in der täglichen Routine da-
durch limitiert ist.

Die zurzeit durchgeführten Untersuchungen zur Bildgebung und 
Molekularbiologie lassen erhoffen, dass in den nächsten Jahren 
weitere Einsichten in die Pathophysiologie psychiatrischer Erkran-
kungen gewonnen werden mit dem Ziel, eine patientengerechte 
Charakterisierung und Individualisierung für das Ansprechen auf ei-
ne spezifische Therapie zur Verfügung zu haben.

2.4. Sozialanamnese
Bei jedem Patienten in der Psychiatrie und Psychotherapeutischen 
Medizin ist es unabdingbar, sich vor Beginn der Behandlung ein 
Bild von dessen sozialer Situation zu machen. Dies dient zum einen 
dazu, die therapeutische Beziehung zu festigen, und zum anderen 
dazu, Informationen über potenzielle psychosoziale Belastungen zu 
gewinnen, die auslösend oder verlaufsbestimmend für die Depres-
sion sein können, was für Prognose und Indikationsstellung von Re-
levanz ist. Folgende Lebensbereiche sollten exploriert werden:
1. Familiäre Situation: Gibt es Partnerschaft/Familie? Wer sind die  
 Familienmitglieder? Wie ist die Qualität der Beziehungen?   
 Liegen familiäre oder partnerschaftliche Belastungen vor?
2. Berufliche Situation: Ist der Patient berufstätig? Wenn ja, was tut  
 er? Ist die Tätigkeit zufriedenstellend? Gibt es berufliche Belas - 
 tungen?
3. Soziales Umfeld: Gibt es freundschaftliche Beziehungen oder En- 
 gagement in Gruppen/Vereinen etc.? Welche Hobbys und Frei- 
 zeitbeschäftigungen gibt es? Ist der Patient sozial isoliert? Gibt  
 es Belastungen, die aus dem sozialen Umfeld herrühren?
Des Weiteren ist es sinnvoll, sich einen groben Überblick über die 
Biografie des Patienten zu verschaffen: Wie waren die Beziehun-
gen in der Herkunftsfamilie? Gab es Traumatisierungen (Miss-
brauch, Misshandlung, Vernachlässigung)? Wie war die schulische/
berufliche Entwicklung? Wie war die partnerschaftliche/familiäre 
Entwicklung? Aus der Zusammenschau der biografischen und aktu-
ellen sozialen Informationen lassen sich Hypothesen über die Per-
sönlichkeit des Patienten und die Krankheitsentstehung ableiten. 
Diese dienen neben der Indikationsstellung auch dazu, den Patien-
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ten gegebenenfalls zu einer Psychotherapie zu motivieren, indem 
die psychodynamischen bzw. lerngeschichtlichen Zusammenhänge 
erläutert werden.

3. Medikamentöse Behandlung
3.1. Antidepressiver Therapiealgorithmus
Nach sorgfältiger Diagnose, insbesondere dem Ausschluss anderer 
Pathologien, welche einen unterschiedlichen therapeutischen Zugang 
erforderlich machen würden (Dysthymia, bipolare Depression, Angst-
störung, somatoforme Störung, schizodepressive Episode, depressives 
Syndrom bei Schizophrenie, depressives Syndrom bei organischer Er-
krankung oder Suchterkrankung), dient das verständnisvolle, stützen-
de ärztliche Gespräch zur Erstellung eines Gesamtbehandlungsplanes. 

Der Schwerpunkt der Therapiemaßnahmen orientiert sich zum einen 
am syndromalen klinischen Zustandsbild, zum anderen am Subtyp der 
Depression (im Sinne der DSM specifier). Nach korrekter Diagnosestel-
lung kann nach dem in Abbildung 4 dargestellten Diagramm vorge-
gangen werden. Abweichungen von dieser Vorgangsweise sollten 
nur mit ausreichender klinischer Argumentation geschehen. 

Früher dachte man, dass, wenn mit zwei Antidepressiva mit unter-
schiedlichen Wirkmechanismen (gegeben über mindestens vier bis 
sechs Wochen in ausreichender Dosierung) kein Therapieerfolg zu 
erzielen ist, von einer Therapieresistenz gesprochen werden kann. 
Neuere Studien haben diese auf dem Reißbrett erstellten Empfeh-
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lungen nicht bestätigen können, sodass nun die Therapieresistenz 
als unabhängig vom Wirkmechanismus angesehen wird (siehe Ka-
pitel 10. „Therapieresistente Depression“).  

Nach der Akutbehandlung einer ersten depressiven Episode sollte 
die weitere medikamentöse Behandlungsdauer im Sinne einer Er-
haltungstherapie etwa vier bis sechs Monate ab dem Zeitpunkt 
der Remission betragen. Danach kann man die Medikation lang-
sam ausschleichen, wenn keine Indikation für eine prophylakti-
sche Therapie besteht (siehe Abbildung 5). Der Zeitpunkt der opti-
malen Länge eines Rückfallschutzes wurde z.B. bereits von Reim-
herr et al. 1998 systematisch untersucht. Die Autoren fanden, dass 
bei Patienten, die in zwölf bis 14 Wochen unter Fluoxetin remittiert 
waren, eine weitere 38-wöchige Behandlung mit Fluoxetin einer 
14-wöchigen Therapie signifikant überlegen war. 

3.2. Stationäres Setting
Bei Vorliegen einer mittelschweren oder schweren Depression (ins-
besondere mit folgenden Risikofaktoren: Suizidgefahr, psychotische 
Symptomatik, Therapieresistenz, signifikante soziale oder berufliche 
Funktionsstörungen) ist eine stationäre Behandlung indiziert. Dies 
gilt ebenso bei nachfolgenden Komorbiditäten: Suchterkrankungen, 
andere psychiatrische Erkrankungen und relevante somatische Er-
krankungen. Auch die Art der Behandlung kann eine Indikation zur 
stationären Aufnahme darstellen (z.B. bei Elektrokrampftherapie).

3.3. Einflussgrößen auf die Therapie
• Arzt-Patient-Beziehung
• Kompetenz des Arztes
• Kenntnis der Erkrankung durch den Patienten, Therapieakzeptanz
•  Verständnis für die Erkrankung durch die Angehörigen, soziale 

Unterstützung

3.4. Auswahlkriterien für ein Psychopharmakon
3.4.1 Schweregrade. Antidepressiva, die sich als klinisch effektiv 
erwiesen haben (und von der österreichischen Zulassungsbehörde 
für die Indikation „Depression“ zugelassen sind), sind in Tabelle 8 
aufgelistet.  

Die Auswahl der Substanzen richtet sich weitgehend nach dem je-
weiligen Nebenwirkungsprofil, der individuellen Verträglichkeit, 
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Abbildung 4 
Therapiealgorithmus bei Depression:  
WFSBP-Guidelines

Quelle: nach: Bauer et al 2007, World Fed. of Societies of Biolog. Psych. (WFSBP)
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Cerebrospinalis depressiver, vor allem suizidal impulsiver Patienten 
als Ausdruck einer reduzierten serotonergen Aktivität im Zentral-
nervensystem auftritt. Auch der Metabolit von Noradrenalin, das 
MHPG, wurde bei depressiven Patienten in einer reduzierten Kon-
zentration gefunden. 
 
Die Untersuchungen der neuroendokrinologischen Parameter ha-
ben sich meist auf die Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrin-
denachse (HPA-Achse) konzentriert. Es ist durchgängig in den vergan-
genen 30 Jahren dargestellt worden, dass eine Überfunktion der HPA-
Achse mit resultierendem Hyperkortisolismus im Tagesverlauf bei akut 
erkrankten depressiven Patienten im Vergleich zu gesunden Kontrol-
len und auch im Vergleich zu Patienten in Remission besteht. Schizo-
phrene Patienten zeigen im Vergleich dazu keine Störung der HPA-
Achse. Die Hypothalamus/Hypophysen-Schilddrüsen-Achse ist bei de-
pressiven Patienten ebenso im Sinne einer Unterfunktion verändert. 
Aus den biochemischen und neuroendokrinologischen Parametern 
kann man jedoch nicht entnehmen, dass eine einmalige Messung 
von z.B. Hormonen bzw. Neurotransmittern im Blut eine Aussage-
kraft hinsichtlich der Diagnostik der Depression und der nachzu-
folgenden Behandlung hat. Dies wird jedoch immer wieder von 
verschiedenen Laboratorien suggeriert, wenn z.B. Serotoninkon-
zentrationen oder Lithiumkonzentrationen (ohne die gegebene 
 Lithiummedikation) gemessen werden und daraus Diagnose- und 
Therapieempfehlungen abgeleitet werden.

An bildgebenden Verfahren stehen heute die strukturelle Ma-
gnetresonanztomographie (MRT), die funktionelle Magnetreso-
nanztomographie (fMRT), die Positronenemissionstomographie 
(PET) sowie die Einzelphotonen-Emissionscomputertomographie 
(Single Photon Emission Computed Tomography = SPECT) zur Ver-
fügung. Den fMRT-Ergebnissen kann man z.B. entnehmen, dass   
es bei der Depression Gehirnbezirke mit einer Hypoaktivität, wie 
z.B. im anterioren cingulären Cortex, aber auch eine Hyperaktivität, 
z.B. im Mandelkern, gibt. Wenn man nun weiß, dass durch spezifi-
sche Antidepressiva diese Hyperaktivität im Mandelkern verringert 
werden kann, kann dies für die Erklärung des Therapiemechanis-
mus auch als kausale, direkt in die Pathophysiologie eingreifende 
Maßnahme verdeutlicht und den Patienten bzw. deren Angehöri-
gen, abhängig vom Krankheitsstadium entsprechend erklärt wer-
den. Durch standardisierte, kontrollierte PET-Untersuchungen konn-
te z.B. weithin dargestellt werden, dass die Konzentration des Sero-
tonintransporters in den Raphe-Kernen mit dem Ansprechen auf ei-
ne antidepressive serotonerge Medikation korreliert. In Zukunft 
werden Netzwerkanalysen der komplexen neuronalen Abläufe wei-
ter zum Verständnis beitragen. Für die Depression haben neben 
dem Serotonintransporter auch weitere serotonerge Rezeptorstruk-
turen eine wichtige Bedeutung, z.B. der inhibitorische Serotonin-
1A- und der exzitatorische Serotonin-2A-Rezeptor.
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Die Rolle der Genetik bei Depressionen wird seit Jahren intensiv 
untersucht. Kausal scheint eine Beteiligung mehrerer Gene und de-
ren Interaktion mit nicht genetischen Umweltfaktoren vorzuliegen, 
d.h., es besteht bei Depressionen eine multifaktorielle Genese. Die 
verschiedenen pharmakogenetischen Untersuchungen haben auf-
gezeigt, dass Polymorphismen wie z.B. der Serotonintransporter-
Polymorphismus für das Auftreten einer Depression bedeutsam 
sind. Weitere sogenannte Kandidatengene werden zurzeit ebenso 
ausführlich untersucht, wobei jedoch festzuhalten ist, dass in den 
vorliegenden wissenschaftlichen Untersuchungen lediglich drei bis 
fünf Prozent der Varianz durch die vorliegenden Befunde erklärt 
werden können, sodass der Einsatz in der täglichen Routine da-
durch limitiert ist.

Die zurzeit durchgeführten Untersuchungen zur Bildgebung und 
Molekularbiologie lassen erhoffen, dass in den nächsten Jahren 
weitere Einsichten in die Pathophysiologie psychiatrischer Erkran-
kungen gewonnen werden mit dem Ziel, eine patientengerechte 
Charakterisierung und Individualisierung für das Ansprechen auf ei-
ne spezifische Therapie zur Verfügung zu haben.

2.4. Sozialanamnese
Bei jedem Patienten in der Psychiatrie und Psychotherapeutischen 
Medizin ist es unabdingbar, sich vor Beginn der Behandlung ein 
Bild von dessen sozialer Situation zu machen. Dies dient zum einen 
dazu, die therapeutische Beziehung zu festigen, und zum anderen 
dazu, Informationen über potenzielle psychosoziale Belastungen zu 
gewinnen, die auslösend oder verlaufsbestimmend für die Depres-
sion sein können, was für Prognose und Indikationsstellung von Re-
levanz ist. Folgende Lebensbereiche sollten exploriert werden:
1. Familiäre Situation: Gibt es Partnerschaft/Familie? Wer sind die  
 Familienmitglieder? Wie ist die Qualität der Beziehungen?   
 Liegen familiäre oder partnerschaftliche Belastungen vor?
2. Berufliche Situation: Ist der Patient berufstätig? Wenn ja, was tut  
 er? Ist die Tätigkeit zufriedenstellend? Gibt es berufliche Belas - 
 tungen?
3. Soziales Umfeld: Gibt es freundschaftliche Beziehungen oder En- 
 gagement in Gruppen/Vereinen etc.? Welche Hobbys und Frei- 
 zeitbeschäftigungen gibt es? Ist der Patient sozial isoliert? Gibt  
 es Belastungen, die aus dem sozialen Umfeld herrühren?
Des Weiteren ist es sinnvoll, sich einen groben Überblick über die 
Biografie des Patienten zu verschaffen: Wie waren die Beziehun-
gen in der Herkunftsfamilie? Gab es Traumatisierungen (Miss-
brauch, Misshandlung, Vernachlässigung)? Wie war die schulische/
berufliche Entwicklung? Wie war die partnerschaftliche/familiäre 
Entwicklung? Aus der Zusammenschau der biografischen und aktu-
ellen sozialen Informationen lassen sich Hypothesen über die Per-
sönlichkeit des Patienten und die Krankheitsentstehung ableiten. 
Diese dienen neben der Indikationsstellung auch dazu, den Patien-
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•  der individuellen Verträglichkeit (Alter, Komorbidität, Verkehrs-
tauglichkeit, vorhandene organische Erkrankungen),

•  den Vorerfahrungen und Erwartungen des Patienten,
• „Evidence based“-Daten,
• Vorerfahrungen des Arztes,
• Applikationsform (Saft, i.v. etc.).

Die Monotherapie mit einer antidepressiven Substanz ist zu Beginn 
einer Behandlung grundsätzlich einer Kombinationsbehandlung vor-
zuziehen. Wenn mit einer Monotherapie kein Erfolg erzielt werden 
kann, erscheint die Kombination zweier AD mit unterschiedlichem 
Wirkmechanismus aufgrund der vorliegenden Daten günstiger als 
der Wechsel auf ein anderes AD. Hochselektive 5-HT2a Rezeptor-
antagonisten wie z.B. Trazodon oder Mirtazapin tragen zu einer 
Verbesserung der antidepressiven Eigenschaften bei einer gleichzei-
tigen Gabe mit SSRI bei (Maes et al. 1996). Bei Bestehen von psy-
chotischen Symptomen ist die Kombination eines Antidepressivums 
mit einem atypischen Antipsychotikum zu empfehlen. Patienten mit 
einer schweren Depression, psychotischen Symptomen oder Suizida-
lität sollten fachärztlich-psychiatrisch behandelt werden.

Was bringt die Zukunft? Die Beeinflussung glutamaterger Struk-
turen wird zurzeit intensiv untersucht, ein Wirkmechanismus, der 
uns von der bereits erhältlichen Substanz Tianeptin bekannt ist. 
Die Blockade von NMDA-Rezeptoren, wie durch Ketamin, ist in 
präklinischen, aber auch in klinischen Studien durch eine robuste 
und schnell wirksame antidepressive Wirksamkeit gekennzeich-
net. Es fehlen aber immer noch große kontrollierte Studien, die 
die Frage der Langzeitanwendung sowie die der Nebenwirkungen 
zuverlässig beantworten können. Aber auch modulatorische In-
terventionen an metabotropen Glutamatzeptoren befinden sich 
derzeit in Phase-II- Erprobung. Am vielversprechendsten scheinen 
die negativen allosterischen Modulatoren der glutamatergen Re-
zeptorengruppe I (mGlu1 und mGlu5) sowie die positiven allosteri-
schen Modulatoren der Gruppe II (mGlu2 und mGlu3) sowie der 
Gruppe III (mGlu4/7/8) zu sein. Phase-II-Studien zielen derzeit auch 
auf eine Add-on-Gabe zu bestender antidepressiver Medikation 
hin, um so bei wenig Nebenwirkung die antidepressive Wirksam-
keit zu beschleunigen. Bitopertin, ein Glycin-Wiederaufnahmeinhi-
bitor, der in der Therapie der Schizophrenie bereits erprobt wurde, 
wird in den nächsten Jahren sowohl in der akuten Depression als 
auch in der Phasenprophylaxe bipolarer Störungen in einer sehr 
frühen Phase zum Einsatz kommen. Aber auch die sogenannte 
AMPA-kine sowie nicht glutamaterge Strategien, wie die Modula-
tion des Endocannabinod systems, zählen zu den neue pharmako-
logischen Strategien bei  affektiven Erkrankungen.

3.4.2. Phasenprophylaxe. Bei unipolaren Depressionen soll nach 
dem Abklingen der depressiven Symptomatik im Sinne eines Rück-
fallschutzes etwa neun bis zwölf Monate mit dem Antidepressivum 
weiterbehandelt werden, das zum Abklingen der Symptomatik ge-
führt hat (Erhaltungstherapie). Die Dosis soll jener der Akutbe-
handlung entsprechen, eine Dosisreduktion erhöht das Risiko eines 
Rückfalles. Eine prophylaktische Langzeittherapie über Jahre 
(oder lebensbegleitend) zur Verhinderung neuer depressiver Episo-
den kann bei Patienten mit komplexen Verläufen angezeigt sein. Es 
eignen sich alle neueren Antidepressiva zur Langzeitbehandlung. 
Von anticholinerg wirkenden Substanzen ist eher abzuraten, da ge-
rade in der Langzeitbehandlung die individuelle Verträglichkeit, ein-
fache Dosierung und die Arzneimittelsicherheit (Toxizität, Interak-
tionen u.a.) eine wesentliche Rolle spielen: In dieser Hinsicht ent-
sprechen die meisten der älteren Substanzen nicht mehr den mo-
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dernen Anforderungen. Auch bei neueren Substanzen (TZA) sollten 
die Interaktionen (Cytochrom-System, siehe Tabelle 9 auf Seite 15) 
als auch andere unerwünschte Arzneimittelwirkungen (Agranulozy-
tose, Gewichtszunahme, Hyponatriämie, Transaminasen erhöhung, 
sexuelle Dysfunktion, Leberfunktionsstörungen) beachtet werden, 
um die langfristige Compliance zu gewährleisten.

Nicht geeignet ist die alleinige Gabe von Antidepressiva in der 
Langzeitbehandlung bipolarer Erkrankungen. Hier sollten Stim-
mungsstabilisierer („Mood Stabilizer“) wie Lithium, Lamotrigin 
bzw. Valproinsäure oder Carbamazepin zum Einsatz kommen. 
Auch moderne atypische Antipsychotika kommen für eine Rückfall-
prävention bei bipolaren Patienten zur Anwendung. Mit Quetiapin 
bzw. Quetiapin XR ist auch ein atypisches Antipsychotikum für die 
Indikation der Langzeitbehandlung zur Prävention von depressiven 
Episoden innerhalb der bipolaren Erkrankung zugelassen.

3.4.3. Wirkprofil. Grundsätzlich sind Antidepressiva, unabhängig 
von ihrem klinischen Wirkprofil, für alle Formen der „Major Depres-
sion“ zugelassen. In der klinischen Praxis hat sich die Wahl eines 
Antidepressivums gemäß der syndromalen Anforderungen der The-
rapie bewährt: Eine atypische Depression mit relevanter Hyperpha-
gie und Hypersomnie etwa sollte wohl nicht primär mit einer anti-
histaminergen (also zusätzlich schlafinduzierenden, appetitsteigern-
den und damit meist gewichtssteigernden) Substanz behandelt 
werden. Agitiertheit, psychomotorische Hemmung oder psychoti-
sche Elemente führen des Weiteren oft zu einer differenziellen Zu-
satzmedikation, z.B. Clonazepam bzw. atypische Antipsychotika.

So kann die Kombination mit einem atypischen Antipsychotikum 
bei einer agitierten Depression bzw. bei einer Behandlungsresistenz 
ebenso sinnvoll erscheinen wie die Kombination mit einem moder-
nen Hypnotikum (z.B. Zolpidem) bei ausgeprägten Schlafstörun-
gen. Hinsichtlich der sedierenden Wirkung und demnach auch der 
Wirkung auf den Schlaf sollte zwischen sedierenden und nicht se-
dierenden Antidepressiva unterschieden werden, was auch durch 
quantitative EEG-Analysen und polysomnographische Studien, z.B. 
für Trazodon, das die Schlafarchitektur normalisiert, belegt ist.

3.4.4. Nebenwirkungsprofil. Die wesentlichsten Nebenwirkungs-
profile der modernen Antidepressiva können der Überblickstabelle 
im Mittelaufschlag entnommen werden. Ältere Medikamente wie 
z.B. Trizyklika weisen wesentlich mehr und schwerwiegendere Ne-
benwirkungen auf als die neueren Antidepressiva. Nachdem die In-
dikationsstellung für den Einsatz eines bestimmten Präparats nach 
wie vor nebenwirkungsgeleitet sein muss, ergibt sich die sehr ge-
ringe Bedeutung der „alten“ Substanzen in der klinischen Praxis.

3.4.5. Rezeptorprofil. Die wesentlichen Rezeptorprofile können 
ebenfalls der Übersichtstabelle im Mittelaufschlag entnommen 
werden und sind insofern von klinischer Relevanz, da sie auf ein 
spezifisches Wirkprofil, aber auch auf mögliche Nebenwirkungen 
hinweisen.

Den folgenden Neurotransmittersystemen werden differenzierte 
Wirkungen zugeordnet:
•  Serotonin (5-HT): Regulation von Appetit und Schlaf, Vorteile bei 

komorbiden Angst- und Zwangssymptomen, Impulskontrolle
•  Noradrenalin (NA): Aktivität
•  Dopamin (DA): Therapie der anergischen Depression, Kognition
• Histamin (H): Appetit 
•  Melatonin (M): Regulation des Schlaf-Wach-Rhythmus

Vorerfahrungen der Patienten, der eigenen Erfahrung und der ak-
tuellen wissenschaftlichen Datenlage. Die klinische Wirksamkeit 
der verschiedenen Substanzen ist sowohl zwischen den verschiede-
nen Substanzgruppen als auch innerhalb der Gruppen statistisch 
vergleichbar, sodass sich die Auswahl der Substanz weitgehend 
nach dem jeweiligen Nebenwirkungsprofil, der individuellen Ver-
träglichkeit, Vorerfahrungen der Patienten, der eigenen Erfahrung 
und der aktuellen wissenschaftlichen Datenlage richtet. Einzig die 
Johanniskrautpräparate eignen sich nur zur Behandlung leichter 
bis mittelschwerer Depressionen. Prinzipiell sollten bei suizidalen 
Patienten wegen der bestehenden Toxizität möglichst keine tri- 

cl in icum neuropsy  sonderausgabe

oder tetrazyklischen Antidepressiva gegeben werden. Eine pharma-
kotherapeutische Augmentation mit einem atypischen Antipsycho-
tikum, einem modernen Hypnotikum oder einem Stimmungsstabili-
sierer kann sich bei Therapieresistenz (siehe auch Kapitel 10) oft als 
zielführend erweisen. Psychotherapie und andere nicht pharmako-
logische Methoden, wie etwa Lichttherapie und Schlafentzug, kön-
nen den Behandlungserfolg weiterhin verbessern.

Die Auswahl des Antidepressivums erfolgt nach:
•  syndromalen Kriterien, dem Nebenwirkungsprofil und möglichen 

Wechselwirkungen,

Tabelle 8
Klinisch effektive Antidepressiva bei der Behandlung der Depression

                                   Antidepressiva Dosis mg/Tag

Freiname Handelsname Start Bereich Standardtagesdosis

Selektive Serotonin-Wiederaufnahmeinhibitoren (SSRI)

Citalopram
Seropram®

div. Generika
20 20–40 20

Fluoxetin
Fluctine®

div. Generika
20 20–80 20

Fluvoxamin Floxyfral® 50 100–300 100

Paroxetin
Seroxat®

div. Generika
20 20–50 20

Sertralin

Gladem®

Tresleen®

div. Generika

50 50–200 50

Allosterischer Serotonin-Wiederaufnahmeinhibitor (ASRI)

Escitalopram Cipralex® 10 10–20 10

Serotonin- und Noradrenalin-Wiederaufnahmeinhibitoren (SNRI)

Milnacipran Ixel® 50 100 100

Venlafaxin Efectin®, 

div. Generika
50 75–375 100

Duloxetin Cymbalta® 60 60–120 60

Glutamat-Modulator (GM)

Tianeptin Stablon® 37,5 37,5 37,5

Noradrenalin- und Serotonin-spezifisches Antidepressivum (NaSSA)

Mirtazapin
Remeron®

div. Generika
30 15–45 30

Noradrenalin-Wiederaufnahmeinhibitor (NARI)

Reboxetin Edronax® 4 4–10 8

Reversibler Monoaminooxidase-A-Hemmer (RIMA)

Moclobemid Aurorix® 300 300–600 300

Phytopharmaka 

Johanniskraut z.B. Jarsin® 900 900 900

Serotonin-5-HT2-Antagonist und Wiederaufnahmeinhibitor (SARI)

Trazodon Trittico® 50 75–600 200

Noradrenalin-Dopamin-Wiederaufnahmeinhibitor (NDRI)

Bupropion Wellbutrin® 150 150–300 150

Andere Antidepressiva

Agomelatin Valdoxan® 25 25–50 25

Mianserin Tolvon® 30 30–90 60

Trizyklika z.B. Amitriptylin, Clomipramin 25 75–250 150
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•  der individuellen Verträglichkeit (Alter, Komorbidität, Verkehrs-
tauglichkeit, vorhandene organische Erkrankungen),

•  den Vorerfahrungen und Erwartungen des Patienten,
• „Evidence based“-Daten,
• Vorerfahrungen des Arztes,
• Applikationsform (Saft, i.v. etc.).

Die Monotherapie mit einer antidepressiven Substanz ist zu Beginn 
einer Behandlung grundsätzlich einer Kombinationsbehandlung vor-
zuziehen. Wenn mit einer Monotherapie kein Erfolg erzielt werden 
kann, erscheint die Kombination zweier AD mit unterschiedlichem 
Wirkmechanismus aufgrund der vorliegenden Daten günstiger als 
der Wechsel auf ein anderes AD. Hochselektive 5-HT2a Rezeptor-
antagonisten wie z.B. Trazodon oder Mirtazapin tragen zu einer 
Verbesserung der antidepressiven Eigenschaften bei einer gleichzei-
tigen Gabe mit SSRI bei (Maes et al. 1996). Bei Bestehen von psy-
chotischen Symptomen ist die Kombination eines Antidepressivums 
mit einem atypischen Antipsychotikum zu empfehlen. Patienten mit 
einer schweren Depression, psychotischen Symptomen oder Suizida-
lität sollten fachärztlich-psychiatrisch behandelt werden.

Was bringt die Zukunft? Die Beeinflussung glutamaterger Struk-
turen wird zurzeit intensiv untersucht, ein Wirkmechanismus, der 
uns von der bereits erhältlichen Substanz Tianeptin bekannt ist. 
Die Blockade von NMDA-Rezeptoren, wie durch Ketamin, ist in 
präklinischen, aber auch in klinischen Studien durch eine robuste 
und schnell wirksame antidepressive Wirksamkeit gekennzeich-
net. Es fehlen aber immer noch große kontrollierte Studien, die 
die Frage der Langzeitanwendung sowie die der Nebenwirkungen 
zuverlässig beantworten können. Aber auch modulatorische In-
terventionen an metabotropen Glutamatzeptoren befinden sich 
derzeit in Phase-II- Erprobung. Am vielversprechendsten scheinen 
die negativen allosterischen Modulatoren der glutamatergen Re-
zeptorengruppe I (mGlu1 und mGlu5) sowie die positiven allosteri-
schen Modulatoren der Gruppe II (mGlu2 und mGlu3) sowie der 
Gruppe III (mGlu4/7/8) zu sein. Phase-II-Studien zielen derzeit auch 
auf eine Add-on-Gabe zu bestender antidepressiver Medikation 
hin, um so bei wenig Nebenwirkung die antidepressive Wirksam-
keit zu beschleunigen. Bitopertin, ein Glycin-Wiederaufnahmeinhi-
bitor, der in der Therapie der Schizophrenie bereits erprobt wurde, 
wird in den nächsten Jahren sowohl in der akuten Depression als 
auch in der Phasenprophylaxe bipolarer Störungen in einer sehr 
frühen Phase zum Einsatz kommen. Aber auch die sogenannte 
AMPA-kine sowie nicht glutamaterge Strategien, wie die Modula-
tion des Endocannabinod systems, zählen zu den neue pharmako-
logischen Strategien bei  affektiven Erkrankungen.

3.4.2. Phasenprophylaxe. Bei unipolaren Depressionen soll nach 
dem Abklingen der depressiven Symptomatik im Sinne eines Rück-
fallschutzes etwa neun bis zwölf Monate mit dem Antidepressivum 
weiterbehandelt werden, das zum Abklingen der Symptomatik ge-
führt hat (Erhaltungstherapie). Die Dosis soll jener der Akutbe-
handlung entsprechen, eine Dosisreduktion erhöht das Risiko eines 
Rückfalles. Eine prophylaktische Langzeittherapie über Jahre 
(oder lebensbegleitend) zur Verhinderung neuer depressiver Episo-
den kann bei Patienten mit komplexen Verläufen angezeigt sein. Es 
eignen sich alle neueren Antidepressiva zur Langzeitbehandlung. 
Von anticholinerg wirkenden Substanzen ist eher abzuraten, da ge-
rade in der Langzeitbehandlung die individuelle Verträglichkeit, ein-
fache Dosierung und die Arzneimittelsicherheit (Toxizität, Interak-
tionen u.a.) eine wesentliche Rolle spielen: In dieser Hinsicht ent-
sprechen die meisten der älteren Substanzen nicht mehr den mo-
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dernen Anforderungen. Auch bei neueren Substanzen (TZA) sollten 
die Interaktionen (Cytochrom-System, siehe Tabelle 9 auf Seite 15) 
als auch andere unerwünschte Arzneimittelwirkungen (Agranulozy-
tose, Gewichtszunahme, Hyponatriämie, Transaminasen erhöhung, 
sexuelle Dysfunktion, Leberfunktionsstörungen) beachtet werden, 
um die langfristige Compliance zu gewährleisten.

Nicht geeignet ist die alleinige Gabe von Antidepressiva in der 
Langzeitbehandlung bipolarer Erkrankungen. Hier sollten Stim-
mungsstabilisierer („Mood Stabilizer“) wie Lithium, Lamotrigin 
bzw. Valproinsäure oder Carbamazepin zum Einsatz kommen. 
Auch moderne atypische Antipsychotika kommen für eine Rückfall-
prävention bei bipolaren Patienten zur Anwendung. Mit Quetiapin 
bzw. Quetiapin XR ist auch ein atypisches Antipsychotikum für die 
Indikation der Langzeitbehandlung zur Prävention von depressiven 
Episoden innerhalb der bipolaren Erkrankung zugelassen.

3.4.3. Wirkprofil. Grundsätzlich sind Antidepressiva, unabhängig 
von ihrem klinischen Wirkprofil, für alle Formen der „Major Depres-
sion“ zugelassen. In der klinischen Praxis hat sich die Wahl eines 
Antidepressivums gemäß der syndromalen Anforderungen der The-
rapie bewährt: Eine atypische Depression mit relevanter Hyperpha-
gie und Hypersomnie etwa sollte wohl nicht primär mit einer anti-
histaminergen (also zusätzlich schlafinduzierenden, appetitsteigern-
den und damit meist gewichtssteigernden) Substanz behandelt 
werden. Agitiertheit, psychomotorische Hemmung oder psychoti-
sche Elemente führen des Weiteren oft zu einer differenziellen Zu-
satzmedikation, z.B. Clonazepam bzw. atypische Antipsychotika.

So kann die Kombination mit einem atypischen Antipsychotikum 
bei einer agitierten Depression bzw. bei einer Behandlungsresistenz 
ebenso sinnvoll erscheinen wie die Kombination mit einem moder-
nen Hypnotikum (z.B. Zolpidem) bei ausgeprägten Schlafstörun-
gen. Hinsichtlich der sedierenden Wirkung und demnach auch der 
Wirkung auf den Schlaf sollte zwischen sedierenden und nicht se-
dierenden Antidepressiva unterschieden werden, was auch durch 
quantitative EEG-Analysen und polysomnographische Studien, z.B. 
für Trazodon, das die Schlafarchitektur normalisiert, belegt ist.

3.4.4. Nebenwirkungsprofil. Die wesentlichsten Nebenwirkungs-
profile der modernen Antidepressiva können der Überblickstabelle 
im Mittelaufschlag entnommen werden. Ältere Medikamente wie 
z.B. Trizyklika weisen wesentlich mehr und schwerwiegendere Ne-
benwirkungen auf als die neueren Antidepressiva. Nachdem die In-
dikationsstellung für den Einsatz eines bestimmten Präparats nach 
wie vor nebenwirkungsgeleitet sein muss, ergibt sich die sehr ge-
ringe Bedeutung der „alten“ Substanzen in der klinischen Praxis.

3.4.5. Rezeptorprofil. Die wesentlichen Rezeptorprofile können 
ebenfalls der Übersichtstabelle im Mittelaufschlag entnommen 
werden und sind insofern von klinischer Relevanz, da sie auf ein 
spezifisches Wirkprofil, aber auch auf mögliche Nebenwirkungen 
hinweisen.

Den folgenden Neurotransmittersystemen werden differenzierte 
Wirkungen zugeordnet:
•  Serotonin (5-HT): Regulation von Appetit und Schlaf, Vorteile bei 

komorbiden Angst- und Zwangssymptomen, Impulskontrolle
•  Noradrenalin (NA): Aktivität
•  Dopamin (DA): Therapie der anergischen Depression, Kognition
• Histamin (H): Appetit 
•  Melatonin (M): Regulation des Schlaf-Wach-Rhythmus

Vorerfahrungen der Patienten, der eigenen Erfahrung und der ak-
tuellen wissenschaftlichen Datenlage. Die klinische Wirksamkeit 
der verschiedenen Substanzen ist sowohl zwischen den verschiede-
nen Substanzgruppen als auch innerhalb der Gruppen statistisch 
vergleichbar, sodass sich die Auswahl der Substanz weitgehend 
nach dem jeweiligen Nebenwirkungsprofil, der individuellen Ver-
träglichkeit, Vorerfahrungen der Patienten, der eigenen Erfahrung 
und der aktuellen wissenschaftlichen Datenlage richtet. Einzig die 
Johanniskrautpräparate eignen sich nur zur Behandlung leichter 
bis mittelschwerer Depressionen. Prinzipiell sollten bei suizidalen 
Patienten wegen der bestehenden Toxizität möglichst keine tri- 
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oder tetrazyklischen Antidepressiva gegeben werden. Eine pharma-
kotherapeutische Augmentation mit einem atypischen Antipsycho-
tikum, einem modernen Hypnotikum oder einem Stimmungsstabili-
sierer kann sich bei Therapieresistenz (siehe auch Kapitel 10) oft als 
zielführend erweisen. Psychotherapie und andere nicht pharmako-
logische Methoden, wie etwa Lichttherapie und Schlafentzug, kön-
nen den Behandlungserfolg weiterhin verbessern.

Die Auswahl des Antidepressivums erfolgt nach:
•  syndromalen Kriterien, dem Nebenwirkungsprofil und möglichen 

Wechselwirkungen,

Tabelle 8
Klinisch effektive Antidepressiva bei der Behandlung der Depression

                                   Antidepressiva Dosis mg/Tag

Freiname Handelsname Start Bereich Standardtagesdosis

Selektive Serotonin-Wiederaufnahmeinhibitoren (SSRI)

Citalopram
Seropram®

div. Generika
20 20–40 20

Fluoxetin
Fluctine®

div. Generika
20 20–80 20

Fluvoxamin Floxyfral® 50 100–300 100

Paroxetin
Seroxat®

div. Generika
20 20–50 20

Sertralin

Gladem®

Tresleen®

div. Generika

50 50–200 50

Allosterischer Serotonin-Wiederaufnahmeinhibitor (ASRI)

Escitalopram Cipralex® 10 10–20 10

Serotonin- und Noradrenalin-Wiederaufnahmeinhibitoren (SNRI)

Milnacipran Ixel® 50 100 100

Venlafaxin Efectin®, 

div. Generika
50 75–375 100

Duloxetin Cymbalta® 60 60–120 60

Glutamat-Modulator (GM)

Tianeptin Stablon® 37,5 37,5 37,5

Noradrenalin- und Serotonin-spezifisches Antidepressivum (NaSSA)

Mirtazapin
Remeron®

div. Generika
30 15–45 30

Noradrenalin-Wiederaufnahmeinhibitor (NARI)

Reboxetin Edronax® 4 4–10 8

Reversibler Monoaminooxidase-A-Hemmer (RIMA)

Moclobemid Aurorix® 300 300–600 300

Phytopharmaka 

Johanniskraut z.B. Jarsin® 900 900 900

Serotonin-5-HT2-Antagonist und Wiederaufnahmeinhibitor (SARI)

Trazodon Trittico® 50 75–600 200

Noradrenalin-Dopamin-Wiederaufnahmeinhibitor (NDRI)

Bupropion Wellbutrin® 150 150–300 150

Andere Antidepressiva

Agomelatin Valdoxan® 25 25–50 25

Mianserin Tolvon® 30 30–90 60

Trizyklika z.B. Amitriptylin, Clomipramin 25 75–250 150
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 13

Antidepressiva*

Substanzgruppen ASRI SSRI SNRI GM NaSSA SARI NARI NDRI RIMA Andere Trizyklika

Wirkstoffe Escitalopram Citalopram Fluoxetin Paroxetin Sertralin Duloxetin Milnacipran Venlafaxin retard Tianeptin Mirtazapin Trazodon Reboxetin Bupropion Moclobemid Agomelatin11 Quetiapin XR z.B. Amitriptylin

Pharmakodynamik

Serotonin (5-HT) +++1 +++ +++ +++ +++ +++ +++ +++ ++4 +++ + + 0 0 +++6 + ++

Noradrenalin (NA) 0 0 0 0 0 +++ +++ +++ 0 ++ – +++ ++ 0 0 ++ ++

Monoaminooxidase (MAO) 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 ++ 0 0 0

Anticholinerg (mACH) 0 0 0 + 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 +++

Antihistaminerg (H1) 0 0 0 0 0 0 0 0 0 ++ + 0 0 0 0 ++ +

Serotonin-2-Rezeptorblocker (5-HT2) 0 0 0 0 0 0 0 + – ++ +++ 0 0 0 0 ++ 0

Dopamin (DA) 0 0 0 0 + 0 0 + 0 0 – 0 ++ 0 0 + 0

α1-Blocker (α1) 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 ++ 0 0 0 0 ++ 0

α2-Blocker (α2) 0 0 0 0 0 0 0 0 – +++ + 0 0 0 0 + 0

Glutamat – – – – – – – – +++ – – – – – 0 – 0

Melatonin (MT1, MT2) – – – – – – – – – – – – – – +++ – 0

Pharmakokinetik

Metabolit
Desmethyl- 

Escitalopram
Didemethyl-
Citalopram

Norfluoxetin
Paroxetin- 

Metaboliten 
I-III

N-Desmethyl-
Sertralin

4-Hydroxy-
Dul., 5-Hydroxy-

6-Methoxy-
Duloxetin  

(beide inaktiv)

–
O-Desmethyl-

Venlafaxin (ODV)

extensiv
metabolisiert,

2 Haupt-
metaboliten

Desmethyl-
Mirtazapin

Metachloro-
phenyl-

Piperazin

O-Desethyl-
reboxetin

Hydroxybupropion, 
Threohydrobupropion, 
Erythrohydrobupropion

geringe Nach-
weisbarkeit

pharm. aktiver 
Metaboliten

hydroxyliertes und 
demethyliertes 

Agomelatin 
(beide inaktiv)

Norquetiapin Nortriptylin

Halbwertszeit (h) 30 35 96 24 22–36 12 8–10 15 2,5–7,2 20–40 9,1 13

Bupropion 20,  
Hydroxybupropion 20, 
Threohydrobupropion 
37, Erythrohydrobu-

propion 33

2–4 1–2 7–12 25

Bioverfügbarkeit (%) 80 80 85 65 88 50 85 45 99 50 100 60 – 50–80 <5 – 50

Plasmaeiweißbindung (%) 80 80 75 95 98 96 13 27 95 85 85–95 92–97
Bupropion 84, 

Hydroxybupropion 77, 
Threohydrobupropion 42

50 95 83 95

Dosierung (mg/Tag)5

Soziale Phobie 10–20 – – 20–50 25–200 – – 75–225 – – – – – 600 – – –

Panikstörung 5–20 10–40 – 10–60 25–200 – – – – – – – – – – – –

Zwangsstörungen 10–20 20–40 10–80 20–60 50–200 – – – – – – – – – – – –

Zwangsstörungen Kinder – – – – 50 (25–200)9 – – – – – – – – – – – –

Posttraumat. Belastungsstörungen – – – 20–50 25–200 – – – – – 150–3007 – – – – – –

Generalisierte Angststörung 10–20 – – 20–50 – 30–120 – 75–225 – – 150–3007 – – – – – –

Depression 10–20 20–40 10–80 20–50 50–200 60–120
25–100

aufgeteilt in
2 Einzelgaben

75–375 3x12,5 15–45 150–3008
8–12

aufgeteilt in
2 Einzelgaben

150–300
300–600

aufgeteilt in
2 Einzelgaben

25–50 150–300 20–15010

Nebenwirkungen

Anticholinerge Wirkung 0 0 0 + 0 03 03 03 0 0 0 03 0 0 0 0 +++

Übelkeit, Erbrechen, Diarrhoe ++ ++ ++ ++ ++ ++ + ++ + 0 + + 0 0 + 0 ++

Sedierung 0 0 0 0 0 0 0 0 0 ++ ++ 0 0 0 0 + ++

Agitation, Schlafstörungen + + ++ + ++ + + + 0 0 0 ++ ++ + 0 + ++

Sexuelle Funktionsstörungen + + ++ ++ + 0 0 + 0 0 0 + 0 0 0 0 ++

Orthostatische Hypotonie 0 0 0 0 0 0 0 0 0 + + ++ 0 0 0 + ++

Gewichtszunahme 0 0 0 0/+ 0 0 0 0 0 ++ 0 0 0 0 0 + +++

EKG-Veränderungen 0 0 0 0 0 0 0 +2 0 0 0 0 0 0 0 + ++

Thrombozytenaggregationshemmung ++ ++ ++ ++ ++ 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0

Stand November 2012

Abkürzungen:
ASRI: Allosterischer Serotonin-Wiederaufnahmeinhibitor
SSRI: Selektiver Serotonin-Wiederaufnahmeinhibitor
SNRI:  Serotonin- und Noradrenalin-Wiederaufnahmeinhibitor
GM: Glutamat-Modulator

NaSSA:  Noradrenalin- und Serotonin-spezifisches Antidepressivum 
SARI:  Serotoninantagonist und Wiederaufnahmeinhibitor
NARI:  Noradrenalin-Wiederaufnahmeinhibitor
NDRI:  Noradrenalin-Dopamin-Wiederaufnahmehemmer
RIMA: Reversibler Monoaminooxidase-A-Inhibitor

Legende:
– keine Daten verfügbar bzw. keine Indikation
0 keine Wirkung
+ geringe Wirkung
++ moderate Wirkung
+++ starke Wirkung 12 c l in icum neuropsy  sonderausgabe
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* Die Angaben beziehen sich auf mögliche Anfangsdosierung bei Einstellung der Patienten bis zur maximal empfohlenen Tagesdosis.

Abkürzungen:
ASRI: Allosterischer Serotonin-Wiederaufnahmeinhibitor
SSRI: Selektiver Serotonin-Wiederaufnahmeinhibitor
SNRI:  Serotonin- und Noradrenalin-Wiederaufnahmeinhibitor
GM: Glutamat-Modulator

Fußnoten:
1)  Selektive allosterische Bindung
2)   Nur in Depressionsstudien mit Kapseln, bei anderen Indikationen und Tabletten nicht  

vorgekommen
3)   Pseudoanticholinerge, noradrenerge Wirkung wie z.B. Mundtrockenheit, Obstipation, Schwitzen
4)  Klinisch wahrscheinlich unbedeutsame Serotonin-Wiederaufnahmevermehrung
5)  Dosierungen beziehen sich auf die „Indikation”

6)  Antagonistische Wirkung auf 5-HT2c-Rezeptoren
7)  Stationär bis 600mg
8)  Stationär bis 600mg, ab 75mg für geriatrische Patienten
9)  25–200mg beziehen sich auf das Alter 6–12 Jahre, 50mg initial auf 13–17 Jahre
10) Zusätzliche Indikation: Chronischer Schmerz
11) Transaminasenkontrollen sind laut Fachinformation erforderlich.
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lassen allerdings nicht immer einen Schluss auf die Konzentration 
einer Substanz im Zentralnervensystem zu, sind also nur ein mittel
barer Hinweis auf die Präsenz am Wirkort. Zu bedenken ist auch, 
dass bei Kombinationstherapien eine zusätzliche Beeinflussung im 
Sinne von Arzneimittelinteraktionen möglich ist.

3.4.9. Sedierung. Da die Sedierung hauptsächlich auf einer Blo
ckade der 5HT2, α1adrenergen und HistaminH1Rezeptoren be
ruht, ist diese bei den meisten der neuen Medikamente wie den 
SSRI nicht gegeben, vielmehr kann es sogar zu Schlafstörungen (In
somnie) kommen. Ist eine sedierende/schlaffördernde Wirkung ge
wünscht, kommen Mirtazapin und Trazodon aus der Gruppe der 
neueren Antidepressiva sowie Amitriptylin von den älteren Antide
pressiva nach sorgfältiger Abwägung der potenziellen anticholiner
gen Nebenwirkungen infrage.

Bei Mirtazapin ist eine initial sedierende Wirkung, die allerdings 
nach einer etwa zweiwöchigen Gabe abnimmt (Adaptationseffekt), 
bekannt. Der Sedierungseffekt dieser Substanz ist wegen der se
quenziellen dosisgebundenen Rezeptorbindung bei niedriger Do
sierung deutlicher als bei höherer. Auch bei Trazodon nimmt die se
dierende Wirkung nach der Anfangsphase (ca. 14 Tage) ab (Ceskova 
2012) und kann durch die empfohlene langsame initiale Dosisstei

cl in icum neuropsy  sonderausgabe
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gerung minimiert werden. Im Unterschied zu Mirtazapin kommt es 
bei Trazodon zu keiner Gewichtszunahme oder Appetitsteigerung 
(Watanabe et al. 2010).

Das melatonerge Antidepressivum Agomelatin führt aufgrund sei
ner Rezeptorwirkungen an den MT1/MT2 und 5HT2cRezeptoren 
zu einer Wiederherstellung des WachSchlafRhythmus. Für Ago
melatin wurden mehrfach in Studien eine rasche Verbesserung der 
Schlafqualität, eine Zunahme der Tiefschlafphasen und keine Be
einflussung des Leichtschlafes bei gleichzeitiger Verbesserung der 
Tageswachsamkeit gezeigt.

3.4.10. Depressionen bei perimenopausalem Syndrom. Für die 
Behandlung einer Depression in diesem Lebensabschnitt gilt grund
sätzlich keine besondere Richtlinie. Eine Behandlung der depressi
ven Erkrankung mit Hormonen ist nicht zielführend und wissen
schaftlich nicht belegt. Eine Hormonmedikation kann in Kooperati
on mit einer gynäkologischen Expertise als Augmentation in Erwä
gung gezogen werden.

4.  Depressionsbehandlung bei älteren, 
 multimorbiden Patienten

Die Depression ist eine Erkrankung, die in einem hohen Prozentsatz 
gemeinsam mit anderen somatischen Krankheiten auftritt. Folgende 
Häufigkeiten sind bei wichtigen internistischen Krankheiten zu fin
den: koronare Herzkrankheit 18 bis 22 Prozent, Diabetes mellitus 
8,5 bis 27,3 Prozent, Krebserkrankungen 4 bis 38 Prozent und chro
nisch obstruktive Lungenerkrankungen (COPD) 18 bis 42 Prozent. 
Ähnliche Zahlen liegen auch für neurologische Erkrankungen (vor 
allem nach Schlaganfällen und bei Demenz), rheumatoide Arthritis 
etc. vor. Die Herausforderung besteht einerseits darin, die vielen de
pressiven Patienten, die in den nicht psychiatrischen Fächern wegen 
ihrer somatischen Erkrankung therapiert werden, zu identifizieren 
und sie einer adäquaten Behandlung zuzuführen, andererseits bei 
der Wahl des Antidepressivums die somatischen Erkrankungen, die 

Antidepressiva Cytochrom-P-450-Substrat Cytochrom-P-450-Inhibitor

Substanz1 Handelsname 1A2 3A4 2D6 2C19 2C9 1A2 3A4 2D6 2C19 2C9

Agomelatin Valdoxan® +++ 0 0 + + 0 0 0 0 0

Bupropion Wellbutrin® + + 0 0 + 0 0 ++ 0 0

Citalopram Seropram® + Generika 0 + 0 ++ 0 0 0 + 0 0

Duloxetin Cymbalta® ++ 0 + 0 0 0 0 + 0 0

Escitalopram Cipralex® 0 + 0 ++ 0 0 0 + 0 0

Fluoxetin Fluctine® + Generika 0 0 + 0 0 + ++ +++ ++ ++

Fluvoxamin Floxyfral® 0 0 0 0 0 +++ ++ + ++ ++

Milnacipran Ixel® 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0

Mirtazapin Remeron® + Generika + + + 0 + 0 0 0 0 0

Paroxetin Seroxat® + Generika 0 0 + 0 0 + + +++ + 0

Reboxetin Edronax® 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0

Sertralin Gladem®, Tresleen® + Generika 0 ++ 0 0 0 0 + + 0 0

Tianeptin Stablon® 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0

Trazodon Trittico retard® 0 + 0 0 0 0 0 0 0 0

Venlafaxin Efectin® ER + Generika 0 0 ++ 0 + 0 0 + 0 0

Tabelle 9
Beeinflussung von CYP-P-450-Isoenzymen durch neuere Antidepressiva

Legende: 0 = keine Beeinflussung, kein Metabolismus, + = schwache Beeinflussung, ++ = moderate Beeinflussung, +++ = starke Beeinflussung

1 in alphabetischer Reihenfolge

Die Nebenwirkungen stehen in folgendem Zusammenhang:
•  Serotonin (5-HT): gastrointestinale Beschwerden, sexuelle Störungen
•  Noradrenalin (NA): Unruhe, kardiale Nebenwirkungen
•  Anticholinerg (mACH): kognitive Störungen, Prostatahyper-
trophie, Glaukom, Herzleistungsstörungen, Mundtrockenheit, 
 Miktionsbeschwerden, verschwommenes Sehen

•  Histamin (H) : Gewichtszunahme, Sedierung
•  Serotonin-2-Blockade (5-HT2): Sedierung
•  α1-Blockade: orthostatische Hypotension

3.4.6. Metabolismus der Substanz. Ein Großteil der Antidepressi-
va wird sehr stark hepatisch metabolisiert, d.h., sie werden in eine 
möglichst hydrophile Substanz übergeführt, um über die Niere aus-
geschieden zu werden. Diese Biotransformation von Arznei- und 
Fremdstoffen in der Leber umfasst Reaktionen der Phase I, wie Oxi-
dation, Hydrolyse, Reduktion sowie Reaktionen der Phase II, die 
sich als Konjugationsreaktionen mit körpereigenen Liganden wie 
Glucuronsäure, Schwefelsäure oder einer Aminosäure in der Regel 
an einen Metabolisierungsschritt der Phase I anschließen. Bei der 
Phase I kann es auch zur Bildung aktiver Metabolite kommen, die 
wesentlich die klinische Wirkung, aber auch die Nebenwirkung ei-
ner Substanz mitbestimmen können.

Die Cytochrom-P-450-Isoenzyme (CYP-Enzyme) sind als mikroso-
male Oxygenasen für die Oxidation von Pharmaka (Phase I) von Be-
deutung. Beim Metabolismus von Antidepressiva sind vor allem die 
Isoenzyme CYP3A4, 2D6, 2C19, 1A2 von Bedeutung: Für das Auf-
treten von klinisch relevanten Wechselwirkungen ist entscheidend, 
ob ein Pharmakon nur als Substrat eines Cytochroms ab- bzw. um-
gebaut wird oder ob es dieses auch hemmt (Inhibitoren) oder in-
duziert (Induktoren) (siehe Tabelle 9). 

So bewirkt zum Beispiel die gleichzeitige Verabreichung von Fluo-
xetin, einem sehr starken Inhibitor von CYP2D6, und des trizykli-
schen Antidepressivums Amitriptylin eine massive Steigerung des 
Plasmaspiegels des Trizyklikums. Mit einem verstärkten Auftreten 
von anticholinergen, sedierenden und kardiotoxischen Nebenwir-
kungen muss gerechnet werden. Auch Paroxetin hemmt sehr stark 
CYP2D6, und in Kombinationen mit Betablockern ist auf Bradykar-
dien zu achten.

Wenn auch viele Vertreter der neueren Antidepressiva nur Substra-
te sind, so ist doch bei der gleichzeitigen Verabreichung von Induk-
toren wie Phenytoin, Carbamazepin, Hypericin auf unzureichende 
Wirkkonzentrationen zu achten. In der Kombination eines neueren 
Antidepressivums mit Inhibitoren wie Clarythromycin, Ketokonazol, 
Verapamil, Cimetidin, Omeprazol ist dagegen auf eine Erhöhung 
der Plasmaspiegel bis in den toxischen Bereich (Kumulierung) und 
ein verstärktes Auftreten von klinisch sichtbaren unerwünschten 

Arzneimittelwirkungen das Augenmerk zu legen. Auch Nahrungs-
mittel können das Enzymsystem blockieren. So ist etwa Grapefruit-
saft ein starker CYP3A4-, aber auch CYP1A2-Inhibitor und sollte 
genauso wie Rotwein (CYP1A2-, 3A4-Inhibitor) nicht gleichzeitig 
mit entsprechenden Arzneimitteln genommen werden. Für einige 
CYP-Enzyme existieren genetisch bedingte Aktivitätsunterschiede: 
So sind bezüglich CYP2D6 etwa sieben bis zehn Prozent der mittel-
europäischen Bevölkerung „poor metabolizer“ mit fehlender oder 
reduzierter Funktion, und rund zwei Prozent sind „ultrarapid meta-
bolizer“ mit gesteigerter Enzymaktivität. Es ist wichtig zu wissen, 
dass Menschen mit anderer ethnischer Herkunft deutlich häufiger 
„ultrarapid metabolizer“ sind (dies gilt beispielsweise für rund 33 
Prozent aller Äthiopier).

Tianeptin und Milnacipran werden nicht über die CYP-Enzyme me-
tabolisiert und haben daher bei Multimedikation ein geringeres 
Wechselwirkungspotenzial mit anderen Pharmaka.

Da Fluvoxamin, Milnacipran, Mirtazapin, Sertralin und Venlafaxin 
zum Großteil über die Niere ausgeschieden werden, sollte bei stark 
eingeschränkter Nierenfunktion eine Dosisreduktion vorgenom-
men werden. Im Umkehrschluss erscheint etwa Milnacipran als 
sinnvolle Therapieoption bei Patienten mit eingeschränkter hepati-
scher Funktion.

3.4.7. Dosierungsmöglichkeiten. Welche Dosis man wie, wann 
und wie oft verabreicht, hängt von der jeweiligen Indikationsstel-
lung, der Phase der Therapie (Therapiebeginn, Ausschleichen), der 
durch entsprechende präklinische und klinische Prüfungen eruier-
ten optimalen Verabreichungsform und der Halbwertszeit (HWZ) 
ab. Bei Antidepressiva kann der Wirkungseintritt mit einer Latenz-
zeit von mindestens zwei Wochen erwartet werden. Es empfiehlt 
sich daher, am Beginn der Therapie eine Standarddosis zu verwen-
den. Das ist jene Dosis, die bei einer großen Zahl von Patienten eine 
Wirksamkeit gezeigt und dabei zu möglichst wenigen Nebenwir-
kungen geführt hat (optimale Wirkungs-Nebenwirkungs-Relation). 
Bei unangenehmen Nebenwirkungen wird eine reduzierte Dosis 
verordnet, bei mangelndem Therapieerfolg nach zwei Wochen eine 
erhöhte Dosis. Bei einigen wenigen Substanzen wird eine Dosis-
Wirkungs-Beziehung diskutiert. Auch angesichts der nicht irrele-
vanten Prozentsätze an „poor“ und „ultrarapid metabolizern“ ist 
bei Therapieresistenz an ein Therapeutic Drug Monitoring (=TDM) 
zu denken (Hiemke et al. 2011).

3.4.8. Evaluierbarkeit durch Blutplasmaspiegel. Die Plasmaspie-
gel von Psychopharmaka variieren häufig stark. Wirkungslosigkeit, 
starke Nebenwirkungen oder Compliance-Probleme können über 
eine Plasmaspiegelbestimmung erfasst werden. Wirksame Metabo-
lite müssen in die Analysen miteinbezogen werden. Plasmaspiegel 
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lassen allerdings nicht immer einen Schluss auf die Konzentration 
einer Substanz im Zentralnervensystem zu, sind also nur ein mittel
barer Hinweis auf die Präsenz am Wirkort. Zu bedenken ist auch, 
dass bei Kombinationstherapien eine zusätzliche Beeinflussung im 
Sinne von Arzneimittelinteraktionen möglich ist.

3.4.9. Sedierung. Da die Sedierung hauptsächlich auf einer Blo
ckade der 5HT2, α1adrenergen und HistaminH1Rezeptoren be
ruht, ist diese bei den meisten der neuen Medikamente wie den 
SSRI nicht gegeben, vielmehr kann es sogar zu Schlafstörungen (In
somnie) kommen. Ist eine sedierende/schlaffördernde Wirkung ge
wünscht, kommen Mirtazapin und Trazodon aus der Gruppe der 
neueren Antidepressiva sowie Amitriptylin von den älteren Antide
pressiva nach sorgfältiger Abwägung der potenziellen anticholiner
gen Nebenwirkungen infrage.

Bei Mirtazapin ist eine initial sedierende Wirkung, die allerdings 
nach einer etwa zweiwöchigen Gabe abnimmt (Adaptationseffekt), 
bekannt. Der Sedierungseffekt dieser Substanz ist wegen der se
quenziellen dosisgebundenen Rezeptorbindung bei niedriger Do
sierung deutlicher als bei höherer. Auch bei Trazodon nimmt die se
dierende Wirkung nach der Anfangsphase (ca. 14 Tage) ab (Ceskova 
2012) und kann durch die empfohlene langsame initiale Dosisstei
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gerung minimiert werden. Im Unterschied zu Mirtazapin kommt es 
bei Trazodon zu keiner Gewichtszunahme oder Appetitsteigerung 
(Watanabe et al. 2010).

Das melatonerge Antidepressivum Agomelatin führt aufgrund sei
ner Rezeptorwirkungen an den MT1/MT2 und 5HT2cRezeptoren 
zu einer Wiederherstellung des WachSchlafRhythmus. Für Ago
melatin wurden mehrfach in Studien eine rasche Verbesserung der 
Schlafqualität, eine Zunahme der Tiefschlafphasen und keine Be
einflussung des Leichtschlafes bei gleichzeitiger Verbesserung der 
Tageswachsamkeit gezeigt.

3.4.10. Depressionen bei perimenopausalem Syndrom. Für die 
Behandlung einer Depression in diesem Lebensabschnitt gilt grund
sätzlich keine besondere Richtlinie. Eine Behandlung der depressi
ven Erkrankung mit Hormonen ist nicht zielführend und wissen
schaftlich nicht belegt. Eine Hormonmedikation kann in Kooperati
on mit einer gynäkologischen Expertise als Augmentation in Erwä
gung gezogen werden.

4.  Depressionsbehandlung bei älteren, 
 multimorbiden Patienten

Die Depression ist eine Erkrankung, die in einem hohen Prozentsatz 
gemeinsam mit anderen somatischen Krankheiten auftritt. Folgende 
Häufigkeiten sind bei wichtigen internistischen Krankheiten zu fin
den: koronare Herzkrankheit 18 bis 22 Prozent, Diabetes mellitus 
8,5 bis 27,3 Prozent, Krebserkrankungen 4 bis 38 Prozent und chro
nisch obstruktive Lungenerkrankungen (COPD) 18 bis 42 Prozent. 
Ähnliche Zahlen liegen auch für neurologische Erkrankungen (vor 
allem nach Schlaganfällen und bei Demenz), rheumatoide Arthritis 
etc. vor. Die Herausforderung besteht einerseits darin, die vielen de
pressiven Patienten, die in den nicht psychiatrischen Fächern wegen 
ihrer somatischen Erkrankung therapiert werden, zu identifizieren 
und sie einer adäquaten Behandlung zuzuführen, andererseits bei 
der Wahl des Antidepressivums die somatischen Erkrankungen, die 

Antidepressiva Cytochrom-P-450-Substrat Cytochrom-P-450-Inhibitor

Substanz1 Handelsname 1A2 3A4 2D6 2C19 2C9 1A2 3A4 2D6 2C19 2C9

Agomelatin Valdoxan® +++ 0 0 + + 0 0 0 0 0

Bupropion Wellbutrin® + + 0 0 + 0 0 ++ 0 0

Citalopram Seropram® + Generika 0 + 0 ++ 0 0 0 + 0 0

Duloxetin Cymbalta® ++ 0 + 0 0 0 0 + 0 0

Escitalopram Cipralex® 0 + 0 ++ 0 0 0 + 0 0

Fluoxetin Fluctine® + Generika 0 0 + 0 0 + ++ +++ ++ ++

Fluvoxamin Floxyfral® 0 0 0 0 0 +++ ++ + ++ ++

Milnacipran Ixel® 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0

Mirtazapin Remeron® + Generika + + + 0 + 0 0 0 0 0

Paroxetin Seroxat® + Generika 0 0 + 0 0 + + +++ + 0

Reboxetin Edronax® 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0

Sertralin Gladem®, Tresleen® + Generika 0 ++ 0 0 0 0 + + 0 0

Tianeptin Stablon® 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0

Trazodon Trittico retard® 0 + 0 0 0 0 0 0 0 0

Venlafaxin Efectin® ER + Generika 0 0 ++ 0 + 0 0 + 0 0

Tabelle 9
Beeinflussung von CYP-P-450-Isoenzymen durch neuere Antidepressiva

Legende: 0 = keine Beeinflussung, kein Metabolismus, + = schwache Beeinflussung, ++ = moderate Beeinflussung, +++ = starke Beeinflussung

1 in alphabetischer Reihenfolge

Die Nebenwirkungen stehen in folgendem Zusammenhang:
•  Serotonin (5-HT): gastrointestinale Beschwerden, sexuelle Störungen
•  Noradrenalin (NA): Unruhe, kardiale Nebenwirkungen
•  Anticholinerg (mACH): kognitive Störungen, Prostatahyper-
trophie, Glaukom, Herzleistungsstörungen, Mundtrockenheit, 
 Miktionsbeschwerden, verschwommenes Sehen

•  Histamin (H) : Gewichtszunahme, Sedierung
•  Serotonin-2-Blockade (5-HT2): Sedierung
•  α1-Blockade: orthostatische Hypotension

3.4.6. Metabolismus der Substanz. Ein Großteil der Antidepressi-
va wird sehr stark hepatisch metabolisiert, d.h., sie werden in eine 
möglichst hydrophile Substanz übergeführt, um über die Niere aus-
geschieden zu werden. Diese Biotransformation von Arznei- und 
Fremdstoffen in der Leber umfasst Reaktionen der Phase I, wie Oxi-
dation, Hydrolyse, Reduktion sowie Reaktionen der Phase II, die 
sich als Konjugationsreaktionen mit körpereigenen Liganden wie 
Glucuronsäure, Schwefelsäure oder einer Aminosäure in der Regel 
an einen Metabolisierungsschritt der Phase I anschließen. Bei der 
Phase I kann es auch zur Bildung aktiver Metabolite kommen, die 
wesentlich die klinische Wirkung, aber auch die Nebenwirkung ei-
ner Substanz mitbestimmen können.

Die Cytochrom-P-450-Isoenzyme (CYP-Enzyme) sind als mikroso-
male Oxygenasen für die Oxidation von Pharmaka (Phase I) von Be-
deutung. Beim Metabolismus von Antidepressiva sind vor allem die 
Isoenzyme CYP3A4, 2D6, 2C19, 1A2 von Bedeutung: Für das Auf-
treten von klinisch relevanten Wechselwirkungen ist entscheidend, 
ob ein Pharmakon nur als Substrat eines Cytochroms ab- bzw. um-
gebaut wird oder ob es dieses auch hemmt (Inhibitoren) oder in-
duziert (Induktoren) (siehe Tabelle 9). 

So bewirkt zum Beispiel die gleichzeitige Verabreichung von Fluo-
xetin, einem sehr starken Inhibitor von CYP2D6, und des trizykli-
schen Antidepressivums Amitriptylin eine massive Steigerung des 
Plasmaspiegels des Trizyklikums. Mit einem verstärkten Auftreten 
von anticholinergen, sedierenden und kardiotoxischen Nebenwir-
kungen muss gerechnet werden. Auch Paroxetin hemmt sehr stark 
CYP2D6, und in Kombinationen mit Betablockern ist auf Bradykar-
dien zu achten.

Wenn auch viele Vertreter der neueren Antidepressiva nur Substra-
te sind, so ist doch bei der gleichzeitigen Verabreichung von Induk-
toren wie Phenytoin, Carbamazepin, Hypericin auf unzureichende 
Wirkkonzentrationen zu achten. In der Kombination eines neueren 
Antidepressivums mit Inhibitoren wie Clarythromycin, Ketokonazol, 
Verapamil, Cimetidin, Omeprazol ist dagegen auf eine Erhöhung 
der Plasmaspiegel bis in den toxischen Bereich (Kumulierung) und 
ein verstärktes Auftreten von klinisch sichtbaren unerwünschten 

Arzneimittelwirkungen das Augenmerk zu legen. Auch Nahrungs-
mittel können das Enzymsystem blockieren. So ist etwa Grapefruit-
saft ein starker CYP3A4-, aber auch CYP1A2-Inhibitor und sollte 
genauso wie Rotwein (CYP1A2-, 3A4-Inhibitor) nicht gleichzeitig 
mit entsprechenden Arzneimitteln genommen werden. Für einige 
CYP-Enzyme existieren genetisch bedingte Aktivitätsunterschiede: 
So sind bezüglich CYP2D6 etwa sieben bis zehn Prozent der mittel-
europäischen Bevölkerung „poor metabolizer“ mit fehlender oder 
reduzierter Funktion, und rund zwei Prozent sind „ultrarapid meta-
bolizer“ mit gesteigerter Enzymaktivität. Es ist wichtig zu wissen, 
dass Menschen mit anderer ethnischer Herkunft deutlich häufiger 
„ultrarapid metabolizer“ sind (dies gilt beispielsweise für rund 33 
Prozent aller Äthiopier).

Tianeptin und Milnacipran werden nicht über die CYP-Enzyme me-
tabolisiert und haben daher bei Multimedikation ein geringeres 
Wechselwirkungspotenzial mit anderen Pharmaka.

Da Fluvoxamin, Milnacipran, Mirtazapin, Sertralin und Venlafaxin 
zum Großteil über die Niere ausgeschieden werden, sollte bei stark 
eingeschränkter Nierenfunktion eine Dosisreduktion vorgenom-
men werden. Im Umkehrschluss erscheint etwa Milnacipran als 
sinnvolle Therapieoption bei Patienten mit eingeschränkter hepati-
scher Funktion.

3.4.7. Dosierungsmöglichkeiten. Welche Dosis man wie, wann 
und wie oft verabreicht, hängt von der jeweiligen Indikationsstel-
lung, der Phase der Therapie (Therapiebeginn, Ausschleichen), der 
durch entsprechende präklinische und klinische Prüfungen eruier-
ten optimalen Verabreichungsform und der Halbwertszeit (HWZ) 
ab. Bei Antidepressiva kann der Wirkungseintritt mit einer Latenz-
zeit von mindestens zwei Wochen erwartet werden. Es empfiehlt 
sich daher, am Beginn der Therapie eine Standarddosis zu verwen-
den. Das ist jene Dosis, die bei einer großen Zahl von Patienten eine 
Wirksamkeit gezeigt und dabei zu möglichst wenigen Nebenwir-
kungen geführt hat (optimale Wirkungs-Nebenwirkungs-Relation). 
Bei unangenehmen Nebenwirkungen wird eine reduzierte Dosis 
verordnet, bei mangelndem Therapieerfolg nach zwei Wochen eine 
erhöhte Dosis. Bei einigen wenigen Substanzen wird eine Dosis-
Wirkungs-Beziehung diskutiert. Auch angesichts der nicht irrele-
vanten Prozentsätze an „poor“ und „ultrarapid metabolizern“ ist 
bei Therapieresistenz an ein Therapeutic Drug Monitoring (=TDM) 
zu denken (Hiemke et al. 2011).

3.4.8. Evaluierbarkeit durch Blutplasmaspiegel. Die Plasmaspie-
gel von Psychopharmaka variieren häufig stark. Wirkungslosigkeit, 
starke Nebenwirkungen oder Compliance-Probleme können über 
eine Plasmaspiegelbestimmung erfasst werden. Wirksame Metabo-
lite müssen in die Analysen miteinbezogen werden. Plasmaspiegel 
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setzt werden. Wurde aus zwingendem Grund eine weniger gut 
untersuchte Substanz verordnet oder versehentlich in eine Früh-
schwangerschaft hinein behandelt, ist ein Schwangerschaftsab-
bruch oder eine plötzliche Umstellung nicht erforderlich, aller-
dings ist dann eine Untersuchung mit hochauflösendem Ultra-
schall zur Bestätigung einer unauffälligen fetalen Entwicklung in-
diziert. Als Option bietet sich die EKT an, wie dies z.B. in England 
häufig gemacht wird.

5.2. Antidepressiva während der Stillperiode
Es besteht keine absolute Kontraindikation gegen die Einnahme von 
Antidepressiva während des Stillens. Alle Antidepressiva treten zwar 
in geringen Konzentrationen in die Muttermilch über, wobei aber die 
pharmakologische Belastung wesentlich geringer ist als intrauterin. 
Bei früh geborenen oder beeinträchtigten Babys sollte die Entschei-
dung gemeinsam mit dem Kinderarzt getroffen werden. Im Einzelfall 
wird eine Nutzen-Risiko-Abwägung zur Entscheidung führen, ob das 
Antidepressivum während des Stillens weiter verabreicht werden soll 
oder das Abstillen für Mutter und Kind die bessere Lösung darstellt.
 
5.3.  Welche Präparate sind in der Schwangerschaft und Still-

periode zu bevorzugen? 
Eine individuelle Medikamentenanamnese muss bei der Wahl des 
Antidepressivums entscheidend sein. Generell stellen SSRI die Mittel 
der ersten Wahl dar, wobei zwar über Fluoxetin die meisten Daten 
vorliegen, Sertralin oder Citalopram aber wegen geringerer Proble-
me beim Stillen bevorzugt werden sollte. Problematisch sind Valpro-
insäure sowie Kombinationsbehandlungen mit Antiepileptika.

Lithium, Carbamazepin und Benzodiazepine weisen selten Terato-
genität auf, die durch einen hochauflösenden Ultraschall frühes-
tens in der 16. Schwangerschaftswoche nachgewiesen werden 
kann (Herzfehlbildung und Spaltbildungen). Zu den Risiken gehö-
ren nicht nur die Teratogenität, sondern auch die neonatale Toxizi-
tät bzw. das Entzugssyndrom, die Störungen des Schwanger-
schaftsverlaufes, intrauterine Wachstumsstörungen oder mögliche 
Entwicklungsdefizite.

6.  Depressionen bei Kindern und Jugendlichen
Untersuchungen zur antidepressiven Therapie bei Kindern und Ju-
gendlichen liegen nun deutlich zahlreicher vor. Antidepressiva wei-
sen auch bei dieser Gruppe einen guten therapeutischen Effekt auf, 
und das Risiko für Suizidideen ist nach den neuen Studien sogar 
mit einer Risikodifferenz von 0,9 Prozent erniedrigt. Auch ist erwie-
sen, dass in Ländern mit niedriger Verschreibung von SSRI die Sui-
zidrate – gegenüber jenen Ländern mit höherer Verordnung von 

SSRI – erhöht ist. Lange Zeit wurden Patienten dieser Altersgruppe 
die älteren, nebenwirkungsreichen Antidepressiva verordnet. Die 
klinischen Untersuchungen bzw. Beobachtungen favorisieren je-
doch eindeutig die moderneren Antidepressiva bei Kindern und Ju-
gendlichen (siehe Tabelle 15 auf Seite 18). 

Die erste Wahl ist Fluoxetin mit den besten Wirksamkeitsdaten, es 
ist auch der einzige SSRI, der in der Indikation Depression bei Kin-
dern ab dem achten Lebensjahr zugelassen ist. Bei Unwirksamkeit 
zeigt eine Studie, dass ein Wechsel auf ein anderes Medikament 
mit Zugabe von Verhaltenstherapie nochmals bei der Hälfte der 
Kinder zu einer Remission führt. In Bezug auf die Sicherheit der 
SSRI bei Kindern und Jugendlichen muss eine mögliche Wachs-
tumsverzögerung, Auftreten von Manie oder Hypomanie, Absetz-
probleme und sexuelle Entwicklungsstörung in Betracht gezogen 
werden. Weitere Antidepressiva mit geringem Risiko für Suizidali-
tät sind Mirtazapin und Trazodon, die als Alternative eingesetzt 
werden können. Dies sind dann allerdings Off-label-Verordnungen.

Das Informationsgespräch mit den Eltern der Kinder über den Nut-
zen und die Risiken ist sehr ausführlich zu gestalten, zu dokumen-
tieren und eine unterschriebene Einverständniserklärung der Eltern 
einzuholen. Die Verordnung von Antidepressiva bei Kindern und 
Jugendlichen sollte den behandelnden Arzt veranlassen, bei Beginn 
einer medikamentösen Therapie regelmäßige und engmaschige 
Termine mit dem Patienten und deren Eltern zu vereinbaren.
Auch bei Jugendlichen sollten Themen wie Alkohol und Drogen-
konsum, mögliche Gewichtszunahme und sexuelle Funktionsstö-
rungen, Sedierung und Fahrtauglichkeit bei Führerscheinwunsch 
besprochen werden.

cl in icum neuropsy  sonderausgabe

Tabelle 13
Auswirkungen einer Depression bei werden-
den Müttern

Depression der Mutter führt zu

Intrauterin
•  Ev. direkter Einfluss auf die 

Kindesentwicklung in utero
•  Versäumen von Mutter-

Kind-Pass-Untersuchungen
•  Frühgeburtlichkeit und  

vermindertem Geburts-
gewicht

• Suizidalität

Postpartum
•  Gestörte Mutter-Kind- 

Beziehung
•  Vernachlässigung
•  Geringe Förderung des  

Kindes

Geringes Risiko1 Mittleres Risiko Hohes Risiko Unbekanntes Risiko

SSRI Benzodiazepine
Kombinationstherapie, v.a. 
wenn Antiepileptika involviert

Alle neuen Substanzen

Mirtazapin Venlafaxin Valproinsäuure

Trazodon Lithium Lamotrigin >200mg

Trizyklika Carbamazepin, Oxcarbamazepin

Lamotrigin <200mg

Bupropion

1 Es wurde keine erhöhte Teratogenität im Prozentbereich beobachtet, Daten für den Promillebereich liegen für die meisten Substanzen nicht vor.

Quelle: nach: www.embryotox.de

Tabelle 14
Risikoeinschätzung von Psychopharmaka in der Schwangerschaft

nicht psychiatrische Pharmakotherapie, allfällige Interaktionen und 
potenzielle Nebenwirkungen mit zu berücksichtigen. Ein besonderes 
CAVE gilt hier den anticholinergen Nebenwirkungen älterer trizykli-
scher Antidepressiva. Die Behandlung des zusätzlich zur depressiven 
Symptomatik vorliegenden Grundleidens kann eine wichtige antide-
pressive Maßnahme darstellen (siehe Tabelle 10). 

Ein anderer Faktor, der bei Multimorbidität Beachtung finden muss, 
ist die „Nebenwirkung Depressivität“, die bei Gabe zahlreicher 
Pharmaka auftreten kann (siehe Tabelle 11). Bei multimorbiden, äl-
teren Patienten ist aufgrund der veränderten Physiologie vermehrt 
auf pharmakodynamische und pharmakokinetische Wechselwir-
kungen zu achten. Viele Patienten zeigen gleichzeitig mehrere 
psychiatrische Erkrankungen. Viele depressive Patienten leiden et-
wa auch unter einer Abhängigkeitserkrankung und umgekehrt vie-
le Suchtpatienten unter einer affektiven Erkrankung. Werden ko-
morbid auftretende Erkrankungen nicht diagnostiziert und behan-
delt, besteht die Gefahr der Chronifizierung sowie einer ungünsti-
geren Prognose. Tabelle 12 bringt einen Überblick zu Dosierungen 
der wichtigsten neuen Antidepressiva im Alter.

5. Depression in der Schwangerschaft
Eine generell sehr hilfreiche Internet-Seite zu diesem Thema ist www.
embryotox.de. Die Einnahme von Antidepressiva in der Schwanger-
schaft kann dann indiziert sein, wenn sich während der Schwanger-
schaft eine schwere Depression entwickelt oder wenn eine Erhal-
tungstherapie aufgrund von anamnestisch zu erwartenden Rückfäl-
len nach dem Absetzen unbedingt notwendig ist (siehe Tabelle 13). 

5.1. Antidepressiva während der Schwangerschaft
In den ersten 20 Tagen nach Konzeption ist keine pharmakologi-
sche Beeinflussung des Embryos durch die Medikamenteneinnah-
me der Mutter zu erwarten. Die meisten Antidepressiva sind im ers-
ten Trimenon als relativ sicher anzusehen (siehe Tabelle 14). 

Werden Antidepressiva in der Schwangerschaft reduziert oder ab-
gesetzt, erhöht dies das Rückfallrisiko um bis zu 70 Prozent. Auf-
grund der Induktion des Cytochrom-P-450-2D6-Isoenzyms, einer 
größeren Volumenverteilung, veränderter Proteinbindung und gas-
trointestinaler Resorption sowie einer Erhöhung der glomerulären 
Filtrationsrate werden Plasmaspiegelbestimmungen in jedem Trime-
non zur Dosisanpassung empfohlen.

Zur Verhinderung peripartaler Anpassungsschwierigkeiten können 
Antidepressiva bei stabilen Patientinnen zwei Wochen vor der Ge-
burt reduziert werden (v.a. Atemschwierigkeiten, Zittern, Hypoto-
nus, Hypoglykämie und Krampfanfälle sind beschrieben, die Häu-
figkeit dieser passageren Probleme beim Neugeborenen wird mit 
20 bis 30 Prozent angegeben) – deshalb sollte die Geburt immer in 
einem Schwerpunktkrankenhaus geplant werden! Ein Risiko für ei-
ne persistierende pulmonale Hypertension (PPH) nach SSRI-Einnah-
me in der zweiten Schwangerschaftshälfte gilt als nicht gesichert.
Neu auf dem Markt befindliche Pharmaka sollten nicht einge-

cl in icum neuropsy  sonderausgabe

•  Arzneimittelinteraktionen beachten
•  Koordination der Therapie (wenn verschiedene Kollegen 

behandeln)
•  Berücksichtigung altersabhängiger, pharmakokinetischer  

und pharmakodynamischer Besonderheiten
•  Syndromdiagnose mit nosologischer Zuordnung
•  körperliche Durchuntersuchung (EKG, Echo etc.)
•  besondere Berücksichtigung der QTC-Zeit
•  Gesamtbehandlungskonzept (antidepressive Therapie,  

Psychotherapie, Milieutherapie, internistische Versorgung)
•  sorgfältige Nutzen-Risiko-Analyse (klinischer Erfolg und  

Verträglichkeit früherer antidepressiver Therapie, Neben-
wirkungsprofil, individuelle Risikofaktoren)

•   Aufklärung über den Wirkungseintritt und mögliche 
Nebenwirkungen

•  Einbindung von Familienangehörigen
•  einfaches Dosiskonzept (wenn möglich, psychopharma-

kologische Monotherapie)
•  einschleichende Dosierung
•  bei manchen Medikamenten geringere maximale Dosishöhe 

(ca. 50% der Dosis jüngerer Patienten)
•  sorgfältige Suizidalitätsevaluierung
•  regelmäßige Therapieüberprüfungen

Tabelle 10
Besonderheiten der antidepressiven Therapie
bei älteren Patienten

•  Antikonvulsiva
•  Antihypertensiva (Reserpin, Clonidin, Diuretika)
•  Antiparkinsonmedikamente (Amantadin, L-Dopa, Bromocriptin
•  Tuberkulostatika
•  Barbiturate
•  Benzodiazepine
•  Beta-Blocker (Propranolol)
•  Cimetidin, Ranitidin
•  orale Kontrazeptiva
•  Kortikosteroide
•  Interferon

Tabelle 11
Medikamente mit gehäuftem Auftreten
von depressiven Symptomen

Medikament
Wirk

mechanismus
Anfangs  

dosis in mg
Tages 

 dosis in mg

Citalopram 5-HT 10–20 20–30

Escitalopram 5-HT 5–10 10–20

Fluoxetin 5-HT 10 20

Fluvoxamin 5-HT 25–100 100–200

Paroxetin 5-HT 10–20 20–30

Sertralin 5-HT 25–50 50–100

Buproprion NA/DA 37,5–75 75–300

Mianserin Alpha2 30 30–90

Milnacipran NA+/5-HT+ 25 100

Mirtazapin Alpha2/5-HT2 7,5–15 15–30

Moclobemid RIMA 300 300–400

Duloxetin NA+/5-HT++ 20 20–60

Trazodon 5-HT2/5-HT 50 150–300

Venlafaxin NA+/5-HT+++ 25–75 75–200
5-HT=5-Hydroxytryptamin=Serotonin,  
5-HT2=Serotonin-2-Rezeptor, NA=Noradrenalin, DA=Dopamin, 
RIMA=Reversible Monoaminooxidase-A-Inhibitor
1  Die Dosierung der wichtigsten Antidepressiva sollte generell niedriger 
 beginnen, aber konsequent bis zur Remission weiter gesteigert werden.

Tabelle 12
Dosierungen der wichtigsten neuen 
 Anti depressiva im Alter1

Quelle: nach: Baldwin 2002
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setzt werden. Wurde aus zwingendem Grund eine weniger gut 
untersuchte Substanz verordnet oder versehentlich in eine Früh-
schwangerschaft hinein behandelt, ist ein Schwangerschaftsab-
bruch oder eine plötzliche Umstellung nicht erforderlich, aller-
dings ist dann eine Untersuchung mit hochauflösendem Ultra-
schall zur Bestätigung einer unauffälligen fetalen Entwicklung in-
diziert. Als Option bietet sich die EKT an, wie dies z.B. in England 
häufig gemacht wird.

5.2. Antidepressiva während der Stillperiode
Es besteht keine absolute Kontraindikation gegen die Einnahme von 
Antidepressiva während des Stillens. Alle Antidepressiva treten zwar 
in geringen Konzentrationen in die Muttermilch über, wobei aber die 
pharmakologische Belastung wesentlich geringer ist als intrauterin. 
Bei früh geborenen oder beeinträchtigten Babys sollte die Entschei-
dung gemeinsam mit dem Kinderarzt getroffen werden. Im Einzelfall 
wird eine Nutzen-Risiko-Abwägung zur Entscheidung führen, ob das 
Antidepressivum während des Stillens weiter verabreicht werden soll 
oder das Abstillen für Mutter und Kind die bessere Lösung darstellt.
 
5.3.  Welche Präparate sind in der Schwangerschaft und Still-

periode zu bevorzugen? 
Eine individuelle Medikamentenanamnese muss bei der Wahl des 
Antidepressivums entscheidend sein. Generell stellen SSRI die Mittel 
der ersten Wahl dar, wobei zwar über Fluoxetin die meisten Daten 
vorliegen, Sertralin oder Citalopram aber wegen geringerer Proble-
me beim Stillen bevorzugt werden sollte. Problematisch sind Valpro-
insäure sowie Kombinationsbehandlungen mit Antiepileptika.

Lithium, Carbamazepin und Benzodiazepine weisen selten Terato-
genität auf, die durch einen hochauflösenden Ultraschall frühes-
tens in der 16. Schwangerschaftswoche nachgewiesen werden 
kann (Herzfehlbildung und Spaltbildungen). Zu den Risiken gehö-
ren nicht nur die Teratogenität, sondern auch die neonatale Toxizi-
tät bzw. das Entzugssyndrom, die Störungen des Schwanger-
schaftsverlaufes, intrauterine Wachstumsstörungen oder mögliche 
Entwicklungsdefizite.

6.  Depressionen bei Kindern und Jugendlichen
Untersuchungen zur antidepressiven Therapie bei Kindern und Ju-
gendlichen liegen nun deutlich zahlreicher vor. Antidepressiva wei-
sen auch bei dieser Gruppe einen guten therapeutischen Effekt auf, 
und das Risiko für Suizidideen ist nach den neuen Studien sogar 
mit einer Risikodifferenz von 0,9 Prozent erniedrigt. Auch ist erwie-
sen, dass in Ländern mit niedriger Verschreibung von SSRI die Sui-
zidrate – gegenüber jenen Ländern mit höherer Verordnung von 

SSRI – erhöht ist. Lange Zeit wurden Patienten dieser Altersgruppe 
die älteren, nebenwirkungsreichen Antidepressiva verordnet. Die 
klinischen Untersuchungen bzw. Beobachtungen favorisieren je-
doch eindeutig die moderneren Antidepressiva bei Kindern und Ju-
gendlichen (siehe Tabelle 15 auf Seite 18). 

Die erste Wahl ist Fluoxetin mit den besten Wirksamkeitsdaten, es 
ist auch der einzige SSRI, der in der Indikation Depression bei Kin-
dern ab dem achten Lebensjahr zugelassen ist. Bei Unwirksamkeit 
zeigt eine Studie, dass ein Wechsel auf ein anderes Medikament 
mit Zugabe von Verhaltenstherapie nochmals bei der Hälfte der 
Kinder zu einer Remission führt. In Bezug auf die Sicherheit der 
SSRI bei Kindern und Jugendlichen muss eine mögliche Wachs-
tumsverzögerung, Auftreten von Manie oder Hypomanie, Absetz-
probleme und sexuelle Entwicklungsstörung in Betracht gezogen 
werden. Weitere Antidepressiva mit geringem Risiko für Suizidali-
tät sind Mirtazapin und Trazodon, die als Alternative eingesetzt 
werden können. Dies sind dann allerdings Off-label-Verordnungen.

Das Informationsgespräch mit den Eltern der Kinder über den Nut-
zen und die Risiken ist sehr ausführlich zu gestalten, zu dokumen-
tieren und eine unterschriebene Einverständniserklärung der Eltern 
einzuholen. Die Verordnung von Antidepressiva bei Kindern und 
Jugendlichen sollte den behandelnden Arzt veranlassen, bei Beginn 
einer medikamentösen Therapie regelmäßige und engmaschige 
Termine mit dem Patienten und deren Eltern zu vereinbaren.
Auch bei Jugendlichen sollten Themen wie Alkohol und Drogen-
konsum, mögliche Gewichtszunahme und sexuelle Funktionsstö-
rungen, Sedierung und Fahrtauglichkeit bei Führerscheinwunsch 
besprochen werden.
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Tabelle 13
Auswirkungen einer Depression bei werden-
den Müttern

Depression der Mutter führt zu

Intrauterin
•  Ev. direkter Einfluss auf die 

Kindesentwicklung in utero
•  Versäumen von Mutter-

Kind-Pass-Untersuchungen
•  Frühgeburtlichkeit und  

vermindertem Geburts-
gewicht

• Suizidalität

Postpartum
•  Gestörte Mutter-Kind- 

Beziehung
•  Vernachlässigung
•  Geringe Förderung des  

Kindes

Geringes Risiko1 Mittleres Risiko Hohes Risiko Unbekanntes Risiko

SSRI Benzodiazepine
Kombinationstherapie, v.a. 
wenn Antiepileptika involviert

Alle neuen Substanzen

Mirtazapin Venlafaxin Valproinsäuure

Trazodon Lithium Lamotrigin >200mg

Trizyklika Carbamazepin, Oxcarbamazepin

Lamotrigin <200mg

Bupropion

1 Es wurde keine erhöhte Teratogenität im Prozentbereich beobachtet, Daten für den Promillebereich liegen für die meisten Substanzen nicht vor.

Quelle: nach: www.embryotox.de

Tabelle 14
Risikoeinschätzung von Psychopharmaka in der Schwangerschaft

nicht psychiatrische Pharmakotherapie, allfällige Interaktionen und 
potenzielle Nebenwirkungen mit zu berücksichtigen. Ein besonderes 
CAVE gilt hier den anticholinergen Nebenwirkungen älterer trizykli-
scher Antidepressiva. Die Behandlung des zusätzlich zur depressiven 
Symptomatik vorliegenden Grundleidens kann eine wichtige antide-
pressive Maßnahme darstellen (siehe Tabelle 10). 

Ein anderer Faktor, der bei Multimorbidität Beachtung finden muss, 
ist die „Nebenwirkung Depressivität“, die bei Gabe zahlreicher 
Pharmaka auftreten kann (siehe Tabelle 11). Bei multimorbiden, äl-
teren Patienten ist aufgrund der veränderten Physiologie vermehrt 
auf pharmakodynamische und pharmakokinetische Wechselwir-
kungen zu achten. Viele Patienten zeigen gleichzeitig mehrere 
psychiatrische Erkrankungen. Viele depressive Patienten leiden et-
wa auch unter einer Abhängigkeitserkrankung und umgekehrt vie-
le Suchtpatienten unter einer affektiven Erkrankung. Werden ko-
morbid auftretende Erkrankungen nicht diagnostiziert und behan-
delt, besteht die Gefahr der Chronifizierung sowie einer ungünsti-
geren Prognose. Tabelle 12 bringt einen Überblick zu Dosierungen 
der wichtigsten neuen Antidepressiva im Alter.

5. Depression in der Schwangerschaft
Eine generell sehr hilfreiche Internet-Seite zu diesem Thema ist www.
embryotox.de. Die Einnahme von Antidepressiva in der Schwanger-
schaft kann dann indiziert sein, wenn sich während der Schwanger-
schaft eine schwere Depression entwickelt oder wenn eine Erhal-
tungstherapie aufgrund von anamnestisch zu erwartenden Rückfäl-
len nach dem Absetzen unbedingt notwendig ist (siehe Tabelle 13). 

5.1. Antidepressiva während der Schwangerschaft
In den ersten 20 Tagen nach Konzeption ist keine pharmakologi-
sche Beeinflussung des Embryos durch die Medikamenteneinnah-
me der Mutter zu erwarten. Die meisten Antidepressiva sind im ers-
ten Trimenon als relativ sicher anzusehen (siehe Tabelle 14). 

Werden Antidepressiva in der Schwangerschaft reduziert oder ab-
gesetzt, erhöht dies das Rückfallrisiko um bis zu 70 Prozent. Auf-
grund der Induktion des Cytochrom-P-450-2D6-Isoenzyms, einer 
größeren Volumenverteilung, veränderter Proteinbindung und gas-
trointestinaler Resorption sowie einer Erhöhung der glomerulären 
Filtrationsrate werden Plasmaspiegelbestimmungen in jedem Trime-
non zur Dosisanpassung empfohlen.

Zur Verhinderung peripartaler Anpassungsschwierigkeiten können 
Antidepressiva bei stabilen Patientinnen zwei Wochen vor der Ge-
burt reduziert werden (v.a. Atemschwierigkeiten, Zittern, Hypoto-
nus, Hypoglykämie und Krampfanfälle sind beschrieben, die Häu-
figkeit dieser passageren Probleme beim Neugeborenen wird mit 
20 bis 30 Prozent angegeben) – deshalb sollte die Geburt immer in 
einem Schwerpunktkrankenhaus geplant werden! Ein Risiko für ei-
ne persistierende pulmonale Hypertension (PPH) nach SSRI-Einnah-
me in der zweiten Schwangerschaftshälfte gilt als nicht gesichert.
Neu auf dem Markt befindliche Pharmaka sollten nicht einge-

cl in icum neuropsy  sonderausgabe

•  Arzneimittelinteraktionen beachten
•  Koordination der Therapie (wenn verschiedene Kollegen 

behandeln)
•  Berücksichtigung altersabhängiger, pharmakokinetischer  

und pharmakodynamischer Besonderheiten
•  Syndromdiagnose mit nosologischer Zuordnung
•  körperliche Durchuntersuchung (EKG, Echo etc.)
•  besondere Berücksichtigung der QTC-Zeit
•  Gesamtbehandlungskonzept (antidepressive Therapie,  

Psychotherapie, Milieutherapie, internistische Versorgung)
•  sorgfältige Nutzen-Risiko-Analyse (klinischer Erfolg und  

Verträglichkeit früherer antidepressiver Therapie, Neben-
wirkungsprofil, individuelle Risikofaktoren)

•   Aufklärung über den Wirkungseintritt und mögliche 
Nebenwirkungen

•  Einbindung von Familienangehörigen
•  einfaches Dosiskonzept (wenn möglich, psychopharma-

kologische Monotherapie)
•  einschleichende Dosierung
•  bei manchen Medikamenten geringere maximale Dosishöhe 

(ca. 50% der Dosis jüngerer Patienten)
•  sorgfältige Suizidalitätsevaluierung
•  regelmäßige Therapieüberprüfungen

Tabelle 10
Besonderheiten der antidepressiven Therapie
bei älteren Patienten

•  Antikonvulsiva
•  Antihypertensiva (Reserpin, Clonidin, Diuretika)
•  Antiparkinsonmedikamente (Amantadin, L-Dopa, Bromocriptin
•  Tuberkulostatika
•  Barbiturate
•  Benzodiazepine
•  Beta-Blocker (Propranolol)
•  Cimetidin, Ranitidin
•  orale Kontrazeptiva
•  Kortikosteroide
•  Interferon

Tabelle 11
Medikamente mit gehäuftem Auftreten
von depressiven Symptomen

Medikament
Wirk

mechanismus
Anfangs  

dosis in mg
Tages 

 dosis in mg

Citalopram 5-HT 10–20 20–30

Escitalopram 5-HT 5–10 10–20

Fluoxetin 5-HT 10 20

Fluvoxamin 5-HT 25–100 100–200

Paroxetin 5-HT 10–20 20–30

Sertralin 5-HT 25–50 50–100

Buproprion NA/DA 37,5–75 75–300

Mianserin Alpha2 30 30–90

Milnacipran NA+/5-HT+ 25 100

Mirtazapin Alpha2/5-HT2 7,5–15 15–30

Moclobemid RIMA 300 300–400

Duloxetin NA+/5-HT++ 20 20–60

Trazodon 5-HT2/5-HT 50 150–300

Venlafaxin NA+/5-HT+++ 25–75 75–200
5-HT=5-Hydroxytryptamin=Serotonin,  
5-HT2=Serotonin-2-Rezeptor, NA=Noradrenalin, DA=Dopamin, 
RIMA=Reversible Monoaminooxidase-A-Inhibitor
1  Die Dosierung der wichtigsten Antidepressiva sollte generell niedriger 
 beginnen, aber konsequent bis zur Remission weiter gesteigert werden.

Tabelle 12
Dosierungen der wichtigsten neuen 
 Anti depressiva im Alter1

Quelle: nach: Baldwin 2002

25

Sammelband_KonsOeGPB_2018.indd   25 20.04.2018   09:45:16



ko des Auftretens einer Depression hin: Liegt ein Typ-II-Diabetes 
vor, verdoppelt sich – gegenüber der Normalbevölkerung – auch 
das Risiko für eine Depression. Umgekehrt stellt aber auch die De-
pression einen unabhängigen Risikofaktor für Diabetes mellitus dar. 
Das Risiko für Erwachsene, die an einer Depression erkrankt sind, 
an Typ-II-Diabetes zu erkranken, ist um 37 Prozent höher als bei 
psychisch gesunden Menschen. Die Ursachen für diese Zusammen-
hänge werden in Störungen der HPA-Achse und der Ausschüttung 
proinflammatorischer Enzyme vermutet.

Depressive Symptome treten in der Regel ungefähr acht Jahre vor 
der klinischen Manifestation eines Typ-II-Diabetes auf. Ein gezieltes 
Screening auf eine gestörte Glukosetoleranz bei depressiven Pati-
enten ist daher sinnvoll. In diesem Zusammenhang ist erwähnens-
wert, dass das Mortalitätsrisiko für Patienten mit Typ-II-Diabetes 
und Depression gegenüber Patienten mit Typ-II-Diabetes ohne De-
pression um den Faktor 2,3 erhöht ist. Der Nüchternblutzucker bei 
Patienten mit Typ-II-Diabetes und Depression liegt signifikant höher 
als bei psychisch gesunden Diabetikern. Dies haben rezente Studien 
aus Österreich ergeben. Unter einer gut eingestellten antidepressi-
ven Therapie und einem Ansprechen des Patienten auf die Therapie 
kommt es – so ein weiteres Studienergebnis – innerhalb von sechs 
Monaten zu einer signifikanten Reduktion des Nüchternblutzu-
ckers, des HbA1c-Wertes, des Gesamtcholesterins, des LDL-Chole-
sterins und der Triglyzeride. Bei Patienten, die auf die antidepressive 
Therapie nicht ansprechen, ist dieser positive Effekt nicht gegeben. 
Die medikamentöse Therapie der Depression beim Patienten mit 
Typ-II-Diabetes sollte keinen Einfluss auf das Körpergewicht haben, 
außerdem ist selbstverständlich auf die Interaktionen mit der soma-
tischen Medikation zu achten.

9.2. Kardiovaskuläre Erkrankungen
Auch zwischen kardiovaskulären Erkrankungen und Depressionen 
besteht ein enger Zusammenhang. Die Interheart-Studie (Rosen-
gren A et al. 2004) an mehr als 12.000 Patienten mit akutem 
Herzinfarkt zeigte, dass das Risiko, einen Herzinfarkt zu erleiden, 
für Patienten mit einer Depression um den Faktor 1,56 erhöht war 
(relatives Risiko). Andere Studien zeigen, dass selbst das Vorliegen 
einer leichten Depression das Risiko für ein kardiovaskuläres Ereig-
nis um die Faktoren 1,2 bis 5,4 erhöht, bei Vorliegen einer Major 
Depression liegt dieser Faktor zwischen 2,1 und 4,5. Umgekehrt 
spielt auch die Depression nach einem durchgemachten Myokard-
infarkt eine maßgebliche Rolle. Immerhin leiden zwischen 15 und 

23 Prozent der Herzinfarktpatienten unter Depressionen. Letztere 
erhöht das Risiko für eine Angina pectoris (OR 3,1) und kardialen 
Tod (OR 2,3).

Ein besonders hohes Risiko haben Personen, die drei oder mehr de-
pressive Episoden in der Anamnese aufweisen, deren depressive 
Episoden sechs Monate oder länger dauerten und bei denen die 
ers te Episode nach dem 40. Lebensjahr auftrat. Der Zeitfaktor spielt 
ebenfalls eine Rolle, so beträgt die Hazard-Ratio für einen letalen 
Infarkt bei Depression innerhalb der letzten zwölf Monate 2,1 und 
bei aktueller Depression 3,2.

Depressive Patienten weisen ein erhöhtes Thrombozytenvolumen 
(mean platelet volume – MPV) und deshalb eine erhöhte Thrombo-
zytenaggregation auf, beides kann durch die Behandlung mit einem 
Serotonin-Wiederaufnahmehemmer normalisiert werden. Sehr 
wahrscheinlich ist der inhibitorische Effekt der SSRI auf die Throm-
bozytenaggregation ein wesentlicher Faktor für diesen Effekt. Um-
gekehrt kann die Behandlung mit einem SSRI in Kombination mit ei-
nem Trombozytenaggregationshemmer mit einem erhöhten Blu-
tungsrisiko assoziiert sein (Labos C et al. 2011).

9.3. Bösartige Neubildungen
Krebspatienten leiden sehr häufig unter Depressionen, wobei hier 
die vermehrte Ausschüttung proinflammatorischer Zytokine bei 
fortschreitenden onkologischen Erkrankungen neben den psycho-
dynamischen Effekten diskutiert wird. Vermehrte proinflammatori-
sche Zytokine führen zu pathologischen Vorgängen im limbischen 
System, dies führt wiederum zu einer Verstärkung der depressiven 
Symptomatik. Die Prävalenzraten für Depressionen bei onkologi-
schen Erkrankungen sind durchwegs hoch, unterscheiden sich je-
doch nach der Art des Primärtumors. Neben psychologischer Unter-
stützung und psychotherapeutischen Maßnahmen erweist sich eine 
frühzeitige Therapie mit Antidepressiva als sinnvoll und kann sich 
 neben der Wirkung auf die Stimmungslage auch positiv auf die Über-
lebenszeit auswirken. 

Zahlreiche weitere körperliche Erkrankungen und Störungen treten 
im Zusammenhang mit Depressionen bzw. umgekehrt auf. Zum 
weiteren Studium darf hier auf das Konsensus-Statement – State of 
the art 2010 „Antidepressive Therapie bei somatischen Erkrankun-
gen“ verwiesen werden.

10. „Therapieresistente Depression“
Das folgende Kapitel stellt einen kurzen Überblick zu diesem The-
ma dar. An dieser Stelle möchten wir auf das gleichnamige Konsen-
sus-Statement der ÖGPB aus dem Jahr 2011 hinweisen.

10.1. Definition
Während man früher alle Patienten, die nicht ausreichend auf ein 
Medikament angesprochen haben, als therapieresistent bezeichnet 
hat, sollte man nach der heutigen Kenntnis zwischen vier Begriffen 
unterscheiden: 
•  Unzureichendes Ansprechen: ungenügendes Ansprechen auf eine 

Therapieoption
•  Therapieresistenz: ungenügendes Ansprechen auf zwei Therapie-

optionen unabhängig vom Wirkmechanismus
•  Therapierefraktär: ungenügendes Ansprechen auf mehrere Thera-

pieoptionen, eventuell inklusive Elektrokonvulsionstherapie (EKT) 
•  Chronische Depression: eine Depression die bereits über zwei 

Jahre andauert

cl in icum neuropsy  sonderausgabe

Erkrankungen Autoren Prävalenz

Herz-Kreislauf-
Erkrankungen

Rudisch & Nemeroff 2003 17–27%

Diabetes Anderson et al. 2001 9–26%

Krebserkrankungen Ng et al. 2010 11%

Chronische  
Nierenerkrankung 

Kim et al. 2002 20–30%

Morbus Alzheimer Lee 2003 30–50%

Zerebrovaskuläre  
Erkrankungen

Robinson 2003 14–19%

Morbus Parkinson McDonald et al. 2003 4–75%

Schmerz Campbell et al. 2003 30–54%

Tabelle 16
Somatische Erkrankungen mit Prävalenz  
komorbider depressiver Erkrankungen
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Die Off-label-Verordnung von Antidepressiva bei Kindern und Ju-
gendlichen birgt folgende Probleme: Wegen mangelnder Studien 
ist das Risiko einer unwirksamen Pharmakotherapie und das Risiko 
für unerwünschte Nebenwirkungen größer. Das therapeutische 
drug monitoring (TDM) ist bei Kindern und Jugendlichen ausdrück-
lich empfohlen. Die medizinische Abklärung vor der Verschreibung 
sollte eine Routineblutuntersuchung (inklusive Schilddrüsenpara-
meter und Prolaktin), ein EKG und eine eingehende klinische Un-
tersuchung beinhalten.

7. Depression und Suizidalität
Dieser Frage wurde auch in einem speziell zu diesem Thema erstell-
ten österreichischen Konsensus-Statement zur Suizidalität (2011) 
ausführlich Rechnung getragen. Bei drohender Suizidalität kommt 
der Auswahl des Behandlungssettings besondere Bedeutung zu. Bei 
hoher Suizidalität ist eine stationäre Behandlung erforderlich. Trizykli-
sche Antidepressiva sind beim Vorliegen von Risikofaktoren für Suizi-
dalität nur unter Bedacht auf besondere Vorsichtsmaßnahmen anzu-
wenden. Die neuere Generation von Antidepressiva, SSRI, MAO-A-
Hemmer, SNRI, NDRI oder andere Antidepressiva mit mehr als einem 
neurobiologischen Angriffspunkt sind sehr sichere Präparate hinsicht-
lich Überdosierung und eignen sich daher gut zum Einsatz bei suizi-
dalen Patienten. Neben der Wahl des richtigen Settings und der Aus-
wahl eines möglichst wenig toxischen Antidepressivums kann es 
auch nötig sein, in der Akutphase eine sedierende Substanz wie et-
wa einen Benzodiazepin-Tranquilizer zusätzlich zu verabreichen.

8. Depression und Burn-out
In den letzten Jahren wird für die Konzeptualisierung zahlreicher 
depressiver Verstimmungen in der ärztlichen Praxis sehr häufig das 
Alternativkonzept des Burn-out verwendet. Diese Bezeichnung 
(laut ICD-10 jedoch keine medizinische Erkrankung) wird von Pati-
enten infolge eines geringer ausgeprägten Stigmas in der öffentli-

chen Wahrnehmung bereitwilliger angenommen. Dies könnte ei-
nerseits dazu führen, dass betroffene Personen leichter ohne grö-
ßere Hemmungen ihren Ärzten über vorliegende seelische und 
körperliche Symptome berichten. Die vorschnelle und ungeprüfte 
Übernahme dieses Konzeptes kann andererseits aber dazu beitra-
gen, dass eine zugrunde liegende depressive Verstimmung nicht 
thematisiert wird und zu unangebrachten Behandlungsempfehlun-
gen führen kann. Burn-out nimmt derzeit nicht den Status einer 
psychiatrischen Diagnose ein und wird in ICD-10 in der Z-Katego-
rie kodiert. Burn-out beschreibt ein arbeitspsychologisches Kon-
strukt, das arbeitsplatzbezogen stressbedingte Erlebens- und Ver-
haltensveränderungen abbildet, die aus einem Missverhältnis von 
beruflichen Anforderungen und eigenen Bewältigungsmöglichkei-
ten resultieren.

Das Burn-out wird in drei Clustern beschrieben, welche eine zentrale 
Erschöpfung/Müdigkeit, eine zunehmende emotionale Distanzierung 
in den interpersonalen Beziehungen am Arbeitsplatz sowie eine re-
duzierte persönliche Leistungsfähigkeit erfassen. Bei Übersetzung in 
die diagnostische Terminologie liegt am ehesten eine längerfristige 
Anpassungsstörung vor, die letztendlich in eine mittelschwere bis 
schwere Depression münden kann. Differenzialdiagnostisch ist auf 
der einen Seite eine Abgrenzung zu depressiven, Angst- und soma-
toformen Störungen vorzunehmen, auf der anderen Seite sind auch 
wichtige somatisch-medizinische Erkrankungen auszuschließen. Eine 
Persönlichkeitsdiagnostik ist ebenso empfehlenswert.

9.  Antidepressiva bei somatischen 
 Erkrankungen 

Eine besondere Herausforderung stellen Patienten dar, die sowohl 
an einer psychischen als auch an einer somatischen Erkrankung lei-
den. Bei bis zu 35 Prozent aller stationär aufgenommenen Patien-
ten tritt zusätzlich zur somatischen Grunderkrankung auch eine 
psychische Erkrankung auf. Tabelle 16 zeigt die Prävalenz der De-
pression bei somatischen Erkrankungen auf. 

9.1. Diabetes mellitus Typ II
Rund 18 Prozent aller Patienten mit Typ-II-Diabetes leiden gleichzei-
tig auch an einer Depression. Das haben Daten aus Metaanalysen 
ergeben. Die Prävalenz für das Auftreten einer Depression in der 
Normalbevölkerung liegt um etwa die Hälfte niedriger (9,8 Pro-
zent). Bei gleichzeitigem Vorliegen von Typ-II-Diabetes und einer 
Depression zeigen sich signifikant häufiger Komplikationen wie Re-
tinopathie, Nephropathie, Neuropathie sowie vaskuläre Probleme 
und sexuelle Dysfunktionen.

Studiendaten deuten auf einen ursächlichen Zusammenhang zwi-
schen dem Vorliegen einer diabetischen Erkrankung und dem Risi-
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Substanz
Zulassung ab  

(Alter in Jahren)
Indikation

Clomipramin 5 Zwangsstörungen

Fluoxetin 8
mittelgradige/schwere 
Depression

Johanniskraut 12
leichte/mittelschwere 
Depression

Sertralin 6 Zwangsstörungen

Tabelle 15
Zulassung und Indikation von Antidepressiva 
für Kinder in Österreich

Quelle: nach: R. Gössler
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ko des Auftretens einer Depression hin: Liegt ein Typ-II-Diabetes 
vor, verdoppelt sich – gegenüber der Normalbevölkerung – auch 
das Risiko für eine Depression. Umgekehrt stellt aber auch die De-
pression einen unabhängigen Risikofaktor für Diabetes mellitus dar. 
Das Risiko für Erwachsene, die an einer Depression erkrankt sind, 
an Typ-II-Diabetes zu erkranken, ist um 37 Prozent höher als bei 
psychisch gesunden Menschen. Die Ursachen für diese Zusammen-
hänge werden in Störungen der HPA-Achse und der Ausschüttung 
proinflammatorischer Enzyme vermutet.

Depressive Symptome treten in der Regel ungefähr acht Jahre vor 
der klinischen Manifestation eines Typ-II-Diabetes auf. Ein gezieltes 
Screening auf eine gestörte Glukosetoleranz bei depressiven Pati-
enten ist daher sinnvoll. In diesem Zusammenhang ist erwähnens-
wert, dass das Mortalitätsrisiko für Patienten mit Typ-II-Diabetes 
und Depression gegenüber Patienten mit Typ-II-Diabetes ohne De-
pression um den Faktor 2,3 erhöht ist. Der Nüchternblutzucker bei 
Patienten mit Typ-II-Diabetes und Depression liegt signifikant höher 
als bei psychisch gesunden Diabetikern. Dies haben rezente Studien 
aus Österreich ergeben. Unter einer gut eingestellten antidepressi-
ven Therapie und einem Ansprechen des Patienten auf die Therapie 
kommt es – so ein weiteres Studienergebnis – innerhalb von sechs 
Monaten zu einer signifikanten Reduktion des Nüchternblutzu-
ckers, des HbA1c-Wertes, des Gesamtcholesterins, des LDL-Chole-
sterins und der Triglyzeride. Bei Patienten, die auf die antidepressive 
Therapie nicht ansprechen, ist dieser positive Effekt nicht gegeben. 
Die medikamentöse Therapie der Depression beim Patienten mit 
Typ-II-Diabetes sollte keinen Einfluss auf das Körpergewicht haben, 
außerdem ist selbstverständlich auf die Interaktionen mit der soma-
tischen Medikation zu achten.

9.2. Kardiovaskuläre Erkrankungen
Auch zwischen kardiovaskulären Erkrankungen und Depressionen 
besteht ein enger Zusammenhang. Die Interheart-Studie (Rosen-
gren A et al. 2004) an mehr als 12.000 Patienten mit akutem 
Herzinfarkt zeigte, dass das Risiko, einen Herzinfarkt zu erleiden, 
für Patienten mit einer Depression um den Faktor 1,56 erhöht war 
(relatives Risiko). Andere Studien zeigen, dass selbst das Vorliegen 
einer leichten Depression das Risiko für ein kardiovaskuläres Ereig-
nis um die Faktoren 1,2 bis 5,4 erhöht, bei Vorliegen einer Major 
Depression liegt dieser Faktor zwischen 2,1 und 4,5. Umgekehrt 
spielt auch die Depression nach einem durchgemachten Myokard-
infarkt eine maßgebliche Rolle. Immerhin leiden zwischen 15 und 

23 Prozent der Herzinfarktpatienten unter Depressionen. Letztere 
erhöht das Risiko für eine Angina pectoris (OR 3,1) und kardialen 
Tod (OR 2,3).

Ein besonders hohes Risiko haben Personen, die drei oder mehr de-
pressive Episoden in der Anamnese aufweisen, deren depressive 
Episoden sechs Monate oder länger dauerten und bei denen die 
ers te Episode nach dem 40. Lebensjahr auftrat. Der Zeitfaktor spielt 
ebenfalls eine Rolle, so beträgt die Hazard-Ratio für einen letalen 
Infarkt bei Depression innerhalb der letzten zwölf Monate 2,1 und 
bei aktueller Depression 3,2.

Depressive Patienten weisen ein erhöhtes Thrombozytenvolumen 
(mean platelet volume – MPV) und deshalb eine erhöhte Thrombo-
zytenaggregation auf, beides kann durch die Behandlung mit einem 
Serotonin-Wiederaufnahmehemmer normalisiert werden. Sehr 
wahrscheinlich ist der inhibitorische Effekt der SSRI auf die Throm-
bozytenaggregation ein wesentlicher Faktor für diesen Effekt. Um-
gekehrt kann die Behandlung mit einem SSRI in Kombination mit ei-
nem Trombozytenaggregationshemmer mit einem erhöhten Blu-
tungsrisiko assoziiert sein (Labos C et al. 2011).

9.3. Bösartige Neubildungen
Krebspatienten leiden sehr häufig unter Depressionen, wobei hier 
die vermehrte Ausschüttung proinflammatorischer Zytokine bei 
fortschreitenden onkologischen Erkrankungen neben den psycho-
dynamischen Effekten diskutiert wird. Vermehrte proinflammatori-
sche Zytokine führen zu pathologischen Vorgängen im limbischen 
System, dies führt wiederum zu einer Verstärkung der depressiven 
Symptomatik. Die Prävalenzraten für Depressionen bei onkologi-
schen Erkrankungen sind durchwegs hoch, unterscheiden sich je-
doch nach der Art des Primärtumors. Neben psychologischer Unter-
stützung und psychotherapeutischen Maßnahmen erweist sich eine 
frühzeitige Therapie mit Antidepressiva als sinnvoll und kann sich 
 neben der Wirkung auf die Stimmungslage auch positiv auf die Über-
lebenszeit auswirken. 

Zahlreiche weitere körperliche Erkrankungen und Störungen treten 
im Zusammenhang mit Depressionen bzw. umgekehrt auf. Zum 
weiteren Studium darf hier auf das Konsensus-Statement – State of 
the art 2010 „Antidepressive Therapie bei somatischen Erkrankun-
gen“ verwiesen werden.

10. „Therapieresistente Depression“
Das folgende Kapitel stellt einen kurzen Überblick zu diesem The-
ma dar. An dieser Stelle möchten wir auf das gleichnamige Konsen-
sus-Statement der ÖGPB aus dem Jahr 2011 hinweisen.

10.1. Definition
Während man früher alle Patienten, die nicht ausreichend auf ein 
Medikament angesprochen haben, als therapieresistent bezeichnet 
hat, sollte man nach der heutigen Kenntnis zwischen vier Begriffen 
unterscheiden: 
•  Unzureichendes Ansprechen: ungenügendes Ansprechen auf eine 

Therapieoption
•  Therapieresistenz: ungenügendes Ansprechen auf zwei Therapie-

optionen unabhängig vom Wirkmechanismus
•  Therapierefraktär: ungenügendes Ansprechen auf mehrere Thera-

pieoptionen, eventuell inklusive Elektrokonvulsionstherapie (EKT) 
•  Chronische Depression: eine Depression die bereits über zwei 

Jahre andauert

cl in icum neuropsy  sonderausgabe

Erkrankungen Autoren Prävalenz

Herz-Kreislauf-
Erkrankungen

Rudisch & Nemeroff 2003 17–27%

Diabetes Anderson et al. 2001 9–26%

Krebserkrankungen Ng et al. 2010 11%

Chronische  
Nierenerkrankung 

Kim et al. 2002 20–30%

Morbus Alzheimer Lee 2003 30–50%

Zerebrovaskuläre  
Erkrankungen

Robinson 2003 14–19%

Morbus Parkinson McDonald et al. 2003 4–75%

Schmerz Campbell et al. 2003 30–54%

Tabelle 16
Somatische Erkrankungen mit Prävalenz  
komorbider depressiver Erkrankungen
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Die Off-label-Verordnung von Antidepressiva bei Kindern und Ju-
gendlichen birgt folgende Probleme: Wegen mangelnder Studien 
ist das Risiko einer unwirksamen Pharmakotherapie und das Risiko 
für unerwünschte Nebenwirkungen größer. Das therapeutische 
drug monitoring (TDM) ist bei Kindern und Jugendlichen ausdrück-
lich empfohlen. Die medizinische Abklärung vor der Verschreibung 
sollte eine Routineblutuntersuchung (inklusive Schilddrüsenpara-
meter und Prolaktin), ein EKG und eine eingehende klinische Un-
tersuchung beinhalten.

7. Depression und Suizidalität
Dieser Frage wurde auch in einem speziell zu diesem Thema erstell-
ten österreichischen Konsensus-Statement zur Suizidalität (2011) 
ausführlich Rechnung getragen. Bei drohender Suizidalität kommt 
der Auswahl des Behandlungssettings besondere Bedeutung zu. Bei 
hoher Suizidalität ist eine stationäre Behandlung erforderlich. Trizykli-
sche Antidepressiva sind beim Vorliegen von Risikofaktoren für Suizi-
dalität nur unter Bedacht auf besondere Vorsichtsmaßnahmen anzu-
wenden. Die neuere Generation von Antidepressiva, SSRI, MAO-A-
Hemmer, SNRI, NDRI oder andere Antidepressiva mit mehr als einem 
neurobiologischen Angriffspunkt sind sehr sichere Präparate hinsicht-
lich Überdosierung und eignen sich daher gut zum Einsatz bei suizi-
dalen Patienten. Neben der Wahl des richtigen Settings und der Aus-
wahl eines möglichst wenig toxischen Antidepressivums kann es 
auch nötig sein, in der Akutphase eine sedierende Substanz wie et-
wa einen Benzodiazepin-Tranquilizer zusätzlich zu verabreichen.

8. Depression und Burn-out
In den letzten Jahren wird für die Konzeptualisierung zahlreicher 
depressiver Verstimmungen in der ärztlichen Praxis sehr häufig das 
Alternativkonzept des Burn-out verwendet. Diese Bezeichnung 
(laut ICD-10 jedoch keine medizinische Erkrankung) wird von Pati-
enten infolge eines geringer ausgeprägten Stigmas in der öffentli-

chen Wahrnehmung bereitwilliger angenommen. Dies könnte ei-
nerseits dazu führen, dass betroffene Personen leichter ohne grö-
ßere Hemmungen ihren Ärzten über vorliegende seelische und 
körperliche Symptome berichten. Die vorschnelle und ungeprüfte 
Übernahme dieses Konzeptes kann andererseits aber dazu beitra-
gen, dass eine zugrunde liegende depressive Verstimmung nicht 
thematisiert wird und zu unangebrachten Behandlungsempfehlun-
gen führen kann. Burn-out nimmt derzeit nicht den Status einer 
psychiatrischen Diagnose ein und wird in ICD-10 in der Z-Katego-
rie kodiert. Burn-out beschreibt ein arbeitspsychologisches Kon-
strukt, das arbeitsplatzbezogen stressbedingte Erlebens- und Ver-
haltensveränderungen abbildet, die aus einem Missverhältnis von 
beruflichen Anforderungen und eigenen Bewältigungsmöglichkei-
ten resultieren.

Das Burn-out wird in drei Clustern beschrieben, welche eine zentrale 
Erschöpfung/Müdigkeit, eine zunehmende emotionale Distanzierung 
in den interpersonalen Beziehungen am Arbeitsplatz sowie eine re-
duzierte persönliche Leistungsfähigkeit erfassen. Bei Übersetzung in 
die diagnostische Terminologie liegt am ehesten eine längerfristige 
Anpassungsstörung vor, die letztendlich in eine mittelschwere bis 
schwere Depression münden kann. Differenzialdiagnostisch ist auf 
der einen Seite eine Abgrenzung zu depressiven, Angst- und soma-
toformen Störungen vorzunehmen, auf der anderen Seite sind auch 
wichtige somatisch-medizinische Erkrankungen auszuschließen. Eine 
Persönlichkeitsdiagnostik ist ebenso empfehlenswert.

9.  Antidepressiva bei somatischen 
 Erkrankungen 

Eine besondere Herausforderung stellen Patienten dar, die sowohl 
an einer psychischen als auch an einer somatischen Erkrankung lei-
den. Bei bis zu 35 Prozent aller stationär aufgenommenen Patien-
ten tritt zusätzlich zur somatischen Grunderkrankung auch eine 
psychische Erkrankung auf. Tabelle 16 zeigt die Prävalenz der De-
pression bei somatischen Erkrankungen auf. 

9.1. Diabetes mellitus Typ II
Rund 18 Prozent aller Patienten mit Typ-II-Diabetes leiden gleichzei-
tig auch an einer Depression. Das haben Daten aus Metaanalysen 
ergeben. Die Prävalenz für das Auftreten einer Depression in der 
Normalbevölkerung liegt um etwa die Hälfte niedriger (9,8 Pro-
zent). Bei gleichzeitigem Vorliegen von Typ-II-Diabetes und einer 
Depression zeigen sich signifikant häufiger Komplikationen wie Re-
tinopathie, Nephropathie, Neuropathie sowie vaskuläre Probleme 
und sexuelle Dysfunktionen.

Studiendaten deuten auf einen ursächlichen Zusammenhang zwi-
schen dem Vorliegen einer diabetischen Erkrankung und dem Risi-
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Substanz
Zulassung ab  

(Alter in Jahren)
Indikation

Clomipramin 5 Zwangsstörungen

Fluoxetin 8
mittelgradige/schwere 
Depression

Johanniskraut 12
leichte/mittelschwere 
Depression

Sertralin 6 Zwangsstörungen

Tabelle 15
Zulassung und Indikation von Antidepressiva 
für Kinder in Österreich

Quelle: nach: R. Gössler
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der Compliance sowie ggf. Einbeziehung und Information von An-
gehörigen. Wenn Problembereiche des Patienten angesprochen 
werden, so geschieht dies nicht konflikt- oder lösungsorientiert, 
sondern eher stabilisierend. Ziel ist es, dem Patienten den Weg zu 
einer konsequenten Inanspruchnahme der indizierten Pharmako- 
und gegebenenfalls Psychotherapie zu bereiten. Dieses Vorgehen 
sollte von Ärzten aller Fachrichtungen genutzt werden und stellt ei-
ne wichtige Form der psychotherapeutischen Basisversorgung dar.

12.2. Psychoedukation und Beratung
Psychoedukation steht für eine vertiefte Information und Aufklärung 
über die Erkrankung, die Therapiemöglichkeiten und die Bewälti-
gung der damit verbundenen Probleme. Es gibt inzwischen für die 
Depression strukturierte und manualisierte Psychoedukationspro-
gramme in Buchform, die (aus ökonomischen Gründen) meist im 
Gruppensetting angeboten werden. Anhand der vorformulierten In-
halte und Arbeitsblätter können Fachärzte, zum Teil aber auch ge-
schultes nicht ärztliches Personal diese Programme anbieten.

12.3. Krisenintervention
Die Krisenintervention kommt zum Tragen, wenn Patienten auf-
grund äußerer Ereignisse (z.B. Traumatisierungen, Verlusterfah-
rungen, schwere psychosoziale Belastungen) und/oder krankheits-
immanenter Entwicklungen (z.B. akute Verschlechterung der 
Symptomatik, Suizidalität) in eine subjektiv ausweglose Situation 
geraten sind und schnelle Hilfe benötigen. Krisenintervention 
wird von ausgebildeten Fachärzten und Psychotherapeuten, meist 
in spezialisierten Zentren durchgeführt. Die in der Regel kurzen 
Interventionen zielen auf eine Stabilisierung des Patienten und ei-
ne Überwindung der akuten Krise. Bei depressiven Patienten wer-
den in der Regel anschließend Pharmako- und Psychotherapie 
eingeleitet bzw. fortgesetzt.

12.4. Fachpsychotherapie
Hierbei handelt es sich um die Psychotherapie im engeren Sinne, 
wie sie von eigens ausgebildeten Fachärzten für Psychiatrie und 
Psychotherapeutische Medizin, Fachärzten mit ÖÄK-Diplom Psy-
chotherapeutische Medizin (PSY-III) oder Fachärzten mit Eintra-
gung in die Psychotherapeutenliste des Bundesministeriums für 
Gesundheit angeboten wird. In Österreich sind derzeit 22 verschie-
dene Psychotherapierichtungen anerkannt, die sich vier „Orientie-
rungen“ zuordnen lassen: (I) Tiefenpsychologisch-psychodyna-
misch, (II) Humanistisch-existenziell, (III) Systemisch und (IV) Verhal-
tenstherapeutisch. Aufgrund der empirischen Datenlage können 
derzeit kognitiv-verhaltenstherapeutische Verfahren (einschließlich 
der Interpersonellen Psychotherapie, IPT), psychodynamisch-psy-
choanalytische Verfahren sowie die Klientenzentrierte Psychothe-
rapie als in ihrer Wirksamkeit bei Depressionen als wirksam ange-
sehen werden, wenngleich methodische Probleme kritisch hinter-
fragt werden müssen.

Die verhaltenstherapeutischen Verfahren zielen auf ein Verständnis 
dysfunktionaler Kognitionen bzw. Schemata, die als psychosoziale 
Ursache der Depression angesehen werden. Ziel ist die Korrektur 
dieser Überzeugungen und das Erlernen neuer Verhaltensweisen. 
Die psychodynamisch-psychoanalytischen Verfahren haben eine Be-
arbeitung von unbewussten intrapsychischen Konflikten und Defi-
ziten basaler Persönlichkeitsfunktionen zum Ziel. In kürzeren Thera-
pien wird fokussiert und lösungsorientiert gearbeitet, in längeren 
Therapien wird ein grundlegendes Verständnis der Persönlichkeit 
und ihrer Entwicklung angestrebt, wobei den Manifestationen frü-
herer Beziehungserfahrungen in der therapeutischen Beziehung 

(Übertragung – Gegenübertragung) besonderes Augenmerk ge-
schenkt wird. Die Klientenzentrierte Psychotherapie orientiert sich 
an der Mobilisierung des jedem Menschen innewohnenden Ent-
wicklungspotenzials, wobei der therapeutischen Beziehung beson-
dere Bedeutung beigemessen wird.

In jüngerer Zeit wurden vermehrt störungsspezifische Psychothera-
pien entwickelt, die in Therapiemanualen beschrieben werden. 
Darin sind spezielle Modifikationen und Spezifizierungen der jewei-
ligen Behandlungstechnik enthalten, die auf die Besonderheiten 
der Störung zugeschnitten sind. Diese Manuale sind eine Voraus-
setzung für Wirksamkeitsstudien, allerdings muss einschränkend 
darauf hingewiesen werden, dass bislang nur eine geringere An-
zahl der im Feld tätigen Ärzte und Psychotherapeuten in solchen 
störungsspezifischen Methoden ausgebildet wurde.

Die Indikation für eine längerfristige Psychotherapie ergibt sich zum 
einen aus einem längeren Krankheitsverlauf (Chronifizierung) der 
Depression –  gegebenenfalls mit vorangegangenen erfolglosen Be-
handlungsversuchen –, zum anderen aus einer Persönlichkeitspa-
thologie, eventuell mit komorbider Persönlichkeitsstörung.

12.5. Vorgehen in der Praxis
Da die meisten Ärzte ihre depressiven Patienten nicht selbst psy-
chotherapeutisch im engeren Sinne (siehe oben) behandeln, kann 
ihre Aufgabe in der Vorbereitung und gezielten Zuweisung der Pa-
tienten liegen. Zunächst sollte im Rahmen der allgemeinen ärztli-
chen Psychotherapie eine Motivation für die Psychotherapie und 
gegebenenfalls die Indikation dafür geschaffen werden. Ist dies ge-
schehen, so sollte der Patienten nach Möglichkeit ad personam an 
einen Psychotherapeuten oder eine entsprechende Institution über-
wiesen werden, da die Patienten oft davon überfordert sind, sich 
selbst „am freien Markt“ einen Psychotherapeuten zu suchen. Hilf-
reich können hier Ambulanzen von Fachkliniken oder psychothera-
peutischen Ausbildungsinstituten sein. Sind solche vor Ort nicht vor-
handen, so ist zu empfehlen, dass der behandelnde Arzt Kontakt 
zu einigen regionalen Psychotherapeuten aufbaut und diesen ge-
zielt Patienten zuweist.

13.  Nicht medikamentöse, biologisch 
 fundierte  therapeutische Maßnahmen 

Zu den nicht medikamentösen, biologisch fundierten therapeuti-
schen Maßnahmen zählen die Schlafentzugsbehandlung (SE), die 
Lichttherapie (LT), die Elektrokrampftherapie (EKT), die repetitive 
transkranielle Magnetstimulation (r-TMS), die Vagusnervstimulation 
(VNS), die Tiefe Hirnstimulation (THS), wobei Letztere im neurologi-
schen Bereich (Morbus Parkinson) weltweit etabliert ist, sich im 
psychiatrischen Bereich jedoch eher noch im Forschungsstadium 
befindet.

13.1. Schlafentzugsbehandlung (SE) 
Die Schlafentzugsbehandlung ist eine schon lange in der Psychiatrie 
erfolgreich eingeführte Therapie. Sie versteht sich üblicherweise als 
additive Therapiemaßnahme. Am wirkungsvollsten ist die totale 
Schlafentzugstherapie. Diese beginnt am Morgen vor dem nächtli-
chen Schlafentzug und dauert bis zum darauffolgenden Abend 
(maximal 40 Stunden). Der Patient sollte während dieser 40 Stun-
den für ihn machbare und sinnvolle Aufgaben bewältigen, sich 
eventuell auch körperlich betätigen, nicht vor- oder nachschlafen 
und sich nicht hinlegen, um kurzfristiges Einschlafen zu vermeiden. 
Die Schlafentzugstherapie kann ein- bis zweimal in der Woche wie-
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Diese vier genannten Begriffe werden sowohl in der klinischen Pra-
xis als auch zum Teil in der verfügbaren Literatur oft als Gesamt-
gruppe „Behandlungsresistente Depression“ (Treatment Resistant 
Depression – TRD) zusammengefasst.

10.2. Primäre Maßnahmen
Checkliste bei unzureichendem Ansprechen auf Medikation: 
•  Dosierung?
•  Plasmaspiegel?
•  Medikamenteninteraktion?
•  Diagnose(n)?
•  Zusätzlich psychiatrische Diagnosen?
•  Persönlichkeitsstörung?
•  Abhängigkeitserkrankung?
•  Somatische Erkrankung?
•  Psychosoziale Belastung?
•  Compliance?
•  Krankheitsgewinn?

10.3. Adjuvante Maßnahmen
10.3.1. Add-on-Medikation. Während früher insbesondere in der 
deutschsprachigen Literatur zwischen einer Kombinationstherapie 
(mit gleicher Substanz, d.h. Antidepressivum + Antidepressivum) 
und einer Augmentationstherapie (mit einer anderen Klasse von 
Medikamenten, z.B. Antidepressiva + Neuroleptika oder Antidepres-
siva + Lithium) unterschieden wurde, findet man im neueren 
Schrifttum diese Unterscheidung nicht mehr, sondern bezeichnet 
sie nüchtern als Add-on-Medikation, da z.B. gezeigt werden konn-
te, dass sowohl atypische Antipsychotika als auch Lithium selbst 
antidepressive Eigenschaften aufweisen.

Insbesondere bei Patienten mit einem unzureichenden Therapiean-
sprechen auf ein Antidepressivum, das in ausreichender Dosis und 
über einen ausreichend langen Zeitraum verabreicht wurde, zeigen 
atypische Antipsychotika wie Quetiapin XR, Olanzapin und Aripi-
prazol als additive Therapieintervention sehr gute Behandlungser-
folge. Die besten Daten mit einer signifikanten Steigerung der An-
sprech- und Remissionsraten liegen für Quetiapin XR vor, welches 
für Europa von der EMA eine Zulassung für diese Indikationsstel-
lung erhalten hat. In Tabelle 17 sind die verschiedenen Symptom-
orientierten Add-on-Medikamente aufgezeigt. 

Bei der Add-on-Medikation ist zu beachten, dass diese möglichst 
erst nach der Dosismaximierung des primären Therapeutikums an-
zuwenden ist, jedoch bei Vorliegen spezieller Syndrome bereits zu-
vor Verwendung finden kann. Weiters sollte eine ausreichend lange 
Therapiedauer von vier bis sechs Wochen bzw. entsprechender 
Misserfolg der primären Medikation angesehen werden. Schließlich 
ist auch die Kenntnis der Medikamenteninteraktionen (Erhöhung 
oder Absenken des Plasmaspiegels) von Bedeutung.

11. Compliance und Adhärenz
Die Non-Compliance, d.h. das Nichtbefolgen der ärztlichen Emp-
fehlungen, stellt eines großes Problem in der gesamten Medizin 
dar. Es ist bekannt, dass Kurzzeitmedikation zu 70 bis 80 Prozent 
wie verschrieben eingenommen wird, Langzeitmedikation nur zu 
40 bis 50 Prozent und dass empfohlene Lifestyle-Veränderungen 
nur von 20 bis 30 Prozent umgesetzt werden. Neben krankheits-
immanenten Faktoren beeinflussen insbesondere die Einstellungen 
der Patienten zur Behandlung und die Qualität der Arzt-Patient-
Beziehung die Compliance. Ein Patient, der gut über die Erkran-

kung und die Behandlung informiert ist und seine Krankheit als 
ernst, aber behandelbar ansieht, zeigt eine bessere Compliance. 
Von größter Bedeutung ist eine wertschätzende, respektvolle und 
emotional unterstützende therapeutische Beziehung, in der der 
Patient als gleichwertiger Partner gesehen wird. Der Aufbau einer 
solchen Beziehung benötigt anfangs Zeit, diese „Investition“ am 
Anfang der Behandlung führt auf lange Sicht jedoch zu einer 
„problemloseren“ Behandlung mit einer besseren Kooperation, 
wofür der Begriff „Adhärenz“ Verwendung findet.

Der Arzt sollte sich in regelmäßigen Abständen von der Adhärenz 
des Patienten überzeugen. Dies sollte nicht inquisitorisch erfol-
gen, auch sollte im Falle einer Non-Adhärenz kein Tadel erfolgen. 
Vielmehr sind Formulierungen wie die Folgenden empfehlens-
wert: „Wie haben Sie in den letzten zwei Wochen Ihre Medika-
mente eingenommen? Was hat es für Sie schwer gemacht, die 
vereinbarte Dosis zu nehmen? Ich finde es sehr gut, dass Sie es 
schon zehn Tage geschafft haben; was können wir jetzt tun, da-
mit es auch weiterhin gelingt?“

12. Psychotherapeutische Maßnahmen
Da es sich hier um ein Konsensus-Statement zur medikamentösen 
Therapie der Depression handelt, wird auf die Psychotherapie nur 
kursorisch eingegangen. Es sei festgehalten, dass die unterschiedli-
chen Formen der Psychotherapie (siehe weiter unten) abhängig von 
der Art und dem Stadium der Depression indiziert sind.
 
Im weiteren Sinn lässt sich die Psychotherapie in vier Bereiche auf-
teilen:
1. Allgemeine ärztliche Psychotherapie
2. Psychoedukation und Beratung
3. Krisenintervention
4. Fachpsychotherapie
 
12.1. Allgemeine ärztliche Psychotherapie
Hierbei handelt es sich um eine krankheitsspezifische Form der ver-
tieften Gesprächsführung, des Aufbaus einer stützenden, empathi-
schen Beziehung und des Eingehens auf die Probleme und Bedürf-
nisse des Patienten. Themenzentrierte Gespräche beziehen sich auf 
die Entlastung des Patienten, Aufklärung über die Erkrankung und 
die Behandlungsmöglichkeiten, Motivationsarbeit und Förderung 

Ungenügendes  
Ansprechen

Zusätzlich pharmakodynamisch 
unterschiedliches AD ohne  
Interaktionspotenzial oder  
atypisches Antipsychotikum

Unruhe bzw. Agitation  
prominent

Atypisches Antipsychotikum

Psychotische Merkmale  
(z.B.: Wahn)

Atypisches Antipsychotikum

Antriebsschwäche  
prominent

Trijodthyronin 25–50μg/Tag

Depression in der  
Postmenopause

Östradiol 21,5mg/Tag

Bipolare Störung in der  
Anamnese

Lithiumsalz Retardform,  
Lamotrigin

Tabelle 17
Verschiedene Symptom-orientierte
Add-on-Medikamente 
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der Compliance sowie ggf. Einbeziehung und Information von An-
gehörigen. Wenn Problembereiche des Patienten angesprochen 
werden, so geschieht dies nicht konflikt- oder lösungsorientiert, 
sondern eher stabilisierend. Ziel ist es, dem Patienten den Weg zu 
einer konsequenten Inanspruchnahme der indizierten Pharmako- 
und gegebenenfalls Psychotherapie zu bereiten. Dieses Vorgehen 
sollte von Ärzten aller Fachrichtungen genutzt werden und stellt ei-
ne wichtige Form der psychotherapeutischen Basisversorgung dar.

12.2. Psychoedukation und Beratung
Psychoedukation steht für eine vertiefte Information und Aufklärung 
über die Erkrankung, die Therapiemöglichkeiten und die Bewälti-
gung der damit verbundenen Probleme. Es gibt inzwischen für die 
Depression strukturierte und manualisierte Psychoedukationspro-
gramme in Buchform, die (aus ökonomischen Gründen) meist im 
Gruppensetting angeboten werden. Anhand der vorformulierten In-
halte und Arbeitsblätter können Fachärzte, zum Teil aber auch ge-
schultes nicht ärztliches Personal diese Programme anbieten.

12.3. Krisenintervention
Die Krisenintervention kommt zum Tragen, wenn Patienten auf-
grund äußerer Ereignisse (z.B. Traumatisierungen, Verlusterfah-
rungen, schwere psychosoziale Belastungen) und/oder krankheits-
immanenter Entwicklungen (z.B. akute Verschlechterung der 
Symptomatik, Suizidalität) in eine subjektiv ausweglose Situation 
geraten sind und schnelle Hilfe benötigen. Krisenintervention 
wird von ausgebildeten Fachärzten und Psychotherapeuten, meist 
in spezialisierten Zentren durchgeführt. Die in der Regel kurzen 
Interventionen zielen auf eine Stabilisierung des Patienten und ei-
ne Überwindung der akuten Krise. Bei depressiven Patienten wer-
den in der Regel anschließend Pharmako- und Psychotherapie 
eingeleitet bzw. fortgesetzt.

12.4. Fachpsychotherapie
Hierbei handelt es sich um die Psychotherapie im engeren Sinne, 
wie sie von eigens ausgebildeten Fachärzten für Psychiatrie und 
Psychotherapeutische Medizin, Fachärzten mit ÖÄK-Diplom Psy-
chotherapeutische Medizin (PSY-III) oder Fachärzten mit Eintra-
gung in die Psychotherapeutenliste des Bundesministeriums für 
Gesundheit angeboten wird. In Österreich sind derzeit 22 verschie-
dene Psychotherapierichtungen anerkannt, die sich vier „Orientie-
rungen“ zuordnen lassen: (I) Tiefenpsychologisch-psychodyna-
misch, (II) Humanistisch-existenziell, (III) Systemisch und (IV) Verhal-
tenstherapeutisch. Aufgrund der empirischen Datenlage können 
derzeit kognitiv-verhaltenstherapeutische Verfahren (einschließlich 
der Interpersonellen Psychotherapie, IPT), psychodynamisch-psy-
choanalytische Verfahren sowie die Klientenzentrierte Psychothe-
rapie als in ihrer Wirksamkeit bei Depressionen als wirksam ange-
sehen werden, wenngleich methodische Probleme kritisch hinter-
fragt werden müssen.

Die verhaltenstherapeutischen Verfahren zielen auf ein Verständnis 
dysfunktionaler Kognitionen bzw. Schemata, die als psychosoziale 
Ursache der Depression angesehen werden. Ziel ist die Korrektur 
dieser Überzeugungen und das Erlernen neuer Verhaltensweisen. 
Die psychodynamisch-psychoanalytischen Verfahren haben eine Be-
arbeitung von unbewussten intrapsychischen Konflikten und Defi-
ziten basaler Persönlichkeitsfunktionen zum Ziel. In kürzeren Thera-
pien wird fokussiert und lösungsorientiert gearbeitet, in längeren 
Therapien wird ein grundlegendes Verständnis der Persönlichkeit 
und ihrer Entwicklung angestrebt, wobei den Manifestationen frü-
herer Beziehungserfahrungen in der therapeutischen Beziehung 

(Übertragung – Gegenübertragung) besonderes Augenmerk ge-
schenkt wird. Die Klientenzentrierte Psychotherapie orientiert sich 
an der Mobilisierung des jedem Menschen innewohnenden Ent-
wicklungspotenzials, wobei der therapeutischen Beziehung beson-
dere Bedeutung beigemessen wird.

In jüngerer Zeit wurden vermehrt störungsspezifische Psychothera-
pien entwickelt, die in Therapiemanualen beschrieben werden. 
Darin sind spezielle Modifikationen und Spezifizierungen der jewei-
ligen Behandlungstechnik enthalten, die auf die Besonderheiten 
der Störung zugeschnitten sind. Diese Manuale sind eine Voraus-
setzung für Wirksamkeitsstudien, allerdings muss einschränkend 
darauf hingewiesen werden, dass bislang nur eine geringere An-
zahl der im Feld tätigen Ärzte und Psychotherapeuten in solchen 
störungsspezifischen Methoden ausgebildet wurde.

Die Indikation für eine längerfristige Psychotherapie ergibt sich zum 
einen aus einem längeren Krankheitsverlauf (Chronifizierung) der 
Depression –  gegebenenfalls mit vorangegangenen erfolglosen Be-
handlungsversuchen –, zum anderen aus einer Persönlichkeitspa-
thologie, eventuell mit komorbider Persönlichkeitsstörung.

12.5. Vorgehen in der Praxis
Da die meisten Ärzte ihre depressiven Patienten nicht selbst psy-
chotherapeutisch im engeren Sinne (siehe oben) behandeln, kann 
ihre Aufgabe in der Vorbereitung und gezielten Zuweisung der Pa-
tienten liegen. Zunächst sollte im Rahmen der allgemeinen ärztli-
chen Psychotherapie eine Motivation für die Psychotherapie und 
gegebenenfalls die Indikation dafür geschaffen werden. Ist dies ge-
schehen, so sollte der Patienten nach Möglichkeit ad personam an 
einen Psychotherapeuten oder eine entsprechende Institution über-
wiesen werden, da die Patienten oft davon überfordert sind, sich 
selbst „am freien Markt“ einen Psychotherapeuten zu suchen. Hilf-
reich können hier Ambulanzen von Fachkliniken oder psychothera-
peutischen Ausbildungsinstituten sein. Sind solche vor Ort nicht vor-
handen, so ist zu empfehlen, dass der behandelnde Arzt Kontakt 
zu einigen regionalen Psychotherapeuten aufbaut und diesen ge-
zielt Patienten zuweist.

13.  Nicht medikamentöse, biologisch 
 fundierte  therapeutische Maßnahmen 

Zu den nicht medikamentösen, biologisch fundierten therapeuti-
schen Maßnahmen zählen die Schlafentzugsbehandlung (SE), die 
Lichttherapie (LT), die Elektrokrampftherapie (EKT), die repetitive 
transkranielle Magnetstimulation (r-TMS), die Vagusnervstimulation 
(VNS), die Tiefe Hirnstimulation (THS), wobei Letztere im neurologi-
schen Bereich (Morbus Parkinson) weltweit etabliert ist, sich im 
psychiatrischen Bereich jedoch eher noch im Forschungsstadium 
befindet.

13.1. Schlafentzugsbehandlung (SE) 
Die Schlafentzugsbehandlung ist eine schon lange in der Psychiatrie 
erfolgreich eingeführte Therapie. Sie versteht sich üblicherweise als 
additive Therapiemaßnahme. Am wirkungsvollsten ist die totale 
Schlafentzugstherapie. Diese beginnt am Morgen vor dem nächtli-
chen Schlafentzug und dauert bis zum darauffolgenden Abend 
(maximal 40 Stunden). Der Patient sollte während dieser 40 Stun-
den für ihn machbare und sinnvolle Aufgaben bewältigen, sich 
eventuell auch körperlich betätigen, nicht vor- oder nachschlafen 
und sich nicht hinlegen, um kurzfristiges Einschlafen zu vermeiden. 
Die Schlafentzugstherapie kann ein- bis zweimal in der Woche wie-
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Diese vier genannten Begriffe werden sowohl in der klinischen Pra-
xis als auch zum Teil in der verfügbaren Literatur oft als Gesamt-
gruppe „Behandlungsresistente Depression“ (Treatment Resistant 
Depression – TRD) zusammengefasst.

10.2. Primäre Maßnahmen
Checkliste bei unzureichendem Ansprechen auf Medikation: 
•  Dosierung?
•  Plasmaspiegel?
•  Medikamenteninteraktion?
•  Diagnose(n)?
•  Zusätzlich psychiatrische Diagnosen?
•  Persönlichkeitsstörung?
•  Abhängigkeitserkrankung?
•  Somatische Erkrankung?
•  Psychosoziale Belastung?
•  Compliance?
•  Krankheitsgewinn?

10.3. Adjuvante Maßnahmen
10.3.1. Add-on-Medikation. Während früher insbesondere in der 
deutschsprachigen Literatur zwischen einer Kombinationstherapie 
(mit gleicher Substanz, d.h. Antidepressivum + Antidepressivum) 
und einer Augmentationstherapie (mit einer anderen Klasse von 
Medikamenten, z.B. Antidepressiva + Neuroleptika oder Antidepres-
siva + Lithium) unterschieden wurde, findet man im neueren 
Schrifttum diese Unterscheidung nicht mehr, sondern bezeichnet 
sie nüchtern als Add-on-Medikation, da z.B. gezeigt werden konn-
te, dass sowohl atypische Antipsychotika als auch Lithium selbst 
antidepressive Eigenschaften aufweisen.

Insbesondere bei Patienten mit einem unzureichenden Therapiean-
sprechen auf ein Antidepressivum, das in ausreichender Dosis und 
über einen ausreichend langen Zeitraum verabreicht wurde, zeigen 
atypische Antipsychotika wie Quetiapin XR, Olanzapin und Aripi-
prazol als additive Therapieintervention sehr gute Behandlungser-
folge. Die besten Daten mit einer signifikanten Steigerung der An-
sprech- und Remissionsraten liegen für Quetiapin XR vor, welches 
für Europa von der EMA eine Zulassung für diese Indikationsstel-
lung erhalten hat. In Tabelle 17 sind die verschiedenen Symptom-
orientierten Add-on-Medikamente aufgezeigt. 

Bei der Add-on-Medikation ist zu beachten, dass diese möglichst 
erst nach der Dosismaximierung des primären Therapeutikums an-
zuwenden ist, jedoch bei Vorliegen spezieller Syndrome bereits zu-
vor Verwendung finden kann. Weiters sollte eine ausreichend lange 
Therapiedauer von vier bis sechs Wochen bzw. entsprechender 
Misserfolg der primären Medikation angesehen werden. Schließlich 
ist auch die Kenntnis der Medikamenteninteraktionen (Erhöhung 
oder Absenken des Plasmaspiegels) von Bedeutung.

11. Compliance und Adhärenz
Die Non-Compliance, d.h. das Nichtbefolgen der ärztlichen Emp-
fehlungen, stellt eines großes Problem in der gesamten Medizin 
dar. Es ist bekannt, dass Kurzzeitmedikation zu 70 bis 80 Prozent 
wie verschrieben eingenommen wird, Langzeitmedikation nur zu 
40 bis 50 Prozent und dass empfohlene Lifestyle-Veränderungen 
nur von 20 bis 30 Prozent umgesetzt werden. Neben krankheits-
immanenten Faktoren beeinflussen insbesondere die Einstellungen 
der Patienten zur Behandlung und die Qualität der Arzt-Patient-
Beziehung die Compliance. Ein Patient, der gut über die Erkran-

kung und die Behandlung informiert ist und seine Krankheit als 
ernst, aber behandelbar ansieht, zeigt eine bessere Compliance. 
Von größter Bedeutung ist eine wertschätzende, respektvolle und 
emotional unterstützende therapeutische Beziehung, in der der 
Patient als gleichwertiger Partner gesehen wird. Der Aufbau einer 
solchen Beziehung benötigt anfangs Zeit, diese „Investition“ am 
Anfang der Behandlung führt auf lange Sicht jedoch zu einer 
„problemloseren“ Behandlung mit einer besseren Kooperation, 
wofür der Begriff „Adhärenz“ Verwendung findet.

Der Arzt sollte sich in regelmäßigen Abständen von der Adhärenz 
des Patienten überzeugen. Dies sollte nicht inquisitorisch erfol-
gen, auch sollte im Falle einer Non-Adhärenz kein Tadel erfolgen. 
Vielmehr sind Formulierungen wie die Folgenden empfehlens-
wert: „Wie haben Sie in den letzten zwei Wochen Ihre Medika-
mente eingenommen? Was hat es für Sie schwer gemacht, die 
vereinbarte Dosis zu nehmen? Ich finde es sehr gut, dass Sie es 
schon zehn Tage geschafft haben; was können wir jetzt tun, da-
mit es auch weiterhin gelingt?“

12. Psychotherapeutische Maßnahmen
Da es sich hier um ein Konsensus-Statement zur medikamentösen 
Therapie der Depression handelt, wird auf die Psychotherapie nur 
kursorisch eingegangen. Es sei festgehalten, dass die unterschiedli-
chen Formen der Psychotherapie (siehe weiter unten) abhängig von 
der Art und dem Stadium der Depression indiziert sind.
 
Im weiteren Sinn lässt sich die Psychotherapie in vier Bereiche auf-
teilen:
1. Allgemeine ärztliche Psychotherapie
2. Psychoedukation und Beratung
3. Krisenintervention
4. Fachpsychotherapie
 
12.1. Allgemeine ärztliche Psychotherapie
Hierbei handelt es sich um eine krankheitsspezifische Form der ver-
tieften Gesprächsführung, des Aufbaus einer stützenden, empathi-
schen Beziehung und des Eingehens auf die Probleme und Bedürf-
nisse des Patienten. Themenzentrierte Gespräche beziehen sich auf 
die Entlastung des Patienten, Aufklärung über die Erkrankung und 
die Behandlungsmöglichkeiten, Motivationsarbeit und Förderung 

Ungenügendes  
Ansprechen

Zusätzlich pharmakodynamisch 
unterschiedliches AD ohne  
Interaktionspotenzial oder  
atypisches Antipsychotikum

Unruhe bzw. Agitation  
prominent

Atypisches Antipsychotikum

Psychotische Merkmale  
(z.B.: Wahn)

Atypisches Antipsychotikum

Antriebsschwäche  
prominent

Trijodthyronin 25–50μg/Tag

Depression in der  
Postmenopause

Östradiol 21,5mg/Tag

Bipolare Störung in der  
Anamnese

Lithiumsalz Retardform,  
Lamotrigin

Tabelle 17
Verschiedene Symptom-orientierte
Add-on-Medikamente 
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14.1. Evaluationsskalen
Fremdbeurteilungsskalen:
•  MADRS: Montgomery Åsberg Depression Rating Scale
•  HAMD: Hamilton Depression Rating Scale

Selbstbeurteilungsskalen:
•  BDI: Beck Depression Inventary
•  WHO-5-Fragebögen zum Wohbefinden (siehe Tabelle 7 auf Seite 7)
•  HADS (Hospital Anxiety and Depression Scale).

Eine sehr verkürzte Form zur Erfassung von Wirkungen und Neben-
wirkungen stellt die CGI (Clinical Global Impression) dar. Bei Patien-
ten mit depressiven Störungen und Komorbidität mit somatischen 
Erkrankungen bieten die angeführten Fragebögen keine ausrei-
chende Validität (unzureichende Trennschärfe einzelner Items). Hier 
wird speziell die PHQ-(Patient Health Questionnaire 9-Item 
Depressionsmodul)-Skala empfohlen. 

15. Langzeittherapie
15.1. Langzeittherapie der unipolaren Depression
Hinsichtlich der Langzeittherapie wurde von internationalen Exper-
tengremien nachfolgendes Drei-Phasen-Schema erarbeitet:
•  Akuttherapie
•  Erhaltungstherapie
•  prophylaktische Therapie

Für den Zeitraum von sechs bis zwölf Monaten nach der Akutthera-
pie soll die antidepressive Medikation in jener Dosierung beibehal-
ten werden, mit der die Remission erzielt wurde (bei der ersten de-
pressiven Episode etwa vier bis sechs Monate). Bei Vorliegen spezi-
eller Prädiktoren (siehe Tabelle 18) sollte an eine über mehrere Jah-
re andauernde prophylaktische Therapie gedacht werden. Empiri-
sche Studien haben ergeben, dass eine Dosisreduktion bzw. ein zu 
frühes Absetzen der antidepressiven Medikation jeweils mit einer 
Verschlechterung der Symptomatik bzw. mit einem Wiederauftre-
ten der Depression verbunden war. Die längerfristige Behandlung 
ist auch im Rahmen der Synapto- und der Neurogenese biologisch 
erklärbar, wie neuere Forschungsarbeiten ergeben haben.

Entscheidend für das Gelingen einer Langzeittherapie sind der Auf-
bau einer vertrauensvollen Arzt-Patienten-Beziehung und die um-
fassende Information des Patienten über das Wesen seiner Erkran-
kung und die Möglichkeiten seines Krankheitsmanagements.

Bei wiederholten klinisch relevanten Depressionen ist eine Fortfüh-
rung der antidepressiven Medikation über mehrere Jahre angezeigt. 
Studien zeigen, dass selbst nach guter symptomatischer Remission 
über mehrere Jahre hinweg ein Absetzen der Antidepressiva mit ei-
nem bedeutsamen Rückfallrisiko einhergeht. Störungsorientierte Psy-
chotherapien können dieses Risiko vermutlich redu zieren helfen. Die 
beabsichtigte Beendigung einer antidepressiven Pharmakotherapie ist 
stets in einem auf eine partnerschaftlich getroffene Entscheidung zwi-
schen Arzt und Patient zielenden Gespräch differenziert  zu erörtern.

15.2. Langzeittherapie der bipolaren Störung
Bipolare Erkrankungen wurden in einem speziellen Konsensus-
Statement der ÖGPB detailliert abgehandelt (2008), für 2013 ist ei-
ne Neuauflage geplant. Die bipolare Störung bedarf als phasenhaf-
te Erkrankung einer Langzeittherapie. Bei einer bipolaren Depressi-
on sollte vor allem in der Phase der prophylaktischen Therapie zum 
Antidepressivum ein Stimmungsstabilisierer verordnet werden. 

Zur Auswahl stehen dabei:
•  Lithium
•  Lamotrigin oder
•  ein modernes Antipsychotikum (z.B. Quetiapin ist für die Phasen-
prophylaxe zugelassen)

Ein Mood Stabilizer kann entweder als Monotherapie oder als Add-
on-Behandlung zum Antidepressivum gegeben werden. Derzeit 
stehen die in Tabelle 19 angeführten Medikamente für diese Indi-
kation zur Verfügung.   n
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•  Drei oder mehr Episoden (innerhalb von fünf Jahren)
•  Zwei Episoden (innerhalb von fünf Jahren) und folgende  
Risikofaktoren:

  -  Spätes Erkrankungsalter (über 60 Jahre)
  -  Frühes Erkrankungsalter (unter 40 Jahre)
  -  Kurzes Intervall zwischen Episoden
  -  Rasche Symptomentwicklung bei Episoden
  -  Positive Familienanamnese mit affektiven Erkrankungen
  -  Komorbidität Dysthymie, Angsterkrankungen, Missbrauch 

von Alkohol und/oder Medikamenten
  -  Schwere der Indexepisode (inklusive Suizidalität)
  -  Schlechtere Behandelbarkeit in der Erhaltungstherapie
  -  Geringeres Maß an Arbeitsfähigkeit

Tabelle 18
Indikationen für eine Langzeittherapie der 
unipolaren Depression

Stimmungsstabilisatoren

Wirksubstanz
Dosierung1  

mg/Tag
Blutspiegel

Lithiumcarbonat 400–800 0,6–1mmol/l

Lamotrigin 100–200 nicht notwendig

Carbamazepin 400–1200 4–10μg/ml

Valproinsäure 
Na-Valproat

750–1250 50–120μ/ml

1 Initialdosis deutlich geringer (einschleichend dosieren)

Tabelle 19
Medikamente zur prophylaktischen Therapie 
bei bipolaren und ev. bei unipol. Störungen
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derholt werden. Sedierende Medikamente müssen während der 
Schlafentzugstherapie abgesetzt werden.

13.2. Lichttherapie (LT)
Verwendet werden Therapielampen, deren helles Licht im Tages
lichtspektrum liegt. Dabei muss das Licht direkt auf die Netzhaut 
fallen, um die zentralnervösen Strukturen zu beeinflussen. Da sich 
bei depressiven Patienten, insbesondere bei Patienten mit saisonal 
abhängiger Depression, eine melatonerge Dysfunktion mit Phasen
verschiebung der Ausschüttung und höheren Plasmaspiegeln nach
weisen ließ, scheint die Wirkung der Lichttherapie gleich nach dem 
Aufstehen am wirkungsvollsten zu sein, wobei idealerweise Thera
pielampen mit 10.000 Lux verwendet werden sollten. Die Dauer 
der Behandlung beträgt zwischen 30 und 60 Minuten pro Sitzung.

Die Hauptindikation ist die saisonal abhängige Winterdepression 
(SAD), wobei eine Therapie beim Erstauftreten der typischen Sym
ptome wie Hypersomnie und/oder Hyperphagie mit Kohlehydrat
heißhunger begonnen werden soll. Bei nicht saisonal abhängigen 
Depressionsformen erweist sich die Lichttherapie oft adjuvant zur 
psychopharmakologischen Therapie als hilfreich, auch sinnvoll ist 
die Anwendung im Anschluss an eine Schlafentzugstherapie. 
Weitere Indikationen sind Jetlag, Schichtarbeit, das prämenstruelle 
Syndrom und Schlafstörungen. Bei Patienten mit Durchschlafstö
rungen erweist sich die abendliche Lichttherapie häufig als hilfreich.

13.3. Elektrokrampftherapie (EKT)
Bei der EKT wird in Kurznarkose unter Muskelrelaxation durch einen 
kontrollierten Stromstoß ein zerebraler Krampfanfall ausgelöst. Die 
EKT ist seit den 50er Jahren eine etablierte Therapie in der Psychiatrie. 
Allerdings nahm diese Art der Behandlung in den 70er Jahren des 20. 
Jahrhunderts ab. Das lag zum einen an der Einführung neuer wirksa
mer Antidepressiva, zum anderen sprach sich die Antipsychiatriebe
wegung ohne Kenntniss der medizinische Datenlage gegen diese Art 
der Therapie aus. In den 80er Jahren kam es zu einer Renaissance der 
EKT, insbesondere bei Depressionen, die nicht auf eine andere Art der 
Therapie ansprechen, konnten damit gute Erfolge erzielt werden.

Die Hauptindikation der EKT ist die therapieresistente bzw. thera
pierefraktäre Depression. Liegen jedoch Symptomkomplexe wie ei
ne wahnhafte Depression, Suizidalität und ein gutes Ansprechen 
auf die EKT in der Vergangenheit vor, sollte bereits frühzeitig eine 
solche Behandlung in Erwägung gezogen werden. Auch in Fällen, 
wo eine völlige Remission durch antidepressive Medikation nicht 
erreicht werden kann, erweist sich die EKT häufig als zusätzlich 
wirksam, um eine Chronifizierung zu vermeiden. Eine weitere Indi
kation ist die behandlungsbedürftige Depression in der Schwanger
schaft, in England ist die EKT in dieser Indikation die Therapie der 
ersten Wahl. Im Lichte mangelhaften Ansprechens auf die medika
mentöse Langzeittherapie oder Unverträglichkeiten bzw. Interaktio
nen mit anderen Medikamenten gewinnt die ErhaltungsEKT im
mer mehr an Bedeutung, wenn ihr Anteil derzeit allerdings zahlen
mäßig noch gering ist. Weitere Indikationsgebiete sind die akut fe
brile (lebensbedrohliche) Katatonie im Rahmen schizophrener und 
affektiver Erkrankungen (hier Methode erster Wahl), das maligne 
neuroleptische Syndrom und das SerotoninSyndrom.

Durch die EKT kommt es u.a. zu einer im Vergleich zur medikamen
tösen antidepressiven Therapie stärkeren Expression des „Brainderi
ved neurotrophic factor” (BDNF) und somit zu einer vermehrten Syn
apto und Neurogenese im Hippocampus. Ebenso verändert sich 
auch die Rezeptorempfindlichkeit verschiedener zentralnervöser 

Strukturen (Lanzenberger et al. 2012). Vor allem bei älteren Patien
ten sind als häufigste Nebenwirkungen kurz andauernde kognitive 
Störungen nach der EKT zu berichten. Gleichzeitig allerdings bessern 
sich die depressionsbedingten Einschränkungen durch eine erfolgrei
che EKT sehr rasch. Die EKT ist mittlerweile durch nationale und in
ternationale KonsensusStatements abgesichert und standardisiert.

13.4. Repetitive transkranielle Magnetstimulation (r-TMS)
Die Magnetstimulation führt im Gehirn zur Auslösung von Aktions
potenzialen. Zahlreiche randomisierte kontrollierte Studien und 
auch einige Metaanalysen zeigen einen positiven Effekt der TMS 
auf die depressiven Symptome, eine nach den COCHRANEKriteri
en durchgeführte Metaanalyse aus dem Jahr 2002 findet diesen Ef
fekt jedoch nicht. Aufgrund der aktuellen klinischen Erfahrungen 
scheint die rTMS als Zusatztherapie bei der Depression sinnvoll zu 
sein. Es wurde auch versucht, mittels rTMS epileptische Anfälle 
auszulösen (analog der EKT). Über ein frühes Versuchsstadium ist 
diese Methode bisher nicht hinaus gekommen.

13.5. Vagusnervstimulation (VNS)
Die Vagusnervstimulation ist in der Neurologie seit Längerem als 
adjuvante Therapie bei der refraktären Epilepsie im Einsatz und 
seit einigen Jahren auch in der Psychiatrie für die schwere thera
pieresistente Depression zugelassen. Patienten mit Depressionen 
haben einen verminderten Vagotonus. Durch die Stimulation affe
renter Fasern im Halsbereich wird der zerebrale Blutfluss und Meta
bolismus ähnlich verändert wie unter Antidepressiva. Zudem wer
den verschiedene kortikale und subkortikale Areale beeinflusst, die 
bei der Affektregulation eine wichtige Rolle spielen. Außerdem inhi
biert der Vagus die Produktion proinflammatorischer Zytokine. Dies 
spielt insofern eine Rolle, als depressive Patienten einen erhöhten 
Zytokinspiegel aufweisen. Es werden zwei Elektroden um den linken 
Vagusnerv im Halsbereich installiert und mit einem subklavikulär in 
der Brustwand implantierten Stimulator verbunden. Die Behandlung 
benötigt allerdings Geduld, signifikante therapeutische Effekte zei
gen sich meist erst nach einem Jahr.

13.6. Tiefe Hirnstimulation (THS)
Wie die VNS kommt die THS aus der Neurologie zur Behandlung 
verschiedener Bewegungsstörungen im Rahmen eines Morbus 
Parkinson und beim ClusterKopfschmerz. Es werden dabei unter 
stereotaktischem Neuroimaging zwei Elektroden implantiert (Cap
sula interna, Nucleus accumbens, Brodman area Cg 25), wobei 
sich verschiedene Forschergruppen jeweils auf eines dieser Areale 
spezialisiert haben. Es ist derzeit noch unklar, welches Areal sti
muliert werden soll, weil es unterschiedliche Daten zur Wirksam
keit gibt. Die ers ten durchaus erfolgreichen Studien konzentrier
ten sich auf die Indikation Depression, es zeigten sich jedoch na
hezu bessere Ergebnisse bei der Behandlung von Zwangsstörun
gen und beim Alkoholabhängigkeitssyndrom. Derzeit erfolgt die 
Anwendung überwiegend in klinischen Studien, von der amerika
nischen Zulassungsbehörde FDA ist die THS für die behandlungs
refaktäre Depression zugelassen.

14. Therapieevaluation
Vor allem im Rahmen klinischer Studien, aber auch außerhalb derart 
spezieller Settings, erweist es sich als sinnvoll, den Therapiefortschritt 
mit standardisierten Methoden festzuhalten. Sowohl der therapeuti
sche Effekt als auch Nebenwirkungen können auf diese Weise erfasst 
werden. Zur Evaluation des Therapieeffekts stehen sowohl Fremdbe
urteilungs als auch Selbstbeurteilungsskalen zur Verfügung.
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14.1. Evaluationsskalen
Fremdbeurteilungsskalen:
•  MADRS: Montgomery Åsberg Depression Rating Scale
•  HAMD: Hamilton Depression Rating Scale

Selbstbeurteilungsskalen:
•  BDI: Beck Depression Inventary
•  WHO-5-Fragebögen zum Wohbefinden (siehe Tabelle 7 auf Seite 7)
•  HADS (Hospital Anxiety and Depression Scale).

Eine sehr verkürzte Form zur Erfassung von Wirkungen und Neben-
wirkungen stellt die CGI (Clinical Global Impression) dar. Bei Patien-
ten mit depressiven Störungen und Komorbidität mit somatischen 
Erkrankungen bieten die angeführten Fragebögen keine ausrei-
chende Validität (unzureichende Trennschärfe einzelner Items). Hier 
wird speziell die PHQ-(Patient Health Questionnaire 9-Item 
Depressionsmodul)-Skala empfohlen. 

15. Langzeittherapie
15.1. Langzeittherapie der unipolaren Depression
Hinsichtlich der Langzeittherapie wurde von internationalen Exper-
tengremien nachfolgendes Drei-Phasen-Schema erarbeitet:
•  Akuttherapie
•  Erhaltungstherapie
•  prophylaktische Therapie

Für den Zeitraum von sechs bis zwölf Monaten nach der Akutthera-
pie soll die antidepressive Medikation in jener Dosierung beibehal-
ten werden, mit der die Remission erzielt wurde (bei der ersten de-
pressiven Episode etwa vier bis sechs Monate). Bei Vorliegen spezi-
eller Prädiktoren (siehe Tabelle 18) sollte an eine über mehrere Jah-
re andauernde prophylaktische Therapie gedacht werden. Empiri-
sche Studien haben ergeben, dass eine Dosisreduktion bzw. ein zu 
frühes Absetzen der antidepressiven Medikation jeweils mit einer 
Verschlechterung der Symptomatik bzw. mit einem Wiederauftre-
ten der Depression verbunden war. Die längerfristige Behandlung 
ist auch im Rahmen der Synapto- und der Neurogenese biologisch 
erklärbar, wie neuere Forschungsarbeiten ergeben haben.

Entscheidend für das Gelingen einer Langzeittherapie sind der Auf-
bau einer vertrauensvollen Arzt-Patienten-Beziehung und die um-
fassende Information des Patienten über das Wesen seiner Erkran-
kung und die Möglichkeiten seines Krankheitsmanagements.

Bei wiederholten klinisch relevanten Depressionen ist eine Fortfüh-
rung der antidepressiven Medikation über mehrere Jahre angezeigt. 
Studien zeigen, dass selbst nach guter symptomatischer Remission 
über mehrere Jahre hinweg ein Absetzen der Antidepressiva mit ei-
nem bedeutsamen Rückfallrisiko einhergeht. Störungsorientierte Psy-
chotherapien können dieses Risiko vermutlich redu zieren helfen. Die 
beabsichtigte Beendigung einer antidepressiven Pharmakotherapie ist 
stets in einem auf eine partnerschaftlich getroffene Entscheidung zwi-
schen Arzt und Patient zielenden Gespräch differenziert  zu erörtern.

15.2. Langzeittherapie der bipolaren Störung
Bipolare Erkrankungen wurden in einem speziellen Konsensus-
Statement der ÖGPB detailliert abgehandelt (2008), für 2013 ist ei-
ne Neuauflage geplant. Die bipolare Störung bedarf als phasenhaf-
te Erkrankung einer Langzeittherapie. Bei einer bipolaren Depressi-
on sollte vor allem in der Phase der prophylaktischen Therapie zum 
Antidepressivum ein Stimmungsstabilisierer verordnet werden. 

Zur Auswahl stehen dabei:
•  Lithium
•  Lamotrigin oder
•  ein modernes Antipsychotikum (z.B. Quetiapin ist für die Phasen-
prophylaxe zugelassen)

Ein Mood Stabilizer kann entweder als Monotherapie oder als Add-
on-Behandlung zum Antidepressivum gegeben werden. Derzeit 
stehen die in Tabelle 19 angeführten Medikamente für diese Indi-
kation zur Verfügung.   n
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•  Drei oder mehr Episoden (innerhalb von fünf Jahren)
•  Zwei Episoden (innerhalb von fünf Jahren) und folgende  
Risikofaktoren:

  -  Spätes Erkrankungsalter (über 60 Jahre)
  -  Frühes Erkrankungsalter (unter 40 Jahre)
  -  Kurzes Intervall zwischen Episoden
  -  Rasche Symptomentwicklung bei Episoden
  -  Positive Familienanamnese mit affektiven Erkrankungen
  -  Komorbidität Dysthymie, Angsterkrankungen, Missbrauch 

von Alkohol und/oder Medikamenten
  -  Schwere der Indexepisode (inklusive Suizidalität)
  -  Schlechtere Behandelbarkeit in der Erhaltungstherapie
  -  Geringeres Maß an Arbeitsfähigkeit

Tabelle 18
Indikationen für eine Langzeittherapie der 
unipolaren Depression

Stimmungsstabilisatoren

Wirksubstanz
Dosierung1  

mg/Tag
Blutspiegel

Lithiumcarbonat 400–800 0,6–1mmol/l

Lamotrigin 100–200 nicht notwendig

Carbamazepin 400–1200 4–10μg/ml

Valproinsäure 
Na-Valproat

750–1250 50–120μ/ml

1 Initialdosis deutlich geringer (einschleichend dosieren)

Tabelle 19
Medikamente zur prophylaktischen Therapie 
bei bipolaren und ev. bei unipol. Störungen
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derholt werden. Sedierende Medikamente müssen während der 
Schlafentzugstherapie abgesetzt werden.

13.2. Lichttherapie (LT)
Verwendet werden Therapielampen, deren helles Licht im Tages
lichtspektrum liegt. Dabei muss das Licht direkt auf die Netzhaut 
fallen, um die zentralnervösen Strukturen zu beeinflussen. Da sich 
bei depressiven Patienten, insbesondere bei Patienten mit saisonal 
abhängiger Depression, eine melatonerge Dysfunktion mit Phasen
verschiebung der Ausschüttung und höheren Plasmaspiegeln nach
weisen ließ, scheint die Wirkung der Lichttherapie gleich nach dem 
Aufstehen am wirkungsvollsten zu sein, wobei idealerweise Thera
pielampen mit 10.000 Lux verwendet werden sollten. Die Dauer 
der Behandlung beträgt zwischen 30 und 60 Minuten pro Sitzung.

Die Hauptindikation ist die saisonal abhängige Winterdepression 
(SAD), wobei eine Therapie beim Erstauftreten der typischen Sym
ptome wie Hypersomnie und/oder Hyperphagie mit Kohlehydrat
heißhunger begonnen werden soll. Bei nicht saisonal abhängigen 
Depressionsformen erweist sich die Lichttherapie oft adjuvant zur 
psychopharmakologischen Therapie als hilfreich, auch sinnvoll ist 
die Anwendung im Anschluss an eine Schlafentzugstherapie. 
Weitere Indikationen sind Jetlag, Schichtarbeit, das prämenstruelle 
Syndrom und Schlafstörungen. Bei Patienten mit Durchschlafstö
rungen erweist sich die abendliche Lichttherapie häufig als hilfreich.

13.3. Elektrokrampftherapie (EKT)
Bei der EKT wird in Kurznarkose unter Muskelrelaxation durch einen 
kontrollierten Stromstoß ein zerebraler Krampfanfall ausgelöst. Die 
EKT ist seit den 50er Jahren eine etablierte Therapie in der Psychiatrie. 
Allerdings nahm diese Art der Behandlung in den 70er Jahren des 20. 
Jahrhunderts ab. Das lag zum einen an der Einführung neuer wirksa
mer Antidepressiva, zum anderen sprach sich die Antipsychiatriebe
wegung ohne Kenntniss der medizinische Datenlage gegen diese Art 
der Therapie aus. In den 80er Jahren kam es zu einer Renaissance der 
EKT, insbesondere bei Depressionen, die nicht auf eine andere Art der 
Therapie ansprechen, konnten damit gute Erfolge erzielt werden.

Die Hauptindikation der EKT ist die therapieresistente bzw. thera
pierefraktäre Depression. Liegen jedoch Symptomkomplexe wie ei
ne wahnhafte Depression, Suizidalität und ein gutes Ansprechen 
auf die EKT in der Vergangenheit vor, sollte bereits frühzeitig eine 
solche Behandlung in Erwägung gezogen werden. Auch in Fällen, 
wo eine völlige Remission durch antidepressive Medikation nicht 
erreicht werden kann, erweist sich die EKT häufig als zusätzlich 
wirksam, um eine Chronifizierung zu vermeiden. Eine weitere Indi
kation ist die behandlungsbedürftige Depression in der Schwanger
schaft, in England ist die EKT in dieser Indikation die Therapie der 
ersten Wahl. Im Lichte mangelhaften Ansprechens auf die medika
mentöse Langzeittherapie oder Unverträglichkeiten bzw. Interaktio
nen mit anderen Medikamenten gewinnt die ErhaltungsEKT im
mer mehr an Bedeutung, wenn ihr Anteil derzeit allerdings zahlen
mäßig noch gering ist. Weitere Indikationsgebiete sind die akut fe
brile (lebensbedrohliche) Katatonie im Rahmen schizophrener und 
affektiver Erkrankungen (hier Methode erster Wahl), das maligne 
neuroleptische Syndrom und das SerotoninSyndrom.

Durch die EKT kommt es u.a. zu einer im Vergleich zur medikamen
tösen antidepressiven Therapie stärkeren Expression des „Brainderi
ved neurotrophic factor” (BDNF) und somit zu einer vermehrten Syn
apto und Neurogenese im Hippocampus. Ebenso verändert sich 
auch die Rezeptorempfindlichkeit verschiedener zentralnervöser 

Strukturen (Lanzenberger et al. 2012). Vor allem bei älteren Patien
ten sind als häufigste Nebenwirkungen kurz andauernde kognitive 
Störungen nach der EKT zu berichten. Gleichzeitig allerdings bessern 
sich die depressionsbedingten Einschränkungen durch eine erfolgrei
che EKT sehr rasch. Die EKT ist mittlerweile durch nationale und in
ternationale KonsensusStatements abgesichert und standardisiert.

13.4. Repetitive transkranielle Magnetstimulation (r-TMS)
Die Magnetstimulation führt im Gehirn zur Auslösung von Aktions
potenzialen. Zahlreiche randomisierte kontrollierte Studien und 
auch einige Metaanalysen zeigen einen positiven Effekt der TMS 
auf die depressiven Symptome, eine nach den COCHRANEKriteri
en durchgeführte Metaanalyse aus dem Jahr 2002 findet diesen Ef
fekt jedoch nicht. Aufgrund der aktuellen klinischen Erfahrungen 
scheint die rTMS als Zusatztherapie bei der Depression sinnvoll zu 
sein. Es wurde auch versucht, mittels rTMS epileptische Anfälle 
auszulösen (analog der EKT). Über ein frühes Versuchsstadium ist 
diese Methode bisher nicht hinaus gekommen.

13.5. Vagusnervstimulation (VNS)
Die Vagusnervstimulation ist in der Neurologie seit Längerem als 
adjuvante Therapie bei der refraktären Epilepsie im Einsatz und 
seit einigen Jahren auch in der Psychiatrie für die schwere thera
pieresistente Depression zugelassen. Patienten mit Depressionen 
haben einen verminderten Vagotonus. Durch die Stimulation affe
renter Fasern im Halsbereich wird der zerebrale Blutfluss und Meta
bolismus ähnlich verändert wie unter Antidepressiva. Zudem wer
den verschiedene kortikale und subkortikale Areale beeinflusst, die 
bei der Affektregulation eine wichtige Rolle spielen. Außerdem inhi
biert der Vagus die Produktion proinflammatorischer Zytokine. Dies 
spielt insofern eine Rolle, als depressive Patienten einen erhöhten 
Zytokinspiegel aufweisen. Es werden zwei Elektroden um den linken 
Vagusnerv im Halsbereich installiert und mit einem subklavikulär in 
der Brustwand implantierten Stimulator verbunden. Die Behandlung 
benötigt allerdings Geduld, signifikante therapeutische Effekte zei
gen sich meist erst nach einem Jahr.

13.6. Tiefe Hirnstimulation (THS)
Wie die VNS kommt die THS aus der Neurologie zur Behandlung 
verschiedener Bewegungsstörungen im Rahmen eines Morbus 
Parkinson und beim ClusterKopfschmerz. Es werden dabei unter 
stereotaktischem Neuroimaging zwei Elektroden implantiert (Cap
sula interna, Nucleus accumbens, Brodman area Cg 25), wobei 
sich verschiedene Forschergruppen jeweils auf eines dieser Areale 
spezialisiert haben. Es ist derzeit noch unklar, welches Areal sti
muliert werden soll, weil es unterschiedliche Daten zur Wirksam
keit gibt. Die ers ten durchaus erfolgreichen Studien konzentrier
ten sich auf die Indikation Depression, es zeigten sich jedoch na
hezu bessere Ergebnisse bei der Behandlung von Zwangsstörun
gen und beim Alkoholabhängigkeitssyndrom. Derzeit erfolgt die 
Anwendung überwiegend in klinischen Studien, von der amerika
nischen Zulassungsbehörde FDA ist die THS für die behandlungs
refaktäre Depression zugelassen.

14. Therapieevaluation
Vor allem im Rahmen klinischer Studien, aber auch außerhalb derart 
spezieller Settings, erweist es sich als sinnvoll, den Therapiefortschritt 
mit standardisierten Methoden festzuhalten. Sowohl der therapeuti
sche Effekt als auch Nebenwirkungen können auf diese Weise erfasst 
werden. Zur Evaluation des Therapieeffekts stehen sowohl Fremdbe
urteilungs als auch Selbstbeurteilungsskalen zur Verfügung.
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Antidepressive Therapie
1. Einleitung
Bis zu 35 Prozent aller stationären Patienten in Krankenhäusern 
weisen – zusätzlich zu ihrer somatischen Symptomatik – eine 
psychiatrische Erkrankung auf. Neben demenziellen Veränderun-
gen zählen Depressionen zu den häufigsten psychiatrischen Er-
krankungen. Allerdings werden Depressionen häufig nicht er-
kannt, wohingegen schwere psychiatrische Störungsbilder, wie 
 etwa Schizophrenie und bipolare Erkrankungen, aber auch Alko-
holkrankheit und andere Abhängigkeitserkrankungen öfters dia-
gnostiziert werden.
Die höchste Prävalenz für Depressionen insgesamt findet sich im 
mittleren Lebensalter, insbesondere mit einem weiteren Anstieg mit 
dem Beginn des Pensionsalters. Auch unter Hochbetagten findet 
sich ein erheblicher Anteil an depressiven Verstimmungen und De-
pressionen.
Im Zusammenhang mit somatischen Erkrankungen treten Depres-
sionen häufig auf. Dieser Tatsache muss entsprechendes Augen-
merk geschenkt werden, nicht nur weil eine Depression den Krank-
heitsverlauf der somatischen Erkrankung wesentlich und negativ 
beeinflussen kann, sondern auch weil in der medikamentösen Be-
handlung von Depressionen bei gleichzeitigem Vorliegen somati-
scher Erkrankungen genaue Kenntnisse über Wirkungen, Neben- 
und Wechselwirkungen der eingesetzten Antidepressiva (AD) be-
achtet werden müssen.
Es besteht ein enger Zusammenhang zwischen Depression und Myo-
kardinfarkt: So liegt etwa das Risiko einer unter Depression leiden-
den Person, einen Herzinfarkt zu bekommen, um den Faktor 1,56 
höher als bei psychisch gesunden Personen. Und das relative Risiko, 
nach einem Herzinfarkt zu versterben, liegt bei Patienten mit der Ko-
morbidität einer Depression um den Faktor 3 höher als bei Menschen 
ohne eine depressive Symptomatik. Die in der Literatur berichteten 
Häufigkeiten der Vergesellschaftung somatischer Erkrankungen mit 
Depressionen können der Tabelle 1 entnommen werden.

2. Epidemiologie
Depressionen gehören zu den häufigsten psychiatrischen Krank-
heitsbildern weltweit. Für das Jahr 2020 prognostiziert die Weltge-
sundheitsorganisation, dass die Depression an die erste Stelle aller 
aus medizinischen Krankheiten ableitbaren Behinderungen (soge-
nannte DALYs: Disability Adjusted Life Years) gelangen wird. Dies 
hat nicht nur Auswirkungen auf den einzelnen Betroffenen, son-
dern auch auf die Gesellschaft.
Eine Gruppe, die lange Zeit in Bezug auf Depressionen vernachläs-
sigt wurde, sind Patienten mit bekannten somatischen Erkrankun-
gen. Erst in den vergangenen Jahren wurde dieser Problematik ver-
stärkt Augenmerk geschenkt. Die Prävalenz an psychiatrischen Er-
krankungen bei Patienten mit somatischen Krankheiten ist nicht 
gering. Laut einer im Jahr 2000 in Österreich durchgeführten Stu-
die von Johannes Wancata weisen 34,4 Prozent aller stationär auf-
genommenen Patienten in nicht psychiatrischen Einrichtungen eine 
psychi atrische bzw. neurologische Symptomatik auf. Weitaus am 
häufigs ten sind Demenzen, was sich durch die Altersstruktur der 
stationär aufgenommenen Patienten erklären lässt. Bereits auf Platz 
zwei folgen allerdings leichte Depressionen, von denen rund acht 
Prozent aller stationären Patienten betroffen sind. Schwere Ausprä-
gungen der Depressionen werden in etwa drei Prozent dieser Pati-
entengruppe beobachtet.
In der erwähnten Studie hätten rund drei Prozent der Patienten ei-
ne stationäre psychiatrische Behandlung benötigt. In immerhin 15 
Prozent der Fälle war ein Bedarf an zumindest einem psychiatri-
schen Konsiliardienst gegeben. Aber nur 28,9 Prozent jener Patien-
ten mit einem solchen Bedarf wurden auch tatsächlich von einem 
Psychiater untersucht.

3. Diabetes und Depression
Diabetes mellitus Typ 2 geht sehr häufig mit Depressionen einher. 
Rund 17,6 Prozent aller Patienten mit Typ-2-Diabetes leiden unter 
Depressionen. In der Normalbevölkerung liegt die Prävalenzzahl bei 
9,8 Prozent. Eine ganze Reihe von Metaanalysen zeigt, wie eng das 
Vorliegen von Depressionen mit dem Auftreten von Komplikationen 
bei Diabetespatienten verbunden ist. So zeigt etwa eine Metaanalyse 
von de Groot M et al. aus dem Jahr 2001, für die 27 Studien ausge-
wertet wurden, dass Patienten mit Depressionen signifikant häufiger 
an Diabeteskomplikationen wie Retinopathie, Nephropathien, Neu-
ropathien, vaskulären Problemen und sexueller Dysfunktion leiden. 
Eine weitere Metaanalyse von Anderson RJ et al., ebenfalls aus 2001, 
zeigt, dass diabetische Frauen wesentlich häufiger von Depressionen 
betroffen sind als Männer (28 vs. 18 Prozent). Die Studienautoren 
kommen zum Ergebnis, dass das Vorliegen von Diabetes (Typ 1 und 
2) das Risiko, an einer Depression zu erkranken, verdoppelt.
Depressionen stellen aber auch einen unabhängigen Risikofaktor 
für Diabetes mellitus dar. Depressive Erwachsene haben ein um 37 
Prozent erhöhtes Risiko für Typ-2-Diabetes. Dies wies auch eine re-
zente Studie von Demakakos P et al. 2010 nach: Eingeschlossen 
wurden mehr als 6.000 Patienten ab 50 Jahren ohne Diabetes. Pati-

Erkrankungen Autoren Prävalenz

Herz-Kreislauf-
Erkrankungen

Rudisch & Nemeroff, 2003 17–27%

Diabetes Anderson et al., 2001 9–26%

Krebserkrankungen Ng et al., 2010 11%

Chronische  
Nierenerkrankung 

Kim et al., 2002 20–30%

Morbus Alzheimer Lee, 2003 30–50%

Zerebrovaskuläre  
Erkrankungen

Robinson, 2003 14–19%

Morbus Parkinson McDonald et al., 2003 4–75%

Schmerz Campbell et al., 2003 30–54%

Tabelle 1
Somatische Erkrankungen mit Prävalenz  
komorbider depressiver Erkrankungen

Depressionen, die in Verbindung mit somatischen Erkrankungen auftre-
ten, wurde lange Zeit kein besonderes Augenmerk geschenkt. Vielmehr 
wurden Depressionen infolge von schweren Krankheiten als „normal“ 
und als der Situation angemessen und damit erklärbar betrachtet und 
insofern nicht weiter beachtet. In den letzten Jahren hat entsprechend 
der sogenannten Vulnerabilitätshypothese (vgl. auch Resilienzforschung) 
glücklicherweise ein Umdenken eingesetzt. Denn Depressionen, egal in 
welchem Zusammenhang sie auftreten, belasten die Patienten stark 
und können – etwa auch wenn die Ursachen in somatischen Erkrankun-
gen zu suchen sind – die Behandlung der somatischen Erkrankung er-
schweren.

Depressionen werden beispielsweise häufig bei kardiovaskulären, neuro-
endokrinologischen und rheumatischen Erkrankungen und in der Onko-
logie beobachtet. Die konsiliarische Begleitung der Patienten durch ei-
nen Psychiater und eine optimale Therapie mit modernen Antidepressi-
va sind immer dann angezeigt, wenn der Leidensdruck des Patienten 
groß ist bzw. die Auswirkungen einer unbehandelten depressiven Ver-
stimmung auf die somatische Erkrankung negative Folgen zeigen.

Das vorliegende Konsensus-Statement befasst sich umfassend mit den 
Zusammenhängen zwischen somatischer Erkrankung und Depression, 
zeigt das diagnostische Vorgehen und die optimale medikamentöse Be-
handlung auf. In den einzelnen Kapiteln werden die wichtigsten mit De-
pressionen vergesellschafteten Erkrankungen besprochen und therapeuti-
sche Möglichkeiten aufgezeigt.

Wir hoffen, das vorliegende Konsensus-Statement kann Sie in Ihrer tägli-
chen Arbeit unterstützen, und freuen uns über Rückmeldungen.

In diesem Sinne zeichnen

Vorwort
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Antidepressive Therapie
1. Einleitung
Bis zu 35 Prozent aller stationären Patienten in Krankenhäusern 
weisen – zusätzlich zu ihrer somatischen Symptomatik – eine 
psychiatrische Erkrankung auf. Neben demenziellen Veränderun-
gen zählen Depressionen zu den häufigsten psychiatrischen Er-
krankungen. Allerdings werden Depressionen häufig nicht er-
kannt, wohingegen schwere psychiatrische Störungsbilder, wie 
 etwa Schizophrenie und bipolare Erkrankungen, aber auch Alko-
holkrankheit und andere Abhängigkeitserkrankungen öfters dia-
gnostiziert werden.
Die höchste Prävalenz für Depressionen insgesamt findet sich im 
mittleren Lebensalter, insbesondere mit einem weiteren Anstieg mit 
dem Beginn des Pensionsalters. Auch unter Hochbetagten findet 
sich ein erheblicher Anteil an depressiven Verstimmungen und De-
pressionen.
Im Zusammenhang mit somatischen Erkrankungen treten Depres-
sionen häufig auf. Dieser Tatsache muss entsprechendes Augen-
merk geschenkt werden, nicht nur weil eine Depression den Krank-
heitsverlauf der somatischen Erkrankung wesentlich und negativ 
beeinflussen kann, sondern auch weil in der medikamentösen Be-
handlung von Depressionen bei gleichzeitigem Vorliegen somati-
scher Erkrankungen genaue Kenntnisse über Wirkungen, Neben- 
und Wechselwirkungen der eingesetzten Antidepressiva (AD) be-
achtet werden müssen.
Es besteht ein enger Zusammenhang zwischen Depression und Myo-
kardinfarkt: So liegt etwa das Risiko einer unter Depression leiden-
den Person, einen Herzinfarkt zu bekommen, um den Faktor 1,56 
höher als bei psychisch gesunden Personen. Und das relative Risiko, 
nach einem Herzinfarkt zu versterben, liegt bei Patienten mit der Ko-
morbidität einer Depression um den Faktor 3 höher als bei Menschen 
ohne eine depressive Symptomatik. Die in der Literatur berichteten 
Häufigkeiten der Vergesellschaftung somatischer Erkrankungen mit 
Depressionen können der Tabelle 1 entnommen werden.

2. Epidemiologie
Depressionen gehören zu den häufigsten psychiatrischen Krank-
heitsbildern weltweit. Für das Jahr 2020 prognostiziert die Weltge-
sundheitsorganisation, dass die Depression an die erste Stelle aller 
aus medizinischen Krankheiten ableitbaren Behinderungen (soge-
nannte DALYs: Disability Adjusted Life Years) gelangen wird. Dies 
hat nicht nur Auswirkungen auf den einzelnen Betroffenen, son-
dern auch auf die Gesellschaft.
Eine Gruppe, die lange Zeit in Bezug auf Depressionen vernachläs-
sigt wurde, sind Patienten mit bekannten somatischen Erkrankun-
gen. Erst in den vergangenen Jahren wurde dieser Problematik ver-
stärkt Augenmerk geschenkt. Die Prävalenz an psychiatrischen Er-
krankungen bei Patienten mit somatischen Krankheiten ist nicht 
gering. Laut einer im Jahr 2000 in Österreich durchgeführten Stu-
die von Johannes Wancata weisen 34,4 Prozent aller stationär auf-
genommenen Patienten in nicht psychiatrischen Einrichtungen eine 
psychi atrische bzw. neurologische Symptomatik auf. Weitaus am 
häufigs ten sind Demenzen, was sich durch die Altersstruktur der 
stationär aufgenommenen Patienten erklären lässt. Bereits auf Platz 
zwei folgen allerdings leichte Depressionen, von denen rund acht 
Prozent aller stationären Patienten betroffen sind. Schwere Ausprä-
gungen der Depressionen werden in etwa drei Prozent dieser Pati-
entengruppe beobachtet.
In der erwähnten Studie hätten rund drei Prozent der Patienten ei-
ne stationäre psychiatrische Behandlung benötigt. In immerhin 15 
Prozent der Fälle war ein Bedarf an zumindest einem psychiatri-
schen Konsiliardienst gegeben. Aber nur 28,9 Prozent jener Patien-
ten mit einem solchen Bedarf wurden auch tatsächlich von einem 
Psychiater untersucht.

3. Diabetes und Depression
Diabetes mellitus Typ 2 geht sehr häufig mit Depressionen einher. 
Rund 17,6 Prozent aller Patienten mit Typ-2-Diabetes leiden unter 
Depressionen. In der Normalbevölkerung liegt die Prävalenzzahl bei 
9,8 Prozent. Eine ganze Reihe von Metaanalysen zeigt, wie eng das 
Vorliegen von Depressionen mit dem Auftreten von Komplikationen 
bei Diabetespatienten verbunden ist. So zeigt etwa eine Metaanalyse 
von de Groot M et al. aus dem Jahr 2001, für die 27 Studien ausge-
wertet wurden, dass Patienten mit Depressionen signifikant häufiger 
an Diabeteskomplikationen wie Retinopathie, Nephropathien, Neu-
ropathien, vaskulären Problemen und sexueller Dysfunktion leiden. 
Eine weitere Metaanalyse von Anderson RJ et al., ebenfalls aus 2001, 
zeigt, dass diabetische Frauen wesentlich häufiger von Depressionen 
betroffen sind als Männer (28 vs. 18 Prozent). Die Studienautoren 
kommen zum Ergebnis, dass das Vorliegen von Diabetes (Typ 1 und 
2) das Risiko, an einer Depression zu erkranken, verdoppelt.
Depressionen stellen aber auch einen unabhängigen Risikofaktor 
für Diabetes mellitus dar. Depressive Erwachsene haben ein um 37 
Prozent erhöhtes Risiko für Typ-2-Diabetes. Dies wies auch eine re-
zente Studie von Demakakos P et al. 2010 nach: Eingeschlossen 
wurden mehr als 6.000 Patienten ab 50 Jahren ohne Diabetes. Pati-
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Tabelle 1
Somatische Erkrankungen mit Prävalenz  
komorbider depressiver Erkrankungen

Depressionen, die in Verbindung mit somatischen Erkrankungen auftre-
ten, wurde lange Zeit kein besonderes Augenmerk geschenkt. Vielmehr 
wurden Depressionen infolge von schweren Krankheiten als „normal“ 
und als der Situation angemessen und damit erklärbar betrachtet und 
insofern nicht weiter beachtet. In den letzten Jahren hat entsprechend 
der sogenannten Vulnerabilitätshypothese (vgl. auch Resilienzforschung) 
glücklicherweise ein Umdenken eingesetzt. Denn Depressionen, egal in 
welchem Zusammenhang sie auftreten, belasten die Patienten stark 
und können – etwa auch wenn die Ursachen in somatischen Erkrankun-
gen zu suchen sind – die Behandlung der somatischen Erkrankung er-
schweren.

Depressionen werden beispielsweise häufig bei kardiovaskulären, neuro-
endokrinologischen und rheumatischen Erkrankungen und in der Onko-
logie beobachtet. Die konsiliarische Begleitung der Patienten durch ei-
nen Psychiater und eine optimale Therapie mit modernen Antidepressi-
va sind immer dann angezeigt, wenn der Leidensdruck des Patienten 
groß ist bzw. die Auswirkungen einer unbehandelten depressiven Ver-
stimmung auf die somatische Erkrankung negative Folgen zeigen.

Das vorliegende Konsensus-Statement befasst sich umfassend mit den 
Zusammenhängen zwischen somatischer Erkrankung und Depression, 
zeigt das diagnostische Vorgehen und die optimale medikamentöse Be-
handlung auf. In den einzelnen Kapiteln werden die wichtigsten mit De-
pressionen vergesellschafteten Erkrankungen besprochen und therapeuti-
sche Möglichkeiten aufgezeigt.

Wir hoffen, das vorliegende Konsensus-Statement kann Sie in Ihrer tägli-
chen Arbeit unterstützen, und freuen uns über Rückmeldungen.
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Genericon Pharma, GlaxoSmithKline, 
Lundbeck, Servier.
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nen eingeschlossen (8.261 Männer und 11.388 Frauen). Das Alter 
betrug zwischen 41 und 80 Jahren. Patienten mit einem Myokard-
infarkt oder Angina pectoris in der Anamnese wurden ausgeschlos-
sen. Von den Studienteilnehmern hatten 3.057 während ihrer bis-
herigen Lebensspanne an Depression gelitten (2.121 Frauen und 
936 Männer). 5,2 Prozent wiesen eine Depression innerhalb der 
letzten zwölf Monate vor der Rekrutierung auf. Bei drei Prozent be-
stand zum Zeitpunkt der Aufnahme in die Studie eine Depression.
Von den 11.388 Frauen erlitten im Verlauf der Studie 102 einen le-
talen Myokardinfarkt. 172 der 8.261 untersuchten Männer verstar-
ben während der Beobachtungsdauer ebenfalls an einem Herzin-
farkt. Eine Depression erhöhte dabei signifikant das kardiovaskuläre 
Mortalitätsrisiko. Bereinigt um Geschlecht und Alter betrug die Ha-
zard Ratio (HR) bei den Frauen 2,02 und bei den Männern 3,30. 
Bereinigt um Alter, Geschlecht, Zigarettenkonsum, systolischen 
Blutdruck, Gesamtcholesterin, körperliche Aktivität, BMI, Diabetes 
mellitus, soziale Schicht, erhöhten Alkoholkonsum und AD lag die 
HR bei den Frauen bei 2,05 und den Männer bei 3,07.
Der Faktor Depression, das zeigen die Studienergebnisse, spielt also 
beim Risiko, einen letalen Myokardinfarkt zu erleiden, eine wesent-
liche Rolle. Depressionen sollte als Risikofaktor für einen Myokard-
infarkt derselbe Stellenwert eingeräumt werden wie etwa dem 
Rauchen. Dies bedeutet, dass bei Menschen, die unter Depressio-
nen leiden, regelmäßige Kontrolluntersuchungen durchgeführt 
werden sollen. Dies gilt daher insbesondere dann, wenn der Betrof-
fene drei und mehr depressive Episoden in der Anam nese aufweist, 
wenn die Episodendauer jeweils sechs oder mehr Monate beträgt 
und die erste Episode nach dem 40. Lebensjahr auftritt.
Diskutiert wird die thrombozytenaggregationshemmende Wirkung 
der SSRI, da sie eine protektive Wirkung bei kardiovaskulären Erkran-
kungen haben könnten. In einer Studie von Pollock et al. (2000) bei 
depressiven Patienten nach einem Myokardinfarkt wurde gezeigt, 
dass durch den SSRI Paroxetin die bei diesen Patienten stark erhöhte 
Thrombozytenaggregation normalisiert werden konnte, hingegen 

nicht durch das Trizyklikum Nortriptylin. Dies zeigte auch die EN-
RICHD-Study (Berkman et al., 2003), in die 2.841 Personen mit Myo-
kardinfarkt eingeschlossen wurden, die unter Depressionen litten. 
Die Patienten wurden ein halbes Jahr lang mit kognitiver Verhaltens-
therapie behandelt. Zusätzlich erhielten jene Teilnehmer, die einen 
HAMD >24 aufwiesen, als medikamentöse antidepressive Therapie 
einen SSRI. In der Nachbeobachtung zeigte die Verhaltenstherapie 
keine Auswirkungen auf die Überlebenskurve. Jedoch hatten jene 
Patienten, die zur Behandlung ihrer Depression einen SSRI erhielten, 
ein geringeres Risiko für einen nonfatalen Reinfarkt oder Tod. Sehr 
wahrscheinlich ist der inhibitorische Effekt der SSRI auf die Thrombo-
zytenaggregation ein wesentlicher Faktor für dieses Ergebnis.

5. Krebs und Depression
Krebspatienten leiden sehr häufig unter Depressionen, insbesonde-
re jene Patienten, deren Krebserkrankung progredient ist. Beide 
Krankheiten sind – wie ebenso bei kardiovaskulären Erkrankungen 
und Depression beobachtet werden kann – stark vergesellschaftet: 
Bei einer fortschreitenden onkologischen Erkrankung kommt es zur 
vermehrten Ausschüttung proinflammatorischer Zytokine, was zu 
pathologischen Vorgängen im limbischen System im Gehirn führt, 
was wiederum eine Verstärkung der depressiven Symptomatik trig-
gert. Natürlich erkrankt nicht jeder Krebspatient auch an einer De-
pression. Eine ganze Reihe von physiologischen Risikofaktoren 
muss zusammenkommen, damit eine Depression bei gleichzeitigem 
Vorliegen einer onkologischen Erkrankung ausgelöst wird:
•		genetische	Prädisposition	und	erhöhte	Expression	proinflammato-

rischer Zytokine (z.B. IL-1, IL-6 TNF) und möglicherweise andere, 
bis dato nicht bekannte Risikofaktoren,

•		Zerstörung	oder	Abschaltung	von	Neuronen	im	Hippocampus	
und der Amygdala,

•	Verminderung	von	Neurotransmittern,
•	Zunahme	der	Aktivitäten	im	limbischen	System.

In den letzten 
zwei Wochen …

Die ganze Zeit Meistens Etwas mehr als die 
Hälfte der Zeit

Etwas weniger als 
die Hälfte der Zeit

Ab und zu Zu keinem 
Zeitpunkt

… war ich froh und 
guter Laune

5 4 3 2 1 0

… habe ich mich 
 ruhig und entspannt 
gefühlt

5 4 3 2 1 0

… habe ich mich 
 energisch und aktiv 
gefühlt

5 4 3 2 1 0

… habe ich mich 
beim Aufwachen 
frisch und ausgeruht 
gefühlt

5 4 3 2 1 0

… war mein Alltag 
voller Dinge, die 
mich interessieren

5 4 3 2 1 0

Punktberechnung:
Der Rohwert kommt durch einfaches Addieren der Antworten zustande. Der Rohwert erstreckt sich von 0 bis 25, wobei 0 das geringste 
Wohlbefinden/die niedrigste Lebensqualität und 25 das größtes Wohlbefinden/die höchste Lebensqualität bezeichnen. Den Prozentwert 
von 0–100 erhält man durch Multiplikation mit 4. Der Prozentwert 0 bezeichnet das schlechteste Befinden, 100 das beste.

Tabelle 2
WHO-Fragebogen zum Wohlbefinden
Die folgenden Aussagen betreffen Ihr Wohlbefinden in den letzten zwei Wochen. Bitte markieren Sie bei jeder Aussage die Rubrik, die 
 Ihrer Meinung nach am besten beschreibt, wie Sie sich in den letzten zwei Wochen gefühlt haben;

Quelle: Psychiatric Research Unit, WHO Collaborating Centre in Mental Health
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enten mit depressiver Symptomatik zu Beginn des Beobachtungs-
zeitraums hatten ein höheres Risiko, innerhalb von 46 Monaten an 
Typ-2-Diabetes zu erkranken (HR 1,58, 95 Prozent CI 1,09-2,29).
Depressionen treten meist rund acht Jahre vor einem diagnostizierten 
Typ-2-Diabetes auf. Es ist also zu diskutieren, inwieweit ein gezieltes 
Screening auf eine gestörte Glukosetoleranz bei depressiven Patien-
ten sinnvoll sein könnte. Denn die Prävalenz für beide Erkrankungen 
ist sehr hoch: Rund 500.000 Menschen in Österreich leiden unter Typ-
2-Diabetes, etwa 400.000 Menschen sind an Depressionen erkrankt 
und rund 200.000 Menschen leiden sowohl unter Typ-2-Diabetes als 
auch unter Depressionen. Liegt gleichzeitig ein Typ-2-Diabetes und ei-
ne Depression vor, so ist das Mortalitätsrisiko um den Faktor 2,3 er-
höht. Hier spielen biologische Faktoren eine wohl deutlich größere 
Rolle als lange Zeit angenommen. Aufgrund einer Dysfunktion der 
Hypophysen-Hypothalamus-Nebennierenrindenfunktion (HPA-Achse: 
Hypothalamic-pituitary-adrenocortical axis) kommt es (auch in der Re-
mission der Depression) zu erhöhten Kortisolkonzentrationen. Dies ist 
durch eine Hyperaktivität der HPA-Achse begründet. Es kommt zu vis-
zeraler Adipositas und Insulinresistenz. Zudem weisen Menschen, die 
unter Depressionen leiden, eine niedrigere Herzfrequenzvariabilität 
und eine höhere Rate an ventrikulären Extrasystolen auf. Das Immun-
system ist aktiviert und schüttet proinflammatorische Enzyme aus. All 
dies gilt sowohl für die Depression als auch für Diabetes mellitus.
Eine Depression als Komorbidität bei Typ-2-Diabetes weist wesentli-
che Auswirkungen auf die somatische Erkrankung aus: Das betrifft 
sowohl die Aufmerksamkeit des Patienten für sich selbst, aber auch 
die Therapietreue und die Ausbildung möglicher Komplikationen. 
Dies gilt insbesondere für die Ausbildung einer Retinopathie und 
makrovaskuläre Komplikationen. Wird die Depression richtig dia-
gnostiziert und therapiert, verbessern sich bei den Patienten auch 
die metabolischen Parameter. Dies konnte z.B. für den Serotonin- 
und Noradrenalin-Wiederaufnahmehemmer Milnacipran in einer 
österreichischen Studie gezeigt werden.
Die Frage der richtigen antidepressiven Therapie ist wesentlich 
beim Typ-2-Diabetiker. Üblicherweise wird ein Typ-2-Diabetes rund 
sieben Jahre nach Krankheitsbeginn diagnostiziert. In sehr vielen 
Fällen liegen dann bereits mikro- und makrovaskuläre Komplikatio-
nen, sexuelle Dysfunktion sowie eine nonalkoholische Steatose der 
Leber vor. Dies muss in der Verordnung der antidepressiven Thera-
pie berücksichtigt werden. Das ideale Antidepressivum für den Typ-
2-Diabetiker hat keinen Einfluss auf das Körpergewicht, interagiert 
so wenig wie möglich mit der bereits verordneten Medikation, ist 
nicht hepatotoxisch und zeigt keine Effekte auf das Herz-Kreislauf-
System und den Blutdruck. Ebenfalls zu vermeiden sind Auswirkun-
gen auf die sexuelle Funktion (siehe Tabelle im Mittelaufschlag).

Rund 75 Prozent aller Diabetespatienten werden in Österreich von 
niedergelassenen Medizinern betreut. Aktuellen Zahlen zufolge lei-
det rund ein Viertel der Betroffenen zusätzlich unter einer Depressi-
on. Besonders bei Patienten, die ihre Ernährung nicht umstellen, 
dem Bewegungsprogramm nicht folgen und insgesamt eine geringe 
Therapietreue aufweisen, sollte immer auch an das Vorliegen einer 
Depression gedacht werden. Ein einfacher Fragenkatalog kann hel-
fen, Hinweise auf eine Depression und deren weitere Abklärung zu 
geben. In Abbildung 1 ist das praktisch diagnostische Vorgehen mit 
nachfolgender Handlung bei Verdacht einer Depression skizziert. Als 
weitere Möglichkeit zur Abklärung des Vorliegens einer Depression 
kann der WHO-Fragebogen Verwendung finden (siehe Tabelle 2). 
Derartige Fragebögen können aber nur erste Hinweise auf das Vor-
handensein einer Depression geben. Eine genaue Abklärung mit Er-
hebung der aktuellen Psychopathologie und der Anamnese sind die 
Voraussetzung für eine exakte Diagnose und die darauf folgende Be-
handlung. Eine umfassende Tabelle mit AD in diesem Konsensus-
Statement finden Sie im Mittelaufschlag.

4.  Kardiovaskuläre Erkrankungen und  
Depressionen

Der enge Zusammenhang zwischen kardiovaskulären Erkrankun-
gen und Depressionen wurde in den vergangenen Jahren intensiv 
epidemiologisch untersucht. Als Landmark-Studie in diesem Be-
reich kann die INTERHEART-Study gelten, die 2004 publiziert wur-
de (Rosengren et al., 2004). In diese Studie wurden mehr als 
12.000 Personen eingeschlossen, die akut einen Herzinfarkt erlit-
ten hatten. Im Vergleich mit einer Kontrollgruppe ohne kardiovas-
kuläre Erkrankung und bereinigt um Faktoren wie Alter, Ge-
schlecht, Region und Rauchverhalten stellte sich heraus, dass das 
Risiko, an einem Herzinfarkt zu erkranken, bei jenen Personen, die 
im Jahr vor dem Herzinfarkt unter Depressionen gelitten hatten, 
um den Faktor 1,56 erhöht war (relatives Risiko).
Bei Vorliegen einer leichten Depression liegt das Risiko für ein kar-
diovaskuläres Ereignis zwischen 1,2 und 5,4. Bei einer schweren 
Depression liegt das Risiko zwischen 2,1 und 4,5. Aber auch nach 
einem Infarkt spielt die Depression in vielen Fällen eine maßgebli-
che Rolle: So leiden zwischen 15 und 23 Prozent aller Herzinfarkt-
patienten unter Depressionen. Dies wiederum erhöht das Risiko für 
Angina pectoris (OR 3,1) und kardialen Tod (OR 2,3).
Welchen Stellenwert eine psychiatrische Erkrankung wie die De-
pression als Prognosefaktor für ein kardiovaskuläres Ereignis ein-
nimmt, zeigte eindrucksvoll die EPIC-Norfolk UK Prospective Cohort 
Study (Surtees et al., 2008). In diese Studie wurden 19.649 Perso-

Abbildung 1
Fragenkatalog zur Diagnostik von Depressionen

Beantworten Sie zuerst diese zwei Fragen:
1.  Haben Sie sich im letzten Monat niedergeschlagen, depressiv oder hoffnungslos gefühlt?
2.  Waren Sie lustlos und hatten kein Interesse, etwas zu tun?

Nehmen Sie sich die Zeit, einen DSM-IV-Fragebogen auszufüllen, oder verweisen 
Sie den Patienten an einen Facharzt für Psychiatrie

Neubewertung nach zwei 
bis vier Wochen

Ja bei beiden Fragen Ja nur zur ersten Frage Nein zur ersten Frage

Weitere standardisierte Tests Beeinträchtigt die Depression die Arbeit
Beobachten und Abwarten 
bzw. unterstützende Beratung

Ja

Nein

Nach: Hoffmann MA, Weiner JS, JCO 2007
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nen eingeschlossen (8.261 Männer und 11.388 Frauen). Das Alter 
betrug zwischen 41 und 80 Jahren. Patienten mit einem Myokard-
infarkt oder Angina pectoris in der Anamnese wurden ausgeschlos-
sen. Von den Studienteilnehmern hatten 3.057 während ihrer bis-
herigen Lebensspanne an Depression gelitten (2.121 Frauen und 
936 Männer). 5,2 Prozent wiesen eine Depression innerhalb der 
letzten zwölf Monate vor der Rekrutierung auf. Bei drei Prozent be-
stand zum Zeitpunkt der Aufnahme in die Studie eine Depression.
Von den 11.388 Frauen erlitten im Verlauf der Studie 102 einen le-
talen Myokardinfarkt. 172 der 8.261 untersuchten Männer verstar-
ben während der Beobachtungsdauer ebenfalls an einem Herzin-
farkt. Eine Depression erhöhte dabei signifikant das kardiovaskuläre 
Mortalitätsrisiko. Bereinigt um Geschlecht und Alter betrug die Ha-
zard Ratio (HR) bei den Frauen 2,02 und bei den Männern 3,30. 
Bereinigt um Alter, Geschlecht, Zigarettenkonsum, systolischen 
Blutdruck, Gesamtcholesterin, körperliche Aktivität, BMI, Diabetes 
mellitus, soziale Schicht, erhöhten Alkoholkonsum und AD lag die 
HR bei den Frauen bei 2,05 und den Männer bei 3,07.
Der Faktor Depression, das zeigen die Studienergebnisse, spielt also 
beim Risiko, einen letalen Myokardinfarkt zu erleiden, eine wesent-
liche Rolle. Depressionen sollte als Risikofaktor für einen Myokard-
infarkt derselbe Stellenwert eingeräumt werden wie etwa dem 
Rauchen. Dies bedeutet, dass bei Menschen, die unter Depressio-
nen leiden, regelmäßige Kontrolluntersuchungen durchgeführt 
werden sollen. Dies gilt daher insbesondere dann, wenn der Betrof-
fene drei und mehr depressive Episoden in der Anam nese aufweist, 
wenn die Episodendauer jeweils sechs oder mehr Monate beträgt 
und die erste Episode nach dem 40. Lebensjahr auftritt.
Diskutiert wird die thrombozytenaggregationshemmende Wirkung 
der SSRI, da sie eine protektive Wirkung bei kardiovaskulären Erkran-
kungen haben könnten. In einer Studie von Pollock et al. (2000) bei 
depressiven Patienten nach einem Myokardinfarkt wurde gezeigt, 
dass durch den SSRI Paroxetin die bei diesen Patienten stark erhöhte 
Thrombozytenaggregation normalisiert werden konnte, hingegen 

nicht durch das Trizyklikum Nortriptylin. Dies zeigte auch die EN-
RICHD-Study (Berkman et al., 2003), in die 2.841 Personen mit Myo-
kardinfarkt eingeschlossen wurden, die unter Depressionen litten. 
Die Patienten wurden ein halbes Jahr lang mit kognitiver Verhaltens-
therapie behandelt. Zusätzlich erhielten jene Teilnehmer, die einen 
HAMD >24 aufwiesen, als medikamentöse antidepressive Therapie 
einen SSRI. In der Nachbeobachtung zeigte die Verhaltenstherapie 
keine Auswirkungen auf die Überlebenskurve. Jedoch hatten jene 
Patienten, die zur Behandlung ihrer Depression einen SSRI erhielten, 
ein geringeres Risiko für einen nonfatalen Reinfarkt oder Tod. Sehr 
wahrscheinlich ist der inhibitorische Effekt der SSRI auf die Thrombo-
zytenaggregation ein wesentlicher Faktor für dieses Ergebnis.

5. Krebs und Depression
Krebspatienten leiden sehr häufig unter Depressionen, insbesonde-
re jene Patienten, deren Krebserkrankung progredient ist. Beide 
Krankheiten sind – wie ebenso bei kardiovaskulären Erkrankungen 
und Depression beobachtet werden kann – stark vergesellschaftet: 
Bei einer fortschreitenden onkologischen Erkrankung kommt es zur 
vermehrten Ausschüttung proinflammatorischer Zytokine, was zu 
pathologischen Vorgängen im limbischen System im Gehirn führt, 
was wiederum eine Verstärkung der depressiven Symptomatik trig-
gert. Natürlich erkrankt nicht jeder Krebspatient auch an einer De-
pression. Eine ganze Reihe von physiologischen Risikofaktoren 
muss zusammenkommen, damit eine Depression bei gleichzeitigem 
Vorliegen einer onkologischen Erkrankung ausgelöst wird:
•		genetische	Prädisposition	und	erhöhte	Expression	proinflammato-

rischer Zytokine (z.B. IL-1, IL-6 TNF) und möglicherweise andere, 
bis dato nicht bekannte Risikofaktoren,

•		Zerstörung	oder	Abschaltung	von	Neuronen	im	Hippocampus	
und der Amygdala,

•	Verminderung	von	Neurotransmittern,
•	Zunahme	der	Aktivitäten	im	limbischen	System.

In den letzten 
zwei Wochen …

Die ganze Zeit Meistens Etwas mehr als die 
Hälfte der Zeit

Etwas weniger als 
die Hälfte der Zeit

Ab und zu Zu keinem 
Zeitpunkt

… war ich froh und 
guter Laune

5 4 3 2 1 0

… habe ich mich 
 ruhig und entspannt 
gefühlt

5 4 3 2 1 0

… habe ich mich 
 energisch und aktiv 
gefühlt

5 4 3 2 1 0

… habe ich mich 
beim Aufwachen 
frisch und ausgeruht 
gefühlt

5 4 3 2 1 0

… war mein Alltag 
voller Dinge, die 
mich interessieren

5 4 3 2 1 0

Punktberechnung:
Der Rohwert kommt durch einfaches Addieren der Antworten zustande. Der Rohwert erstreckt sich von 0 bis 25, wobei 0 das geringste 
Wohlbefinden/die niedrigste Lebensqualität und 25 das größtes Wohlbefinden/die höchste Lebensqualität bezeichnen. Den Prozentwert 
von 0–100 erhält man durch Multiplikation mit 4. Der Prozentwert 0 bezeichnet das schlechteste Befinden, 100 das beste.

Tabelle 2
WHO-Fragebogen zum Wohlbefinden
Die folgenden Aussagen betreffen Ihr Wohlbefinden in den letzten zwei Wochen. Bitte markieren Sie bei jeder Aussage die Rubrik, die 
 Ihrer Meinung nach am besten beschreibt, wie Sie sich in den letzten zwei Wochen gefühlt haben;

Quelle: Psychiatric Research Unit, WHO Collaborating Centre in Mental Health
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enten mit depressiver Symptomatik zu Beginn des Beobachtungs-
zeitraums hatten ein höheres Risiko, innerhalb von 46 Monaten an 
Typ-2-Diabetes zu erkranken (HR 1,58, 95 Prozent CI 1,09-2,29).
Depressionen treten meist rund acht Jahre vor einem diagnostizierten 
Typ-2-Diabetes auf. Es ist also zu diskutieren, inwieweit ein gezieltes 
Screening auf eine gestörte Glukosetoleranz bei depressiven Patien-
ten sinnvoll sein könnte. Denn die Prävalenz für beide Erkrankungen 
ist sehr hoch: Rund 500.000 Menschen in Österreich leiden unter Typ-
2-Diabetes, etwa 400.000 Menschen sind an Depressionen erkrankt 
und rund 200.000 Menschen leiden sowohl unter Typ-2-Diabetes als 
auch unter Depressionen. Liegt gleichzeitig ein Typ-2-Diabetes und ei-
ne Depression vor, so ist das Mortalitätsrisiko um den Faktor 2,3 er-
höht. Hier spielen biologische Faktoren eine wohl deutlich größere 
Rolle als lange Zeit angenommen. Aufgrund einer Dysfunktion der 
Hypophysen-Hypothalamus-Nebennierenrindenfunktion (HPA-Achse: 
Hypothalamic-pituitary-adrenocortical axis) kommt es (auch in der Re-
mission der Depression) zu erhöhten Kortisolkonzentrationen. Dies ist 
durch eine Hyperaktivität der HPA-Achse begründet. Es kommt zu vis-
zeraler Adipositas und Insulinresistenz. Zudem weisen Menschen, die 
unter Depressionen leiden, eine niedrigere Herzfrequenzvariabilität 
und eine höhere Rate an ventrikulären Extrasystolen auf. Das Immun-
system ist aktiviert und schüttet proinflammatorische Enzyme aus. All 
dies gilt sowohl für die Depression als auch für Diabetes mellitus.
Eine Depression als Komorbidität bei Typ-2-Diabetes weist wesentli-
che Auswirkungen auf die somatische Erkrankung aus: Das betrifft 
sowohl die Aufmerksamkeit des Patienten für sich selbst, aber auch 
die Therapietreue und die Ausbildung möglicher Komplikationen. 
Dies gilt insbesondere für die Ausbildung einer Retinopathie und 
makrovaskuläre Komplikationen. Wird die Depression richtig dia-
gnostiziert und therapiert, verbessern sich bei den Patienten auch 
die metabolischen Parameter. Dies konnte z.B. für den Serotonin- 
und Noradrenalin-Wiederaufnahmehemmer Milnacipran in einer 
österreichischen Studie gezeigt werden.
Die Frage der richtigen antidepressiven Therapie ist wesentlich 
beim Typ-2-Diabetiker. Üblicherweise wird ein Typ-2-Diabetes rund 
sieben Jahre nach Krankheitsbeginn diagnostiziert. In sehr vielen 
Fällen liegen dann bereits mikro- und makrovaskuläre Komplikatio-
nen, sexuelle Dysfunktion sowie eine nonalkoholische Steatose der 
Leber vor. Dies muss in der Verordnung der antidepressiven Thera-
pie berücksichtigt werden. Das ideale Antidepressivum für den Typ-
2-Diabetiker hat keinen Einfluss auf das Körpergewicht, interagiert 
so wenig wie möglich mit der bereits verordneten Medikation, ist 
nicht hepatotoxisch und zeigt keine Effekte auf das Herz-Kreislauf-
System und den Blutdruck. Ebenfalls zu vermeiden sind Auswirkun-
gen auf die sexuelle Funktion (siehe Tabelle im Mittelaufschlag).

Rund 75 Prozent aller Diabetespatienten werden in Österreich von 
niedergelassenen Medizinern betreut. Aktuellen Zahlen zufolge lei-
det rund ein Viertel der Betroffenen zusätzlich unter einer Depressi-
on. Besonders bei Patienten, die ihre Ernährung nicht umstellen, 
dem Bewegungsprogramm nicht folgen und insgesamt eine geringe 
Therapietreue aufweisen, sollte immer auch an das Vorliegen einer 
Depression gedacht werden. Ein einfacher Fragenkatalog kann hel-
fen, Hinweise auf eine Depression und deren weitere Abklärung zu 
geben. In Abbildung 1 ist das praktisch diagnostische Vorgehen mit 
nachfolgender Handlung bei Verdacht einer Depression skizziert. Als 
weitere Möglichkeit zur Abklärung des Vorliegens einer Depression 
kann der WHO-Fragebogen Verwendung finden (siehe Tabelle 2). 
Derartige Fragebögen können aber nur erste Hinweise auf das Vor-
handensein einer Depression geben. Eine genaue Abklärung mit Er-
hebung der aktuellen Psychopathologie und der Anamnese sind die 
Voraussetzung für eine exakte Diagnose und die darauf folgende Be-
handlung. Eine umfassende Tabelle mit AD in diesem Konsensus-
Statement finden Sie im Mittelaufschlag.

4.  Kardiovaskuläre Erkrankungen und  
Depressionen

Der enge Zusammenhang zwischen kardiovaskulären Erkrankun-
gen und Depressionen wurde in den vergangenen Jahren intensiv 
epidemiologisch untersucht. Als Landmark-Studie in diesem Be-
reich kann die INTERHEART-Study gelten, die 2004 publiziert wur-
de (Rosengren et al., 2004). In diese Studie wurden mehr als 
12.000 Personen eingeschlossen, die akut einen Herzinfarkt erlit-
ten hatten. Im Vergleich mit einer Kontrollgruppe ohne kardiovas-
kuläre Erkrankung und bereinigt um Faktoren wie Alter, Ge-
schlecht, Region und Rauchverhalten stellte sich heraus, dass das 
Risiko, an einem Herzinfarkt zu erkranken, bei jenen Personen, die 
im Jahr vor dem Herzinfarkt unter Depressionen gelitten hatten, 
um den Faktor 1,56 erhöht war (relatives Risiko).
Bei Vorliegen einer leichten Depression liegt das Risiko für ein kar-
diovaskuläres Ereignis zwischen 1,2 und 5,4. Bei einer schweren 
Depression liegt das Risiko zwischen 2,1 und 4,5. Aber auch nach 
einem Infarkt spielt die Depression in vielen Fällen eine maßgebli-
che Rolle: So leiden zwischen 15 und 23 Prozent aller Herzinfarkt-
patienten unter Depressionen. Dies wiederum erhöht das Risiko für 
Angina pectoris (OR 3,1) und kardialen Tod (OR 2,3).
Welchen Stellenwert eine psychiatrische Erkrankung wie die De-
pression als Prognosefaktor für ein kardiovaskuläres Ereignis ein-
nimmt, zeigte eindrucksvoll die EPIC-Norfolk UK Prospective Cohort 
Study (Surtees et al., 2008). In diese Studie wurden 19.649 Perso-

Abbildung 1
Fragenkatalog zur Diagnostik von Depressionen

Beantworten Sie zuerst diese zwei Fragen:
1.  Haben Sie sich im letzten Monat niedergeschlagen, depressiv oder hoffnungslos gefühlt?
2.  Waren Sie lustlos und hatten kein Interesse, etwas zu tun?

Nehmen Sie sich die Zeit, einen DSM-IV-Fragebogen auszufüllen, oder verweisen 
Sie den Patienten an einen Facharzt für Psychiatrie

Neubewertung nach zwei 
bis vier Wochen

Ja bei beiden Fragen Ja nur zur ersten Frage Nein zur ersten Frage

Weitere standardisierte Tests Beeinträchtigt die Depression die Arbeit
Beobachten und Abwarten 
bzw. unterstützende Beratung

Ja

Nein

Nach: Hoffmann MA, Weiner JS, JCO 2007
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pressionen bei 16 Prozent. Die höchsten Prävalenzzahlen in dieser 
Kohorte finden sich bei vorbelasteten adoleszenten Mädchen.
Infolge einer Depression kommt es in der Phase der postpartalen 
Anpassung zu vermehrtem Stress durch die Elternschaft. Bei Kin-
dern von Frauen mit Depression während der Schwangerschaft 
oder postpartal zeigen sich vermehrt Verhaltensauffälligkeiten. Eine 
depressive Symptomatik in der Schwangerschaft führt zu einem 
verlängerten stationären Aufenthalt nach der Geburt.
Umgekehrt ist bei Frauen, die eine Frühgeburt erleiden, an Gestati-
onsdiabetes oder arterieller Hypertension erkranken, häufiger ein 
Auftreten depressiver Symptome zu beobachten. Eine erneute 
Schwangerschaft nach Fehlgeburten, Früh- oder Totgeburten führt 
bei den betroffenen Schwangeren vermehrt zu depressiven und 
Angstsymptomen und einer verminderten Lebensqualität. Ein gro-
ßer Teil der Schwangeren mit Hyperemesis gravidarum leidet unter 
depressiven und Angstsymptomen (46 bzw. 84 Prozent). Liegen 
derartige Symptome vor, so sind damit gleichzeitig die Symptome 
der Hyperemesis verstärkt. Problematisch ist, dass nur ein kleiner 
Teil der perinatal depressiven Frauen eine empfohlene Behandlung 
annimmt.

7.2. Menstruation
Der Menstruationszyklus zeichnet sich durch ständige Fluktuation 
in den gonadalen Hormonen aus, und in der zweiten Zyklushälfte 
kann das leichtere und häufige prämenstruelle Syndrom (PMS) oder 
das schwere prämenstruelle dysphorische Syndrom (PMDD) auftre-
ten. Letzteres sollte vom Psychiater behandelt werden.

7.3. Menopause
Menopause ist eine Zeit des komplexen Zusammenspiels von biolo-
gischen, sozialen und psychischen Umstellungen. Depressionen tre-
ten in dieser Phase häufig auf. Die Behandlung all dieser Faktoren 
umfasst neben der biologischen Behandlung auch AD, die eine 
bessere Ansprechrate aufweisen als Hormonersatztherapie.

7.4. Inkontinenz
Der Stressinkontinenz geht häufig eine depressive Episode voraus, 
umgekehrt ist dies nicht der Fall. Im Zuge einer interstitiellen Cysti-
tis wird oft auch eine Depression beobachtet – auch das Thema des 
sexuellen Missbrauchs muss hier immer mitbedacht werden. Die 
psychische Komponente bei interstitieller Cystitis sollte immer mit-
behandelt werden.

7.5. Polyzystisches Ovar
Frauen, die ein polyzystisches Ovar aufweisen, sind häufiger adipös 
und insulinresistent. Die Erkrankung führt zudem zu einem erhöh-
ten Risiko von emotionalem Stress und Depression.

7.6. Schmerzen
Etwa zehn Prozent aller gynäkologischen Patientinnen leiden unter 
Schmerzen und Depressionen. Bei Vorliegen dieser Komorbidität 
zeigen sich häufiger Ängste, Suizidgedanken sowie Gedanken an 
den Tod, interpersonelle Probleme sowie körperliche Misshandlung 
und sexueller Missbrauch in der Anamnese. Bei Vorliegen eines 
Chronic-Pelvic-Pain-Syndroms müssen daher Angst und Depression 
immer mitbehandelt werden.
Es sollte also bei gynäkologischen Erkrankungen an die hohe Präva-
lenz von psychiatrischen Begleiterkrankungen gedacht und diese 
auch effizient behandelt werden. Psychopharmakologische Be-
handlungen sind mit den psychosozialen Interventionen die beiden 
wichtigsten Strategien für psychisches Wohlbefinden und Lebens-
qualität bei betroffenen Frauen.

8.  Dermatologische Erkrankungen und  
Depressionen

Bei der Durchsicht der internationalen Literatur zeigt sich ein großes 
Interesse am Thema Psyche und Dermatologie, immer wieder wer-
den die mannigfaltigen Zusammenhänge zwischen psychiatrischen 
Erkrankungen und gleichzeitig bestehenden dermatologischen Er-
krankungen beschrieben. Diskutiert werden dabei Zusammenhänge 
zwischen psychischen und dermatologischen Erkrankungen, die 
 unabhängig voneinander entstanden sind, sowie dermatologische 
 Reaktionen, deren Ursprung auf psychosoziale Belastungen oder 
 psychiatrische Erkrankungen zurückzuführen sind.
Cotterill (1981, 1996) beschrieb darüber hinaus Anfang der 80er 
Jahre eine Gruppe von Erkrankungen, die von ihm unter dem Begriff 
„Dermatologic non-diseases“ zusammengefasst wurden. Es handelt 
sich dabei um Erkrankungen, bei denen Patienten über eine Vielfalt 
von dermatologischen Symptomen klagen, obwohl keine objektiv 
fassbare dermatologische Erkrankung diagnostiziert werden kann. 
Die Ursachen für diese Symptome liegen im psychischen Bereich.
Bei der Literaturrecherche findet man zur Epidemiologie psychiatri-
scher Erkrankungen bei dermatologischen Patienten keine Studien, 
die methodisch ausreichend fundiert sind, um einem wissenschaftli-
chen Anspruch gerecht zu werden. Die Prävalenz psychiatrischer Er-
krankungen an dermatologischen Abteilungen ist darüber hinaus in 
der Vergangenheit nur in wenigen Aspekten erforscht worden. Bei 
der Frage der Einsatzhäufigkeit und der Form der Interventionen stel-
len die Psychopharmaka die mit Abstand häufigste Therapieform dar.
Die Pharmakotherapie beinhaltet vor allem den Einsatz von AD. Tran-
quilizer und Hypnotika werden vornehmlich zur Schlafinduktion ein-
gesetzt. Dabei ist festzustellen, dass nur ein Bruchteil der psychiatri-
schen Erkrankungen von den Stationsärztinnen und -ärzten als sol-
che erkannt wird. Eine adäquate psychiatrische Versorgung kommt 
daher nur in wenigen Fällen zum Einsatz.
Die Forderung nach psychodermatologischen Ambulanzen, die auch 
die Konsiliartätigkeit an stationären Abteilungen übernehmen, steht 
daher im Raum. Dies könnte vor allem zur Verbesserung der Lebens-
qualität führen sowie in weiterer Folge zum positiven Einfluss einer 
antidepressiven Behandlung auf die dermatologische Problematik.

9. Chronischer Schmerz und Depression
Rund 50 Prozent aller chronischen Schmerzpatienten leiden auch un-
ter Depressionen, Angst- und Schlafstörungen. Im WHO-Stufenplan 
zur medikamentösen Schmerztherapie wird der Einsatz von AD da-
her als Adjuvantien bzw. Koanalgetika empfohlen. Die analgetische 
Wirkung der AD wird heute als weitgehend unabhängig von der an-
tidepressiven Wirkung dieser Medikamente angesehen. Neben dem 
direkt analgetischen Effekt besteht der Vorteil einer (zusätzlichen) 
Gabe von AD in einer effizienten Behandlungsform für die, wie be-
reits erwähnt, sehr häufig in Komorbidität vorliegenden depressiven 
Erkrankungen, Angststörungen oder Schlafstörungen.

Folgende neurobiologisch untermauerte analgetische Wirk-
mechanismen der AD finden sich in der Literatur:
•		Wirkungsverstärkung	deszendierender	schmerzhemmender	Bah-

nen (Locus coeruleus, Nucleus raphe medianus) durch Wiederauf-
nahmehemmung von Serotonin und vor allem Noradrenalin

•		Antagonisierung	vermehrt	exprimierter	nozizeptiver	NMDA-Re-
zeptoren (Antagonisierung der neuronalen Sensibilisierung)

•		Indirekte	Aktivierung	der	opioidinduzierten	Antinozizeption
•		Membranstabilisierung	durch	Natriumkanalblockade
•		Erhöhung	der	affektiven	Schmerztoleranz	(Schmerzdistanzierung)	

im vorderen Teil des Gyrus cinguli
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Weitere Risikofaktoren, die bis dato bekannt sind:
•	Depression	in	der	Anamnese
•	schlecht	kontrollierter	Schmerz
•	Substanzmissbrauch
•	geringe	soziale	Unterstützung
•	Entzündungsgeschehen
•	fortschreitende	Krebserkrankung
•	Infektionen
•	Medikamente,	wie	etwa	Interferon
•	gestörtes	Gleichgewicht	von	Hormonen	und	Mineralien

Ein klarer Zusammenhang bei onkologischen Patienten besteht zwi-
schen dem zusätzlichen Vorliegen einer Depression und einer redu-
zierten Überlebenszeit. Die Prävalenzraten für Depressionen bei on-
kologischen Erkrankungen sind durchwegs hoch, unterscheiden sich 
allerdings je nach onkologischem Zustandsbild (siehe Tabelle 3). 
Zur Diagnostik einer depressiven Erkrankung im Rahmen einer on-
kologischen Erkrankung ist ein rasch zu beantwortender Fragenal-
gorithmus sinnvoll (siehe Abbildung 1 auf Seite 4).

Die Therapie von Depressionen im Rahmen von Tumorerkran-
kungen stützt sich auf drei Säulen:
1. Psychologische Unterstützung
2. Psychotherapie
3. Pharmakotherapie

Eine medikamentöse Therapie sollte vor allem in der Anfangsphase 
der Behandlung durch spezifische Psychotherapie oder Copingstra-
tegien unterstützt werden. AD brauchen einige Wochen, bis die vol-
le Wirkung einsetzt. Insgesamt ist den modernen AD aufgrund des 
besseren Nebenwirkungsprofils im Vergleich zu den älteren AD der 
Vorzug zu geben, und speziell für über 80-jährige Patienten gilt dies 
ganz besonders (auch im Hinblick auf die potenzielle delirogene 
Wirkung der älteren AD). Zusammenfassend kann gesagt werden: 
Depressionen finden sich bei Krebspatienten häufig als Komorbidi-
tät. Dies führt zu einer schweren Beeinträchtigung der Lebensquali-
tät. Nicht selten wird die Depression nicht diagnostiziert und dem-
zufolge auch nicht behandelt, was sich negativ auf die Überlebens-
zeit der Patienten auswirkt. Eine rasche Diagnostik mithilfe einfachs-
ter Fragebögen ermöglicht eine auf den Patienten abgestimmte 
psychologische und medikamentöse Therapie.

6. Endokrinologie und Depressionen
Verschiedene Arten von Stress wie akute negative Lebensereignisse, 
chronischer Stress, auch Traumatisierungen in der frühen Kindheit 

können die Vulnerabilität für Depressionen erhöhen. Veränderungen 
der Stressachse (Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrindenach-
se, HPA-Achse) sind auch ein Charakteristikum depressiver Episoden.
Die Effekte von Glucocorticoiden werden über intrazelluläre Gluco-
corticoidrezeptoren (GR) vermittelt. Zahlreiche Studien haben daher 
Anzahl und Funktion der Glucocorticoidrezeptoren bei medikati-
onsfreien depressiven Patienten untersucht. Es konnte gezeigt wer-
den, dass die GR-Funktion während depressiver Episoden gestört 
und dass die GR-mediierte negative Rückkopplung auf die Cortico-
tropin-Releasing-Hormon-(CRH)-Freisetzung herabgesetzt ist. Die 
resultierende erhöhte Produktion und Sekretion von CRH in ver-
schiedenen Hirnregionen wird als ein wesentlicher Faktor für die 
Pathogenese einer depressiven Episode gesehen. 
Die Hyperaktivität der HPA-Achse ist, neben den Hinweisen auf ei-
ne monoaminerge Dysfunktion, der konstanteste Marker, den 
man bei unbehandelten depressiven Patienten gefunden hat. Ein 
weiterer Hinweis, dass die Hyperaktivität der HPA-Achse mit De-
pression assoziiert ist, ist die hohe Depressionsinzidenz bei Patien-
ten mit Cushing-Syndrom (Hypercortisolismus). Neuere Studien 
zeigen auch, dass CRH-Antagonisten die klinischen Symptome 
Angst und Depression bessern können. CRH-Antagonisten redu-
zieren auch die Hormonantwort auf psychosozialen Stress. Indivi-
duelle Unterschiede in der HPA-Achsen-Regulation könnten auch 
dafür verantwortlich sein, ob jemand infolge von psychosozialem 
Stress oder nach einem schweren Trauma eine depressive Episode 
oder die Symptome einer posttraumatischen Belastungsstörung 
entwickelt oder nicht. Genetische Polymorphismen im GR-Gen, 
die einen Einfluss auf die GR-Expression und Funktion haben, 
könnten für die Vulnerabilität, eine depressive Episode zu erlei-
den, eine Rolle spielen. 
Andere wichtige Faktoren, die einen Einfluss auf die HPA-Achsen-
Regulation haben, sind Geschlechtshormone, aber auch immunolo-
gische Parameter wie Interleukine und Cytokine. Auch das Vaso-
pressinsystem spielt eine Rolle für die Hyperaktivität der HPA-Achse: 
Bei depressiven Menschen wurden öfters erhöhte Vasopressinspie-
gel gefunden, die in einigen Studien auch mit dem Schweregrad 
der Depression korrelierten.
Nicht nur die CRH-Antagonisten, auch die gängigen auf mono-
aminerge Systeme wirkenden AD können die gestörte HPA-Ach-
sen-Funktion wieder normalisieren. Eine mögliche Erklärung dafür 
ist, dass AD zu einer zunehmenden Expression von GR führen, wo-
durch es zu einer Sensitivierung der HPA-Achse für die Rückkopp-
lung durch Glucocorticoide kommen dürfte. Inwieweit CRH-An-
tagonisten oder andere neue Substanzen, die auf bestimmte Ziel-
moleküle der HPA-Achse wirken, eine Rolle in der Zukunft der De-
pressionsbehandlung haben und ob diese Substanzen eine weitere 
Individualisierung der antidepressiven Behandlung ermöglichen, ist 
noch unklar.

7. Gynäkologie und Depression
Depression ist die häufigste psychiatrische Erkrankung bei Frauen. 
Der Unterschied beginnt sich bereits in der Jugend zu manifestieren: 
In der Pubertät beginnt die Prävalenz für die Depression bei Mäd-
chen anzusteigen, was bei Burschen nicht beobachtet wurde. Nach-
folgend ein kurzer Abriss, der beschreibt, in welchen Lebenszusam-
menhängen bei Frauen häufiger Depressionen beobachtet werden.

7.1. Schwangerschaft und postpartale Phase
Depressionen treten in der Schwangerschaft häufiger auf als post-
partal. Die Prävalenzzahlen für Depressionen in der Schwanger-
schaft liegen bei bis zu 29 Prozent, die Rate an postpartalen De-

Primärtumor Prävalenz in Prozent

Gehirn 41 bis 93

Pankreas bis zu 50

Kopf und Schulter bis zu 42

Brust 4,5 bis 37

Uterus, Zervix, Tuben 23

Lunge 11

Tabelle 3
Prävalenz der Depression im Zusammenhang 
mit onkologischen Erkrankungen

Quelle: Massie MJ et al. The prevalence of depression in people with cancer. 
In: Depression and Cancer. Kissane D, Maj M, Sartorius N (eds). Chichester: 
Wiley, 2010.
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pressionen bei 16 Prozent. Die höchsten Prävalenzzahlen in dieser 
Kohorte finden sich bei vorbelasteten adoleszenten Mädchen.
Infolge einer Depression kommt es in der Phase der postpartalen 
Anpassung zu vermehrtem Stress durch die Elternschaft. Bei Kin-
dern von Frauen mit Depression während der Schwangerschaft 
oder postpartal zeigen sich vermehrt Verhaltensauffälligkeiten. Eine 
depressive Symptomatik in der Schwangerschaft führt zu einem 
verlängerten stationären Aufenthalt nach der Geburt.
Umgekehrt ist bei Frauen, die eine Frühgeburt erleiden, an Gestati-
onsdiabetes oder arterieller Hypertension erkranken, häufiger ein 
Auftreten depressiver Symptome zu beobachten. Eine erneute 
Schwangerschaft nach Fehlgeburten, Früh- oder Totgeburten führt 
bei den betroffenen Schwangeren vermehrt zu depressiven und 
Angstsymptomen und einer verminderten Lebensqualität. Ein gro-
ßer Teil der Schwangeren mit Hyperemesis gravidarum leidet unter 
depressiven und Angstsymptomen (46 bzw. 84 Prozent). Liegen 
derartige Symptome vor, so sind damit gleichzeitig die Symptome 
der Hyperemesis verstärkt. Problematisch ist, dass nur ein kleiner 
Teil der perinatal depressiven Frauen eine empfohlene Behandlung 
annimmt.

7.2. Menstruation
Der Menstruationszyklus zeichnet sich durch ständige Fluktuation 
in den gonadalen Hormonen aus, und in der zweiten Zyklushälfte 
kann das leichtere und häufige prämenstruelle Syndrom (PMS) oder 
das schwere prämenstruelle dysphorische Syndrom (PMDD) auftre-
ten. Letzteres sollte vom Psychiater behandelt werden.

7.3. Menopause
Menopause ist eine Zeit des komplexen Zusammenspiels von biolo-
gischen, sozialen und psychischen Umstellungen. Depressionen tre-
ten in dieser Phase häufig auf. Die Behandlung all dieser Faktoren 
umfasst neben der biologischen Behandlung auch AD, die eine 
bessere Ansprechrate aufweisen als Hormonersatztherapie.

7.4. Inkontinenz
Der Stressinkontinenz geht häufig eine depressive Episode voraus, 
umgekehrt ist dies nicht der Fall. Im Zuge einer interstitiellen Cysti-
tis wird oft auch eine Depression beobachtet – auch das Thema des 
sexuellen Missbrauchs muss hier immer mitbedacht werden. Die 
psychische Komponente bei interstitieller Cystitis sollte immer mit-
behandelt werden.

7.5. Polyzystisches Ovar
Frauen, die ein polyzystisches Ovar aufweisen, sind häufiger adipös 
und insulinresistent. Die Erkrankung führt zudem zu einem erhöh-
ten Risiko von emotionalem Stress und Depression.

7.6. Schmerzen
Etwa zehn Prozent aller gynäkologischen Patientinnen leiden unter 
Schmerzen und Depressionen. Bei Vorliegen dieser Komorbidität 
zeigen sich häufiger Ängste, Suizidgedanken sowie Gedanken an 
den Tod, interpersonelle Probleme sowie körperliche Misshandlung 
und sexueller Missbrauch in der Anamnese. Bei Vorliegen eines 
Chronic-Pelvic-Pain-Syndroms müssen daher Angst und Depression 
immer mitbehandelt werden.
Es sollte also bei gynäkologischen Erkrankungen an die hohe Präva-
lenz von psychiatrischen Begleiterkrankungen gedacht und diese 
auch effizient behandelt werden. Psychopharmakologische Be-
handlungen sind mit den psychosozialen Interventionen die beiden 
wichtigsten Strategien für psychisches Wohlbefinden und Lebens-
qualität bei betroffenen Frauen.

8.  Dermatologische Erkrankungen und  
Depressionen

Bei der Durchsicht der internationalen Literatur zeigt sich ein großes 
Interesse am Thema Psyche und Dermatologie, immer wieder wer-
den die mannigfaltigen Zusammenhänge zwischen psychiatrischen 
Erkrankungen und gleichzeitig bestehenden dermatologischen Er-
krankungen beschrieben. Diskutiert werden dabei Zusammenhänge 
zwischen psychischen und dermatologischen Erkrankungen, die 
 unabhängig voneinander entstanden sind, sowie dermatologische 
 Reaktionen, deren Ursprung auf psychosoziale Belastungen oder 
 psychiatrische Erkrankungen zurückzuführen sind.
Cotterill (1981, 1996) beschrieb darüber hinaus Anfang der 80er 
Jahre eine Gruppe von Erkrankungen, die von ihm unter dem Begriff 
„Dermatologic non-diseases“ zusammengefasst wurden. Es handelt 
sich dabei um Erkrankungen, bei denen Patienten über eine Vielfalt 
von dermatologischen Symptomen klagen, obwohl keine objektiv 
fassbare dermatologische Erkrankung diagnostiziert werden kann. 
Die Ursachen für diese Symptome liegen im psychischen Bereich.
Bei der Literaturrecherche findet man zur Epidemiologie psychiatri-
scher Erkrankungen bei dermatologischen Patienten keine Studien, 
die methodisch ausreichend fundiert sind, um einem wissenschaftli-
chen Anspruch gerecht zu werden. Die Prävalenz psychiatrischer Er-
krankungen an dermatologischen Abteilungen ist darüber hinaus in 
der Vergangenheit nur in wenigen Aspekten erforscht worden. Bei 
der Frage der Einsatzhäufigkeit und der Form der Interventionen stel-
len die Psychopharmaka die mit Abstand häufigste Therapieform dar.
Die Pharmakotherapie beinhaltet vor allem den Einsatz von AD. Tran-
quilizer und Hypnotika werden vornehmlich zur Schlafinduktion ein-
gesetzt. Dabei ist festzustellen, dass nur ein Bruchteil der psychiatri-
schen Erkrankungen von den Stationsärztinnen und -ärzten als sol-
che erkannt wird. Eine adäquate psychiatrische Versorgung kommt 
daher nur in wenigen Fällen zum Einsatz.
Die Forderung nach psychodermatologischen Ambulanzen, die auch 
die Konsiliartätigkeit an stationären Abteilungen übernehmen, steht 
daher im Raum. Dies könnte vor allem zur Verbesserung der Lebens-
qualität führen sowie in weiterer Folge zum positiven Einfluss einer 
antidepressiven Behandlung auf die dermatologische Problematik.

9. Chronischer Schmerz und Depression
Rund 50 Prozent aller chronischen Schmerzpatienten leiden auch un-
ter Depressionen, Angst- und Schlafstörungen. Im WHO-Stufenplan 
zur medikamentösen Schmerztherapie wird der Einsatz von AD da-
her als Adjuvantien bzw. Koanalgetika empfohlen. Die analgetische 
Wirkung der AD wird heute als weitgehend unabhängig von der an-
tidepressiven Wirkung dieser Medikamente angesehen. Neben dem 
direkt analgetischen Effekt besteht der Vorteil einer (zusätzlichen) 
Gabe von AD in einer effizienten Behandlungsform für die, wie be-
reits erwähnt, sehr häufig in Komorbidität vorliegenden depressiven 
Erkrankungen, Angststörungen oder Schlafstörungen.

Folgende neurobiologisch untermauerte analgetische Wirk-
mechanismen der AD finden sich in der Literatur:
•		Wirkungsverstärkung	deszendierender	schmerzhemmender	Bah-

nen (Locus coeruleus, Nucleus raphe medianus) durch Wiederauf-
nahmehemmung von Serotonin und vor allem Noradrenalin

•		Antagonisierung	vermehrt	exprimierter	nozizeptiver	NMDA-Re-
zeptoren (Antagonisierung der neuronalen Sensibilisierung)

•		Indirekte	Aktivierung	der	opioidinduzierten	Antinozizeption
•		Membranstabilisierung	durch	Natriumkanalblockade
•		Erhöhung	der	affektiven	Schmerztoleranz	(Schmerzdistanzierung)	

im vorderen Teil des Gyrus cinguli
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Weitere Risikofaktoren, die bis dato bekannt sind:
•	Depression	in	der	Anamnese
•	schlecht	kontrollierter	Schmerz
•	Substanzmissbrauch
•	geringe	soziale	Unterstützung
•	Entzündungsgeschehen
•	fortschreitende	Krebserkrankung
•	Infektionen
•	Medikamente,	wie	etwa	Interferon
•	gestörtes	Gleichgewicht	von	Hormonen	und	Mineralien

Ein klarer Zusammenhang bei onkologischen Patienten besteht zwi-
schen dem zusätzlichen Vorliegen einer Depression und einer redu-
zierten Überlebenszeit. Die Prävalenzraten für Depressionen bei on-
kologischen Erkrankungen sind durchwegs hoch, unterscheiden sich 
allerdings je nach onkologischem Zustandsbild (siehe Tabelle 3). 
Zur Diagnostik einer depressiven Erkrankung im Rahmen einer on-
kologischen Erkrankung ist ein rasch zu beantwortender Fragenal-
gorithmus sinnvoll (siehe Abbildung 1 auf Seite 4).

Die Therapie von Depressionen im Rahmen von Tumorerkran-
kungen stützt sich auf drei Säulen:
1. Psychologische Unterstützung
2. Psychotherapie
3. Pharmakotherapie

Eine medikamentöse Therapie sollte vor allem in der Anfangsphase 
der Behandlung durch spezifische Psychotherapie oder Copingstra-
tegien unterstützt werden. AD brauchen einige Wochen, bis die vol-
le Wirkung einsetzt. Insgesamt ist den modernen AD aufgrund des 
besseren Nebenwirkungsprofils im Vergleich zu den älteren AD der 
Vorzug zu geben, und speziell für über 80-jährige Patienten gilt dies 
ganz besonders (auch im Hinblick auf die potenzielle delirogene 
Wirkung der älteren AD). Zusammenfassend kann gesagt werden: 
Depressionen finden sich bei Krebspatienten häufig als Komorbidi-
tät. Dies führt zu einer schweren Beeinträchtigung der Lebensquali-
tät. Nicht selten wird die Depression nicht diagnostiziert und dem-
zufolge auch nicht behandelt, was sich negativ auf die Überlebens-
zeit der Patienten auswirkt. Eine rasche Diagnostik mithilfe einfachs-
ter Fragebögen ermöglicht eine auf den Patienten abgestimmte 
psychologische und medikamentöse Therapie.
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zeigen auch, dass CRH-Antagonisten die klinischen Symptome 
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7. Gynäkologie und Depression
Depression ist die häufigste psychiatrische Erkrankung bei Frauen. 
Der Unterschied beginnt sich bereits in der Jugend zu manifestieren: 
In der Pubertät beginnt die Prävalenz für die Depression bei Mäd-
chen anzusteigen, was bei Burschen nicht beobachtet wurde. Nach-
folgend ein kurzer Abriss, der beschreibt, in welchen Lebenszusam-
menhängen bei Frauen häufiger Depressionen beobachtet werden.

7.1. Schwangerschaft und postpartale Phase
Depressionen treten in der Schwangerschaft häufiger auf als post-
partal. Die Prävalenzzahlen für Depressionen in der Schwanger-
schaft liegen bei bis zu 29 Prozent, die Rate an postpartalen De-

Primärtumor Prävalenz in Prozent

Gehirn 41 bis 93

Pankreas bis zu 50

Kopf und Schulter bis zu 42

Brust 4,5 bis 37

Uterus, Zervix, Tuben 23

Lunge 11

Tabelle 3
Prävalenz der Depression im Zusammenhang 
mit onkologischen Erkrankungen

Quelle: Massie MJ et al. The prevalence of depression in people with cancer. 
In: Depression and Cancer. Kissane D, Maj M, Sartorius N (eds). Chichester: 
Wiley, 2010.
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Antidepressiva*

Substanzgruppen ASRI SSRI SNRI GM NaSSA SARI NARI NDRI RIMA Andere Trizyklika

Wirkstoffe Escitalopram Citalopram Fluoxetin Fluvoxamin Paroxetin Sertralin Duloxetin Milnacipran Venlafaxin retard Tianeptin Mirtazapin Trazodon Reboxetin Bupropion Moclobemid Agomelatin z.B. Amitriptylin

Pharmakodynamik

Serotonin (5-HT) +++1 +++ +++ +++ +++ +++ +++ +++ +++ ++4 +++ + + 0 0 +++6 ++

Noradrenalin (NA) 0 0 0 0 0 0 +++ +++ +++ 0 ++ – +++ ++ 0 0 ++

Monoaminooxidase (MAO) 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 ++ 0 0

Anticholinerg (mACH) 0 0 0 0 + 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 +++

Antihistaminerg (H1) 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 ++ + 0 0 0 0 +

Serotonin-2-Rezeptorblocker (5-HT2) 0 0 0 0 0 0 0 0 + – ++ +++ 0 0 0 0 0

Dopamin (DA) 0 0 0 0 0 + 0 0 + 0 0 – 0 ++ 0 0 0

α1-Blocker (α1) 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 ++ 0 0 0 0 0

α2-Blocker (α2) 0 0 0 0 0 0 0 0 0 – +++ + 0 0 0 0 0

Glutamat – – – – – – – – – +++ – – – – – 0 0

Melatonin (MT1, MT2) – – – – – – – – – – – – – – – +++ 0

α2δ-Ligand von spannungsab-
hängigen Ca-Kanälen

– – – – – – – – – – – – – – – – –

Pharmakokinetik

Metabolit
Desmethyl- 

Escitalopram
Didemethyl-
Citalopram

Norfluoxetin – –
N-Desmethyl-

Sertralin

4-Hydroxy-
Dul., 5-Hydroxy-

6-Methoxy-
Duloxetin  

(beide inaktiv)

–
O-Desmethyl-

Venlafaxin (ODV)

extensiv
metabolisiert,

2 Haupt-
metaboliten

Desmethyl-
Mirtazapin

Metachloro-
phenyl-

Piperazin
–

Hydroxybupropion, 
Threohydrobupropion, 
Erythrohydrobupropion

geringe Nach-
weisbarkeit

pharm. aktiver Meta-
boliten

hydroxyliertes und 
demethyliertes 

Agomelatin (beide 
inaktiv)

Nortriptylin

Halbwertszeit (h) 30 35 96 13–22 24 22–36 12 8–10 15 2,5–7,2 20–40 9,1 13

Bupropion 20,  
Hydroxybupropion 20, 
Threohydrobupropion 
37, Erythrohydrobu-

propion 33

2–4 1–2 25

Bioverfügbarkeit (%) 80 80 85 53 65 88 50 85 45 99 50 100 60 – 50–80 <5 50

Plasmaeiweißbindung (%) 80 80 75 80 95 98 96 13 27 95 85 85–95 92–97
Bupropion 84, 

Hydroxybupropion 77, 
Threohydrobupropion 42

50 95 95

Dosierung (mg/Tag)5

Soziale Phobie 10–20 – – – 20–50 25–200 – – 75–225 – – – – – 600 – –

Panikstörung 5–20 5–30 – – 10–60 25–200 – – – – – – – – – – –

Zwangsstörungen 10–20 5–60 10–80 50–300 20–60 50–200 – – – – – – – – – – –

Zwangsstörungen Kinder – – – – – 50 (25–200)9 – – – – – – – – – – –

Postraumat. Belastungsstörungen – – – – 20–50 25–200 – – – – – 150–3007 – – – – –

Generalisierte Angststörung 10–20 – – – 20–50 – 30–120 – 75–225 – – 150–3007 – – – – –

Depression 10–20 5–40 10–80 50–300 20–50 50–200 60–120
25–100

aufgeteilt in
2 Einzelgaben

75–375 3x12,5 15–45 150–3008
8–12

aufgeteilt in
2 Einzelgaben

150–300
300–600

aufgeteilt in
2 Einzelgaben

25–50 20–15010

Nebenwirkungen

Anticholinerge Wirkung 0 0 0 0 + 0 03 03 03 0 0 0 03 0 0 0 +++

Übelkeit, Erbrechen, Diarrhoe ++ ++ ++ ++ ++ ++ ++ + ++ + 0 + + 0 0 + ++

Sedierung 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 ++ ++ 0 0 0 0 ++

Agitation, Schlafstörungen + + ++ ++ + ++ + + + 0 0 0 ++ ++ + 0 ++

Sexuelle Funktionsstörungen + + ++ + ++ + 0 0 + 0 0 0 + 0 0 0 ++

Orthostatische Hypotonie 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 + + ++ + 0 0 ++

Gewichtszunahme 0 0 0 + 0/+ 0 0 0 0 0 ++ 0 0 0 0 0 +++

EKG-Veränderungen 0 0 0 0 0 0 0 0 +2 0 0 0 0 0 0 0 ++

Thrombozytenaggregationshemmung ++ ++ ++ ++ ++ ++ 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0

Stand Jänner 2011

Abkürzungen:
ASRI: Allosterischer Serotonin-Wiederaufnahmeinhibitor
SSRI: Selektiver Serotonin-Wiederaufnahmeinhibitor
SNRI:  Serotonin- und Noradrenalin-Wiederaufnahmeinhibitor
GM: Glutamat-Modulator

NaSSA:  Noradrenalin- und Serotonin-spezifisches Antidepressivum 
SARI:  Serotonin-Antagonist und Wiederaufnahmeinhibitor
NARI:  Noradrenalin-Wiederaufnahmeinhibitor
NDRI:  Noradrenalin-Dopamin-Wiederaufnahmehemmer
RIMA: Reversibler Monoaminooxidase-A-Inhibitor

5)  Dosierungen beziehen sich auf die „Indikation”
6)  Antagonistische Wirkung auf 5-HT2c-Rezeptoren
7)  Stationär bis 600mg
8)  Stationär bis 600mg, ab 75mg für geriatrische Patienten
9)  25–200mg beziehen sich auf das Alter 6–12 Jahre, 50mg initial auf 13–17 Jahre
10) Zusätzliche Indikation: Chronischer Schmerz

Legende:
– keine Daten verfügbar bzw. keine Indikation
0 keine Wirkung
+ geringe Wirkung
++ moderate Wirkung
+++ starke Wirkung
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* Die Angaben beziehen sich auf mögliche Anfangsdosierung bei Einstellung der Patienten bis zur maximal empfohlenen Tagesdosis.

Abkürzungen:
ASRI: Allosterischer Serotonin-Wiederaufnahmeinhibitor
SSRI: Selektiver Serotonin-Wiederaufnahmeinhibitor
SNRI:  Serotonin- und Noradrenalin-Wiederaufnahmeinhibitor
GM: Glutamat-Modulator

Fußnoten:
1)  Selektive allosterische Bindung
2)   Nur in Depressionsstudien mit Kapseln, bei anderen Indikationen und Tabletten nicht  

vorgekommen
3)   Pseudoanticholinerge, noradrenerge Wirkung wie z.B. Mundtrockenheit, Obstipation, 

Schwitzen
4)  Klinisch wahrscheinlich unbedeutsame Serotonin-Wiederaufnahmevermehrung

5)  Dosierungen beziehen sich auf die „Indikation”
6)  Antagonistische Wirkung auf 5-HT2c-Rezeptoren
7)  Stationär bis 600mg
8)  Stationär bis 600mg, ab 75mg für geriatrische Patienten
9)  25–200mg beziehen sich auf das Alter 6–12 Jahre, 50mg initial auf 13–17 Jahre
10) Zusätzliche Indikation: Chronischer Schmerz
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inaktiv)

Nortriptylin

Halbwertszeit (h) 30 35 96 13–22 24 22–36 12 8–10 15 2,5–7,2 20–40 9,1 13

Bupropion 20,  
Hydroxybupropion 20, 
Threohydrobupropion 
37, Erythrohydrobu-

propion 33

2–4 1–2 25

Bioverfügbarkeit (%) 80 80 85 53 65 88 50 85 45 99 50 100 60 – 50–80 <5 50

Plasmaeiweißbindung (%) 80 80 75 80 95 98 96 13 27 95 85 85–95 92–97
Bupropion 84, 

Hydroxybupropion 77, 
Threohydrobupropion 42

50 95 95

Dosierung (mg/Tag)5

Soziale Phobie 10–20 – – – 20–50 25–200 – – 75–225 – – – – – 600 – –

Panikstörung 5–20 5–30 – – 10–60 25–200 – – – – – – – – – – –

Zwangsstörungen 10–20 5–60 10–80 50–300 20–60 50–200 – – – – – – – – – – –

Zwangsstörungen Kinder – – – – – 50 (25–200)9 – – – – – – – – – – –

Postraumat. Belastungsstörungen – – – – 20–50 25–200 – – – – – 150–3007 – – – – –

Generalisierte Angststörung 10–20 – – – 20–50 – 30–120 – 75–225 – – 150–3007 – – – – –

Depression 10–20 5–40 10–80 50–300 20–50 50–200 60–120
25–100

aufgeteilt in
2 Einzelgaben

75–375 3x12,5 15–45 150–3008
8–12

aufgeteilt in
2 Einzelgaben

150–300
300–600

aufgeteilt in
2 Einzelgaben

25–50 20–15010

Nebenwirkungen

Anticholinerge Wirkung 0 0 0 0 + 0 03 03 03 0 0 0 03 0 0 0 +++

Übelkeit, Erbrechen, Diarrhoe ++ ++ ++ ++ ++ ++ ++ + ++ + 0 + + 0 0 + ++

Sedierung 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 ++ ++ 0 0 0 0 ++

Agitation, Schlafstörungen + + ++ ++ + ++ + + + 0 0 0 ++ ++ + 0 ++

Sexuelle Funktionsstörungen + + ++ + ++ + 0 0 + 0 0 0 + 0 0 0 ++

Orthostatische Hypotonie 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 + + ++ + 0 0 ++

Gewichtszunahme 0 0 0 + 0/+ 0 0 0 0 0 ++ 0 0 0 0 0 +++

EKG-Veränderungen 0 0 0 0 0 0 0 0 +2 0 0 0 0 0 0 0 ++

Thrombozytenaggregationshemmung ++ ++ ++ ++ ++ ++ 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0

* Die Angaben beziehen sich auf mögliche Anfangsdosierung bei Einstellung der Patienten bis zur maximal empfohlenen Tagesdosis.

Abkürzungen:
ASRI: Allosterischer Serotonin-Wiederaufnahmeinhibitor
SSRI: Selektiver Serotonin-Wiederaufnahmeinhibitor
SNRI:  Serotonin- und Noradrenalin-Wiederaufnahmeinhibitor
GM: Glutamat-Modulator

Fußnoten:
1)  Selektive allosterische Bindung
2)   Nur in Depressionsstudien mit Kapseln, bei anderen Indikationen und Tabletten nicht  

vorgekommen
3)   Pseudoanticholinerge, noradrenerge Wirkung wie z.B. Mundtrockenheit, Obstipation, 

Schwitzen
4)  Klinisch wahrscheinlich unbedeutsame Serotonin-Wiederaufnahmevermehrung

5)  Dosierungen beziehen sich auf die „Indikation”
6)  Antagonistische Wirkung auf 5-HT2c-Rezeptoren
7)  Stationär bis 600mg
8)  Stationär bis 600mg, ab 75mg für geriatrische Patienten
9)  25–200mg beziehen sich auf das Alter 6–12 Jahre, 50mg initial auf 13–17 Jahre
10) Zusätzliche Indikation: Chronischer Schmerz
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Untersuchung sollte unbedingt ebenfalls durchgeführt werden, um 
Fehldiagnosen wie etwa „Krisen der Adoleszenz“ zu vermeiden. 
Werden Depressionen im Kindes- und Jugendalter fehl- oder gar 
nicht diagnostiziert, kann dies zu einer Chronifizierung der Erkran-
kung führen, die den Betroffenen möglicherweise lebenslang be-
gleitet. Bei chronischen Erkrankungen wie Asthma bronchiale, ato-
pischer Dermatitis, Epilepsie, Diabetes mellitus, juveniler rheumato-
ider Arthritis, Morbus Crohn, Colitis ulcerosa, zystischer Fibrose und 
ähnlichen Krankheitsbildern werden Depressionen als komorbide, 
konsekutive oder iatrogene Störungen gesehen.
Während komorbide depressive Zustandsbilder als eigenständige 
Krankheitsbilder (neben der somatischen Erkrankung) auftreten, 
stehen konsekutive depressive Erkrankungen in möglichem Zusam-
menhang mit der Grunderkrankung (z.B. erhöhte Inzidenz von De-
pressionen bei temporo-lateraler Epilepsie). Iatrogene depressive 
Verstimmungszustände können z.B. durch den Einsatz von depres-
siogen wirkenden Medikamenten (z.B. Reserpin, Alphamethyldopa, 
Propranolol, Prednisolon, Kalziumantagonisten, bestehende Anti-
biotika, Aknemittel etc.) verursacht werden.
Das rasche Erkennen und Therapieren der depressiven Verstim-
mung ist wesentlich, um psychische Spätfolgen zu verhindern (pro-
longierte schwere Anpassungsstörungen, Persönlichkeitsentwick-
lungsstörungen mit der Entwicklung einer „Krankheitsidentität“ 
etc.). Nicht selten entsteht bei den Eltern ein (nachvollziehbares) 
„überfürsorgliches Verhalten“, das jedoch ungünstigen Einfluss auf 
die innerfamiliäre Dynamik und die weitere Entwicklung des er-
krankten Kindes haben kann. 
Es gibt österreichweit keine ausreichenden Untersuchungen über 
die Prävalenz von somatischen Erkrankungen bei Kindern und de-
ren psychiatrische Auswirkungen. Auch international gibt es dazu 
wenige repräsentative Studien: In der National Health Interview 
Survey (NHIS) on Child Health Study, die Ende der 90er Jahre in den 
USA über 17.000 Kinder erfasste, wurde bei 15 bis 31 Prozent der 
Kinder und Jugendlichen unter 18 Jahren mindestens eine chroni-
sche Erkrankung festgestellt. Für Deutschland liegen zu einzelnen 
somatischen Krankheitsbildern zuverlässige Daten seit 2007 durch 

die KiGGS-Studie des Robert-Koch-Instituts vor, die die Lebenszeit-
prävalenz von somatischen chronischen Erkrankungen bei 17.641 
Kindern und Jugendlichen im Alter von 0 bis 17 Jahren im Zeitraum 
von 2003 bis 2006 erfass te (siehe Tabelle 4).
Zahlen hinsichtlich psychiatrischer Auffälligkeiten (und somit de-
pressiver Zustandsbilder) liegen jedoch nicht vor! Ein beträchtliches 
Ausmaß an Kindern und Jugendlichen mit Depressionen ist aller-
dings anzunehmen. Zu beachten ist, dass bei Erkrankungen eines 
Kindes die Kompensationskapazitäten von Eltern – mit entspre-
chender Wechselwirkung auf das Kind – überschritten werden kön-
nen. In einer prospektiven Studie von Landolt et al. 2005 entwickel-
ten bei an Diabetes mellitus erkrankten Kindern 20 Prozent der 
Mütter und acht Prozent der Väter eine posttraumatische Belas-
tungsstörung. Bei an Krebs erkrankten Kindern konnte dies in  
zehn bis 30 Prozent der Fälle beobachtet werden. Ist die depressive 
Symptomatik leicht bis mittelgradig ausgeprägt, ist Psychotherapie 
die Behandlungsmethode der ersten Wahl. Bei ungenügender Wir-
kung der psychotherapeutischen Verfahren oder bei schweren Stö-
rungsbildern wird eine Kombination aus Psychotherapie und medi-
kamentöser Behandlung empfohlen (siehe Tabelle 5), wobei von 

Krankheit Prozent

obstruktive Bronchitis 13,3

Neurodermitis 13,2

Skoliose 5,2

Asthma 4,7

Epilepsie 3,6

Diabetes mellitus 0,14

onkologische Erkrankungen 0,2

Tabelle 4
Lebenszeitprävalenz somatischer chronischer 
Erkrankungen bei Kindern und Jugendlichen 
im Alter von 0 bis 17 Jahren 2003 bis 2006:

Quelle: Hölling H, Schlack R, 2007

Substanz Klasse angewendet ab angewendet bei

Fluoxetin SSRI 8. LJ
mittelgradige/schwere Episode 
einer Major Depression

Clomipramin, Imipramin* TZA der ersten Generation 8. LJ bzw. 5. LJ Depression

Johanniskraut** Phytopräparat 12. LJ leichte/mittelschwere Depression

* jedoch keine Zulassung für Depression
** Zum Johanniskraut liegen hinsichtlich Wirksamkeit keine validen Studien für Patienten unter 18 Jahren vor.
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In Österreich zugelassene Antidepressiva für Kinder und Jugendliche:
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Editorial Board

Zahlreiche klinische Studien belegen eine zuverlässige Effektivität 
von AD in der Therapie chronischer Schmerzen. Aus den veröffent-
lichten Metaanalysen und Übersichtsarbeiten geht hervor, dass AD 
bei rund 50 bis 90 Prozent aller Schmerzpatienten zu einer 
Schmerzreduktion um mindestens 50 Prozent führen, während sich 
eine vergleichbare Analgesie unter Plazebogabe im Durchschnitt 
bei etwa 30 Prozent der Behandelten findet. Bei den unterschied-
lichsten Schmerzsyndromen finden sich vergleichbare Effektstärken 
für AD und Opioide. AD als Co-Analgetika bieten weiters die Mög-
lichkeit, klassische Analgetika einzusparen und damit unangeneh-
me Nebenwirkungen zu minimieren, und das bei einer komple-
mentierenden (sich summierenden) analgetischen Wirkung.
Überblickt man die bisherigen Effektivitätsstudien, so zeigen dual 
(serotonerg-noradrenerg) wirksame AD eine bessere analgetische 
Wirkung als selektive (serotonerge oder noradrenerge) AD. Eine Er-
klärung dafür ist die gleichzeitig modulierende Wirkung auf beide 
Transmittersysteme im Bereich des deszendierenden schmerzhem-
menden Systems im Rückenmark, die auf segmentaler Ebene die 
Weiterleitung des nozizeptiven Inputs dämpfen kann. Die Effektivi-
tät dualer AD ließ sich sowohl tierexperimentell als auch in klini-
schen Studien an Patienten mit unterschiedlichen Schmerzsyndro-
men nachweisen.
Beurteilt man die derzeitige Studienlage streng nach den Kriterien 
der evidenzbasierten Medizin, so weisen die klassischen Trizyklika 
– nicht zuletzt aufgrund der langjährigen und reichhaltigen Daten 
– die beste Studienevidenz auf, sodass sie in der Indikation chroni-
scher Schmerz weiterhin als Substanzen der ersten Wahl gelten. In 
den vergangenen Jahren wurden vergleichbare Studienergebnisse 
auch für die neueren dual wirksamen AD, wie Duloxetin, Venlafa-
xin und Milnacipran, veröffentlicht. Inzwischen liegt für Duloxetin 
auch eine Zulassung in der Indikation der diabetischen Polyneuro-
pathie vor. 
Patienten mit somatoformer Schmerzstörung weisen eine hohe Ko-
morbidität mit anderen psychiatrischen Erkrankungen (Aigner et 
al., 2003) wie Schlafstörungen (über 80 Prozent), Angststörungen, 
Persönlichkeitsstörungen und Substanzmissbrauch auf. Diese Pati-
enten weisen einen verringerten Tiefschlaf, ein Ansteigen der 
Schlafstadienwechsel und der Aufwachanzahl auf. Studiendaten 
zeigen, dass sich Schlaf- und Schmerzparameter durch die Einnah-
me von Trazodon verbessern. Unter Einnahme von Trizyklika bei äl-
teren Patienten ist die potenziell delirogene Wirkung zu bedenken.
Bei der Dosierung der AD orientiert man sich an den Dosisempfeh-
lungen für eine ambulante Depressionsbehandlung, teilweise lie-
gen die mittleren Dosierungen in den Studien eher in einem höhe-
ren Bereich (Duloxetin 60 bis 120mg/Tag, Venlafaxin 150 bis 
225mg/Tag, Milnacipran 100 bis 200mg/Tag). Die früher vertretene 
Auffassung, dass AD in niedrigerer Dosierung analgetisch und in 
höherer Dosierung antidepressiv wirksam sind, gilt folglich heute 
als überholt. 

Vor Beginn einer antidepressiven Medikation muss eine ausführli-
che Patientenberatung und Informationsvermittlung erfolgen, um 
falsche Befürchtungen zu korrigieren (Suchtgefahr oder Persön-
lichkeitsänderung durch AD) und die Compliance zu erhöhen. 
Viele chronische Schmerzpatienten lehnen aufgrund eines über-
wiegend somatisch ausgerichteten subjektiven Krankheitsmodells 
und oft fehlender Kenntnis über das Wesen psychophysiologi-
scher Zusammenhänge bei chronischem Schmerz eine psycho-
pharmakologische (Mit-)Behandlung zunächst ab. Es wird ein 
Therapiebeginn mit einer niedrigen Tagesdosis empfohlen (z.B. 
Duloxetin 30mg, Venlafaxin 75mg retard, Milnacipran 25 bis 
50mg sowie eine langsame Steigerung bis zu einer durchschnittli-
chen ambulanten Dosierung (wie oben beschrieben) innerhalb 
von einer bis drei Wochen.
Bisherige Studien zeigen widersprüchliche Ergebnisse zur Wirkla-
tenz in der Schmerztherapie. Empfohlen wird eine Effektivitätsbe-
urteilung der AD nach einer Behandlungsdauer von vier bis sechs 
Wochen in ausreichender Dosierung. Bei unzureichender Wirkung 
wird eine Dosissteigerung empfohlen, bei neuerlicher Wirkungslo-
sigkeit der Wechsel auf ein Alternativpräparat.
Bislang liegen keine gesicherten Ergebnisse über Rückfallraten im 
Rahmen von Absetzstudien vor. Die Entscheidung über Fortführung 
oder Absetzen der AD bleibt folglich ein gemeinsames Abwägung 
von Vorteilen (effektive Behandlung) gegenüber möglichen Nach-
teilen (Nebenwirkungen und Kontraindikationen, Fragen der Com-
pliance) zwischen Arzt und Patienten. Bei positivem Ansprechen 
sollte die Behandlung über mindestens sechs Monate fortgesetzt 
werden. Mehrjährige Therapien sind grundsätzlich möglich, da kein 
Suchtrisiko besteht. Empfohlen werden in diesem Fall ein- bis zwei-
mal jährlich Routinelaborkontrollen.

10. Aspekte bei Kindern und Jugendlichen
Das Beachten von psychiatrischen Erkrankungen – wie etwa De-
pressionen – bei somatischen Erkrankungen von Kindern und Ju-
gendlichen ist essenziell. Durch das mannigfaltige, durch Entwick-
lungsaspekte geprägte klinische Bild sowie durch das Fokussieren 
auf die somatische Grundkrankheit wird die psychische Situation 
der erkrankten Kinder und Jugendlichen häufig wenig beachtet 
bzw. nicht erkannt. Das unterschiedliche „Krankheitserleben“ im 
Kindes- und Jugendalter mit geringem berichtetem Leidensdruck 
erschwert dies zusätzlich.
Neben den reaktiven depressiven Zustandsbildern nach akuten 
Traumata („life-events“) wie nach Unfällen oder akuten Erkrankun-
gen können Depressionen bei chronischen Erkrankungen unter-
schieden werden. Bei Ersteren treten depressive Symptome oft im 
Rahmen einer PTSD oder Anpassungsstörung auf und sollten, um 
Spätfolgen zu verhindern, rasch therapiert werden. Problematisch 
ist hier die alleinige psychologische Diagnostik, eine psychiatrische 
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Untersuchung sollte unbedingt ebenfalls durchgeführt werden, um 
Fehldiagnosen wie etwa „Krisen der Adoleszenz“ zu vermeiden. 
Werden Depressionen im Kindes- und Jugendalter fehl- oder gar 
nicht diagnostiziert, kann dies zu einer Chronifizierung der Erkran-
kung führen, die den Betroffenen möglicherweise lebenslang be-
gleitet. Bei chronischen Erkrankungen wie Asthma bronchiale, ato-
pischer Dermatitis, Epilepsie, Diabetes mellitus, juveniler rheumato-
ider Arthritis, Morbus Crohn, Colitis ulcerosa, zystischer Fibrose und 
ähnlichen Krankheitsbildern werden Depressionen als komorbide, 
konsekutive oder iatrogene Störungen gesehen.
Während komorbide depressive Zustandsbilder als eigenständige 
Krankheitsbilder (neben der somatischen Erkrankung) auftreten, 
stehen konsekutive depressive Erkrankungen in möglichem Zusam-
menhang mit der Grunderkrankung (z.B. erhöhte Inzidenz von De-
pressionen bei temporo-lateraler Epilepsie). Iatrogene depressive 
Verstimmungszustände können z.B. durch den Einsatz von depres-
siogen wirkenden Medikamenten (z.B. Reserpin, Alphamethyldopa, 
Propranolol, Prednisolon, Kalziumantagonisten, bestehende Anti-
biotika, Aknemittel etc.) verursacht werden.
Das rasche Erkennen und Therapieren der depressiven Verstim-
mung ist wesentlich, um psychische Spätfolgen zu verhindern (pro-
longierte schwere Anpassungsstörungen, Persönlichkeitsentwick-
lungsstörungen mit der Entwicklung einer „Krankheitsidentität“ 
etc.). Nicht selten entsteht bei den Eltern ein (nachvollziehbares) 
„überfürsorgliches Verhalten“, das jedoch ungünstigen Einfluss auf 
die innerfamiliäre Dynamik und die weitere Entwicklung des er-
krankten Kindes haben kann. 
Es gibt österreichweit keine ausreichenden Untersuchungen über 
die Prävalenz von somatischen Erkrankungen bei Kindern und de-
ren psychiatrische Auswirkungen. Auch international gibt es dazu 
wenige repräsentative Studien: In der National Health Interview 
Survey (NHIS) on Child Health Study, die Ende der 90er Jahre in den 
USA über 17.000 Kinder erfasste, wurde bei 15 bis 31 Prozent der 
Kinder und Jugendlichen unter 18 Jahren mindestens eine chroni-
sche Erkrankung festgestellt. Für Deutschland liegen zu einzelnen 
somatischen Krankheitsbildern zuverlässige Daten seit 2007 durch 

die KiGGS-Studie des Robert-Koch-Instituts vor, die die Lebenszeit-
prävalenz von somatischen chronischen Erkrankungen bei 17.641 
Kindern und Jugendlichen im Alter von 0 bis 17 Jahren im Zeitraum 
von 2003 bis 2006 erfass te (siehe Tabelle 4).
Zahlen hinsichtlich psychiatrischer Auffälligkeiten (und somit de-
pressiver Zustandsbilder) liegen jedoch nicht vor! Ein beträchtliches 
Ausmaß an Kindern und Jugendlichen mit Depressionen ist aller-
dings anzunehmen. Zu beachten ist, dass bei Erkrankungen eines 
Kindes die Kompensationskapazitäten von Eltern – mit entspre-
chender Wechselwirkung auf das Kind – überschritten werden kön-
nen. In einer prospektiven Studie von Landolt et al. 2005 entwickel-
ten bei an Diabetes mellitus erkrankten Kindern 20 Prozent der 
Mütter und acht Prozent der Väter eine posttraumatische Belas-
tungsstörung. Bei an Krebs erkrankten Kindern konnte dies in  
zehn bis 30 Prozent der Fälle beobachtet werden. Ist die depressive 
Symptomatik leicht bis mittelgradig ausgeprägt, ist Psychotherapie 
die Behandlungsmethode der ersten Wahl. Bei ungenügender Wir-
kung der psychotherapeutischen Verfahren oder bei schweren Stö-
rungsbildern wird eine Kombination aus Psychotherapie und medi-
kamentöser Behandlung empfohlen (siehe Tabelle 5), wobei von 

Krankheit Prozent

obstruktive Bronchitis 13,3

Neurodermitis 13,2

Skoliose 5,2

Asthma 4,7

Epilepsie 3,6

Diabetes mellitus 0,14

onkologische Erkrankungen 0,2

Tabelle 4
Lebenszeitprävalenz somatischer chronischer 
Erkrankungen bei Kindern und Jugendlichen 
im Alter von 0 bis 17 Jahren 2003 bis 2006:

Quelle: Hölling H, Schlack R, 2007

Substanz Klasse angewendet ab angewendet bei

Fluoxetin SSRI 8. LJ
mittelgradige/schwere Episode 
einer Major Depression

Clomipramin, Imipramin* TZA der ersten Generation 8. LJ bzw. 5. LJ Depression

Johanniskraut** Phytopräparat 12. LJ leichte/mittelschwere Depression

* jedoch keine Zulassung für Depression
** Zum Johanniskraut liegen hinsichtlich Wirksamkeit keine validen Studien für Patienten unter 18 Jahren vor.
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In Österreich zugelassene Antidepressiva für Kinder und Jugendliche:
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Zahlreiche klinische Studien belegen eine zuverlässige Effektivität 
von AD in der Therapie chronischer Schmerzen. Aus den veröffent-
lichten Metaanalysen und Übersichtsarbeiten geht hervor, dass AD 
bei rund 50 bis 90 Prozent aller Schmerzpatienten zu einer 
Schmerzreduktion um mindestens 50 Prozent führen, während sich 
eine vergleichbare Analgesie unter Plazebogabe im Durchschnitt 
bei etwa 30 Prozent der Behandelten findet. Bei den unterschied-
lichsten Schmerzsyndromen finden sich vergleichbare Effektstärken 
für AD und Opioide. AD als Co-Analgetika bieten weiters die Mög-
lichkeit, klassische Analgetika einzusparen und damit unangeneh-
me Nebenwirkungen zu minimieren, und das bei einer komple-
mentierenden (sich summierenden) analgetischen Wirkung.
Überblickt man die bisherigen Effektivitätsstudien, so zeigen dual 
(serotonerg-noradrenerg) wirksame AD eine bessere analgetische 
Wirkung als selektive (serotonerge oder noradrenerge) AD. Eine Er-
klärung dafür ist die gleichzeitig modulierende Wirkung auf beide 
Transmittersysteme im Bereich des deszendierenden schmerzhem-
menden Systems im Rückenmark, die auf segmentaler Ebene die 
Weiterleitung des nozizeptiven Inputs dämpfen kann. Die Effektivi-
tät dualer AD ließ sich sowohl tierexperimentell als auch in klini-
schen Studien an Patienten mit unterschiedlichen Schmerzsyndro-
men nachweisen.
Beurteilt man die derzeitige Studienlage streng nach den Kriterien 
der evidenzbasierten Medizin, so weisen die klassischen Trizyklika 
– nicht zuletzt aufgrund der langjährigen und reichhaltigen Daten 
– die beste Studienevidenz auf, sodass sie in der Indikation chroni-
scher Schmerz weiterhin als Substanzen der ersten Wahl gelten. In 
den vergangenen Jahren wurden vergleichbare Studienergebnisse 
auch für die neueren dual wirksamen AD, wie Duloxetin, Venlafa-
xin und Milnacipran, veröffentlicht. Inzwischen liegt für Duloxetin 
auch eine Zulassung in der Indikation der diabetischen Polyneuro-
pathie vor. 
Patienten mit somatoformer Schmerzstörung weisen eine hohe Ko-
morbidität mit anderen psychiatrischen Erkrankungen (Aigner et 
al., 2003) wie Schlafstörungen (über 80 Prozent), Angststörungen, 
Persönlichkeitsstörungen und Substanzmissbrauch auf. Diese Pati-
enten weisen einen verringerten Tiefschlaf, ein Ansteigen der 
Schlafstadienwechsel und der Aufwachanzahl auf. Studiendaten 
zeigen, dass sich Schlaf- und Schmerzparameter durch die Einnah-
me von Trazodon verbessern. Unter Einnahme von Trizyklika bei äl-
teren Patienten ist die potenziell delirogene Wirkung zu bedenken.
Bei der Dosierung der AD orientiert man sich an den Dosisempfeh-
lungen für eine ambulante Depressionsbehandlung, teilweise lie-
gen die mittleren Dosierungen in den Studien eher in einem höhe-
ren Bereich (Duloxetin 60 bis 120mg/Tag, Venlafaxin 150 bis 
225mg/Tag, Milnacipran 100 bis 200mg/Tag). Die früher vertretene 
Auffassung, dass AD in niedrigerer Dosierung analgetisch und in 
höherer Dosierung antidepressiv wirksam sind, gilt folglich heute 
als überholt. 

Vor Beginn einer antidepressiven Medikation muss eine ausführli-
che Patientenberatung und Informationsvermittlung erfolgen, um 
falsche Befürchtungen zu korrigieren (Suchtgefahr oder Persön-
lichkeitsänderung durch AD) und die Compliance zu erhöhen. 
Viele chronische Schmerzpatienten lehnen aufgrund eines über-
wiegend somatisch ausgerichteten subjektiven Krankheitsmodells 
und oft fehlender Kenntnis über das Wesen psychophysiologi-
scher Zusammenhänge bei chronischem Schmerz eine psycho-
pharmakologische (Mit-)Behandlung zunächst ab. Es wird ein 
Therapiebeginn mit einer niedrigen Tagesdosis empfohlen (z.B. 
Duloxetin 30mg, Venlafaxin 75mg retard, Milnacipran 25 bis 
50mg sowie eine langsame Steigerung bis zu einer durchschnittli-
chen ambulanten Dosierung (wie oben beschrieben) innerhalb 
von einer bis drei Wochen.
Bisherige Studien zeigen widersprüchliche Ergebnisse zur Wirkla-
tenz in der Schmerztherapie. Empfohlen wird eine Effektivitätsbe-
urteilung der AD nach einer Behandlungsdauer von vier bis sechs 
Wochen in ausreichender Dosierung. Bei unzureichender Wirkung 
wird eine Dosissteigerung empfohlen, bei neuerlicher Wirkungslo-
sigkeit der Wechsel auf ein Alternativpräparat.
Bislang liegen keine gesicherten Ergebnisse über Rückfallraten im 
Rahmen von Absetzstudien vor. Die Entscheidung über Fortführung 
oder Absetzen der AD bleibt folglich ein gemeinsames Abwägung 
von Vorteilen (effektive Behandlung) gegenüber möglichen Nach-
teilen (Nebenwirkungen und Kontraindikationen, Fragen der Com-
pliance) zwischen Arzt und Patienten. Bei positivem Ansprechen 
sollte die Behandlung über mindestens sechs Monate fortgesetzt 
werden. Mehrjährige Therapien sind grundsätzlich möglich, da kein 
Suchtrisiko besteht. Empfohlen werden in diesem Fall ein- bis zwei-
mal jährlich Routinelaborkontrollen.

10. Aspekte bei Kindern und Jugendlichen
Das Beachten von psychiatrischen Erkrankungen – wie etwa De-
pressionen – bei somatischen Erkrankungen von Kindern und Ju-
gendlichen ist essenziell. Durch das mannigfaltige, durch Entwick-
lungsaspekte geprägte klinische Bild sowie durch das Fokussieren 
auf die somatische Grundkrankheit wird die psychische Situation 
der erkrankten Kinder und Jugendlichen häufig wenig beachtet 
bzw. nicht erkannt. Das unterschiedliche „Krankheitserleben“ im 
Kindes- und Jugendalter mit geringem berichtetem Leidensdruck 
erschwert dies zusätzlich.
Neben den reaktiven depressiven Zustandsbildern nach akuten 
Traumata („life-events“) wie nach Unfällen oder akuten Erkrankun-
gen können Depressionen bei chronischen Erkrankungen unter-
schieden werden. Bei Ersteren treten depressive Symptome oft im 
Rahmen einer PTSD oder Anpassungsstörung auf und sollten, um 
Spätfolgen zu verhindern, rasch therapiert werden. Problematisch 
ist hier die alleinige psychologische Diagnostik, eine psychiatrische 
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geren vergleichbar. Die größte Veränderung beim äl-
teren Menschen erfährt die Eliminationszeit – diese ist 
deutlich verlängert. Dies erklärt sich aus der altersbe-
dingt verringerten Leistung von Leber und Niere. Bei 
den Nebenwirkungen liegt das Augenmerk vor allem 
auf anticholinergen Nebenwirkungen. Aber auch das 
Sturzrisiko, ein mögliches Serotoninsyndrom und Er-
regungsleitstörungen des Herzens müssen in Betracht 
gezogen werden (siehe Mittelaufschlag).
Ein weiterer wesentlicher Punkt sind mögliche Wech-
selwirkungen von AD mit anderen Medikamenten. 
Hier ist zu bedenken, dass bei einer Einnahme von 
täglich acht Medikamenten (und das stellt beim älte-
ren multimorbiden Patienten durchaus die Regel dar) 
es in 100 Prozent der Fälle zu Wechselwirkungen 
kommt (siehe Abbildung 3).
So kann es etwa bei gleichzeitiger Gabe von SSRI 
oder SNRI mit blutverdünnenden Medikamenten 
(Coumarine, ASS, NSAR) zu einem erhöhten Blu-
tungsrisiko kommen. Besonders hoch ist dieses Risi-
ko bei gleichzeitiger Verabreichung von oralen Anti-
koagulantien, NSAR und SSRI. Dies konnte in meh-
reren Studien nachgewiesen werden. 
Eine Kombination von AD, NSAR, Diuretika und An-
tikonvulsiva kann zur Hyponatriämie führen, was bei 
älteren Patienten eine relativ häufige Komplikation 
darstellt. Bedacht werden sollten zudem pharmako-
kinetische Wechselwirkungen, die zu einer Beein-
trächtigung der Resorption und/oder zu einer kom-
petitiven Verdrängung aus der Plasma-Protein-Bin-
dung führen. 
Besonders wichtig ist die mögliche Beeinflussung 
des Cytochrom-P-450-Systems (siehe Tabelle 6 auf 
Seite 14).

Das Cytochrom-P-450-System kann beeinflusst 
werden durch:
a)  Inhibitoren: hemmen den Abbau des Substrats, 

wodurch erhöhte Plasmaspiegel und somit ver-
stärkte Nebenwirkungen auftreten können.

b)  Verwendung als Substrate: Arzneimittel, die von einem oder 
mehreren verschiedenen Isoenzymen abgebaut werden. Auf-
grund des parallelen Abbaus mehrerer Medikamente über die 
gleichen Isoenzyme kann es zu Verzögerungen in der Metaboli-
sierung und dadurch ebenso zu erhöhten Plasmaspiegeln 
 kommen.

c)  Induktoren: beschleunigen die Elimination von Substraten und 
können so Ursache für reduzierte Plasmaspiegel und damit eine 
mangelnde Wirksamkeit des Arzneimittels sein.

Besondere Vorsicht ist auch bei der Verordnung einiger SSRI gebo-
ten, da sehr viele Medikamente dieser Substanzklasse wesentlich 
über CYP-P-450 verstoffwechselt werden. Keine relevante Hem-
mung wird bei Citalopram und Escitalopram beobachtet, auch 
Sertralin hemmt das CYP-P-450 kaum bis gar nicht. Fluoxetin, 
Paroxetin und Fluvoxamin sind starke Inhibitoren und deshalb 
beim älteren Menschen eher nicht zu empfehlen. In der antide-
pressiven Therapie beim älteren Menschen mit chronischen 
Schmerzen haben sich vor allem dual wirksame AD bewährt, da 

Abbildung 2
Verwendete Medikamente nach Lebensalter
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Abbildung 3
Wahrscheinlichkeit von möglichen Medikamenten- 
wechselwirkungen
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den modernen Substanzen lediglich Fluoxetin die Zulassung für die 
Indikation einer Depression im Kindes- und Jugendalter aufweist. 
Signifikante antidepressive Effekte im Vergleich zu Plazebo konnten 
weiters für Citalopram und Sertralin nachgewiesen werden. Diese 
Substanzen sind jedoch für Kinder und Jugendliche nicht zugelas-
sen und können daher nur „off label“ im Rahmen eines individuel-
len Heilversuchs eingesetzt werden. In einer Metaanalyse (Hammad 
et al., 2006) wurden bei Therapie mit diesen Substanzen Hinweise 
auf ein erhöhtes Ausmaß an Suizidgedanken („suicidal ideation“) 
bei depressiven Kindern- und Jugendlichen gefunden; allgemein 
und vor allem bei Einsatz dieser Substanzen ist eine engmaschige 
(ein- bis zweimal wöchentliche) Kontrolle zu Beginn der Therapie 
zu empfehlen. Generell wird aufgrund des Nebenwirkungsprofils 
und der geringen Toxizität den modernen AD der Vorzug gegeben.
Depressive Zustandsbilder und somatische Erkrankungen bei Kin-
dern und Jugendlichen werden häufig gesehen, aber auch überse-
hen. Exakte Zahlen existieren bis dato nicht. Eine hohe Dunkelziffer 
ist anzunehmen. Die entsprechende notwendige Therapie beinhal-
tet neben Psychotherapie auch den Einsatz von Psychopharmaka. 
Aufgrund der weiterhin sehr eingeschränkten Zulassungssituation 
in Österreich sowie der notwendigen engmaschigen Kontrollen 
sollte die Behandlung dem kinder- und jugendpsychiatrischen Fach-
arzt vorbehalten bleiben.

11. Alter und Depressionen
Rund 13,5 Prozent aller älteren Menschen leiden unter behand-
lungsbedürftigen Depressionen. Ältere Frauen sind deutlich häufi-
ger von Depressionen betroffen als ältere Männer. Beim Arzt prä-
sentieren sich diese Patienten allerdings häufig mit somatischen 
Beschwerden, die mit einer depressiven Symptomatik einherge-
hen.

Die häufigsten körperlichen Beschwerden im Rahmen einer depres-
siven Verstimmung, die von älteren Patienten beim Arzt geäußert 
werden, sind:
•	Kopfschmerzen
•	Rückenschmerzen
•	Erschöpfung
•	Nackenverspannungen
•	Herzklopfen
•	Muskelschmerzen
•	Magenbeschwerden
•	abdominelle	Beschwerden
•	allgemeine	Schwäche
•	Schwindel
•	Sehnenschmerzen
•	Beklemmungen	in	der	Brust
•	Benommenheit

Psychopathologisch präsentieren sich ältere Menschen mit Depres-
sionen häufig mit:
•		den	bereits	erwähnten	somatischen	und	mit	hypochondrischen	

Symptomen
•	Angst,	klagsam	dysphorischem	Affekt
•	kognitiven	Störungen
•	paranoiden	Symptomen
•	Schmerzen

Die Depression wird bei der Präsentation vorwiegend somatischer 
Beschwerden häufig nicht erkannt oder als „typische Alterserschei-
nung“ abgetan. Was ebenfalls – insbesondere bei der Therapie von 
Depressionen im Alter – in Betracht gezogen werden muss, ist die 
Multimorbidität und damit auch die Anzahl der Medikamente, die 
der alte Mensch bereits einnehmen muss (siehe Abbildung 2).
Wesentlich in der Therapie der Depression beim Älteren sind auch 
die Abklärung von Schmerzen und der Blick auf Delir und Sturz-
problematik. Eine antidepressive Medikation benötigt daher im 
Vorfeld eine genaue Abklärung, um eine Verschlechterung einer 
anderen Erkrankung oder der bereits erwähnten Sturzproblematik 
zu vermeiden.
Ein Cochrane-Review aus dem Jahr 2006 hat die Wirksamkeit und 
Nebenwirkungsrate von AD verschiedener Klassen beim älteren De-
pressionspatienten untersucht. 29 Studien konnten zur Untersu-
chung herangezogen werden. Fünf Substanzklassen wurden unter-
sucht: trizyklische AD (TZA), TZA-ähnliche Substanzen, SSRI, MAO-
Hemmer und atypische AD. Es wurde, was die Wirksamkeit betrifft, 
kein Unterschied zwischen den einzelnen Substanzklassen gefun-
den. Allerdings wurden SSRI besser vertragen als TZA und TZA-ähn-
liche Medikamente. TZA und SSRI waren gesichert effektiv.
Eine Metaanalyse zum gleichen Thema, die 2009 publiziert wurde, 
kam zu ähnlichen Ergebnissen (Mukai Y, Tampi RR, 2009). Für die 
Analyse wurden 108 Studien recherchiert, 58 waren für die Meta-
analyse geeignet. Es zeigte sich, dass alle Substanzklassen effektiv 
waren, dual wirksame Medikamente zeigten keinen signifikanten 
Vorteil gegenüber SSRI.
Wie bereits mehrfach erwähnt, sind ältere Menschen oft multimorbid 
und nehmen eine ganze Reihe von Medikamenten ein. Aber auch der 
Stoffwechsel des Älteren verändert sich, sodass Medikamente etwa 
langsamer abgebaut werden können. Zudem haben ältere Patienten 
ein erhöhtes Delirrisiko, das auch mit der Anzahl verschiedener Medi-
kamente zunimmt. Darauf ist im Rahmen der Verordnung von AD 
ebenfalls Rücksicht zu nehmen. Auch ist bekannt, dass eine Reihe von 
unterschiedlichen Medikamenten (u.a. Levodopa, Enalapril, Nifedipin, 
Clonidin, Kortikosteroide, Cimetidin, Isoniazid und Flunarizin) sowohl 
Depressionen auslösen als auch verstärken können, worauf in den je-
weiligen Fachinformationen hingewiesen wird.
Die Resorption beim älteren Menschen verändert sich nicht wesent-
lich. Auch die Bioverfügbarkeit ist beim Älteren mit der beim Jün-
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geren vergleichbar. Die größte Veränderung beim äl-
teren Menschen erfährt die Eliminationszeit – diese ist 
deutlich verlängert. Dies erklärt sich aus der altersbe-
dingt verringerten Leistung von Leber und Niere. Bei 
den Nebenwirkungen liegt das Augenmerk vor allem 
auf anticholinergen Nebenwirkungen. Aber auch das 
Sturzrisiko, ein mögliches Serotoninsyndrom und Er-
regungsleitstörungen des Herzens müssen in Betracht 
gezogen werden (siehe Mittelaufschlag).
Ein weiterer wesentlicher Punkt sind mögliche Wech-
selwirkungen von AD mit anderen Medikamenten. 
Hier ist zu bedenken, dass bei einer Einnahme von 
täglich acht Medikamenten (und das stellt beim älte-
ren multimorbiden Patienten durchaus die Regel dar) 
es in 100 Prozent der Fälle zu Wechselwirkungen 
kommt (siehe Abbildung 3).
So kann es etwa bei gleichzeitiger Gabe von SSRI 
oder SNRI mit blutverdünnenden Medikamenten 
(Coumarine, ASS, NSAR) zu einem erhöhten Blu-
tungsrisiko kommen. Besonders hoch ist dieses Risi-
ko bei gleichzeitiger Verabreichung von oralen Anti-
koagulantien, NSAR und SSRI. Dies konnte in meh-
reren Studien nachgewiesen werden. 
Eine Kombination von AD, NSAR, Diuretika und An-
tikonvulsiva kann zur Hyponatriämie führen, was bei 
älteren Patienten eine relativ häufige Komplikation 
darstellt. Bedacht werden sollten zudem pharmako-
kinetische Wechselwirkungen, die zu einer Beein-
trächtigung der Resorption und/oder zu einer kom-
petitiven Verdrängung aus der Plasma-Protein-Bin-
dung führen. 
Besonders wichtig ist die mögliche Beeinflussung 
des Cytochrom-P-450-Systems (siehe Tabelle 6 auf 
Seite 14).

Das Cytochrom-P-450-System kann beeinflusst 
werden durch:
a)  Inhibitoren: hemmen den Abbau des Substrats, 

wodurch erhöhte Plasmaspiegel und somit ver-
stärkte Nebenwirkungen auftreten können.

b)  Verwendung als Substrate: Arzneimittel, die von einem oder 
mehreren verschiedenen Isoenzymen abgebaut werden. Auf-
grund des parallelen Abbaus mehrerer Medikamente über die 
gleichen Isoenzyme kann es zu Verzögerungen in der Metaboli-
sierung und dadurch ebenso zu erhöhten Plasmaspiegeln 
 kommen.

c)  Induktoren: beschleunigen die Elimination von Substraten und 
können so Ursache für reduzierte Plasmaspiegel und damit eine 
mangelnde Wirksamkeit des Arzneimittels sein.

Besondere Vorsicht ist auch bei der Verordnung einiger SSRI gebo-
ten, da sehr viele Medikamente dieser Substanzklasse wesentlich 
über CYP-P-450 verstoffwechselt werden. Keine relevante Hem-
mung wird bei Citalopram und Escitalopram beobachtet, auch 
Sertralin hemmt das CYP-P-450 kaum bis gar nicht. Fluoxetin, 
Paroxetin und Fluvoxamin sind starke Inhibitoren und deshalb 
beim älteren Menschen eher nicht zu empfehlen. In der antide-
pressiven Therapie beim älteren Menschen mit chronischen 
Schmerzen haben sich vor allem dual wirksame AD bewährt, da 

Abbildung 2
Verwendete Medikamente nach Lebensalter
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Wahrscheinlichkeit von möglichen Medikamenten- 
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den modernen Substanzen lediglich Fluoxetin die Zulassung für die 
Indikation einer Depression im Kindes- und Jugendalter aufweist. 
Signifikante antidepressive Effekte im Vergleich zu Plazebo konnten 
weiters für Citalopram und Sertralin nachgewiesen werden. Diese 
Substanzen sind jedoch für Kinder und Jugendliche nicht zugelas-
sen und können daher nur „off label“ im Rahmen eines individuel-
len Heilversuchs eingesetzt werden. In einer Metaanalyse (Hammad 
et al., 2006) wurden bei Therapie mit diesen Substanzen Hinweise 
auf ein erhöhtes Ausmaß an Suizidgedanken („suicidal ideation“) 
bei depressiven Kindern- und Jugendlichen gefunden; allgemein 
und vor allem bei Einsatz dieser Substanzen ist eine engmaschige 
(ein- bis zweimal wöchentliche) Kontrolle zu Beginn der Therapie 
zu empfehlen. Generell wird aufgrund des Nebenwirkungsprofils 
und der geringen Toxizität den modernen AD der Vorzug gegeben.
Depressive Zustandsbilder und somatische Erkrankungen bei Kin-
dern und Jugendlichen werden häufig gesehen, aber auch überse-
hen. Exakte Zahlen existieren bis dato nicht. Eine hohe Dunkelziffer 
ist anzunehmen. Die entsprechende notwendige Therapie beinhal-
tet neben Psychotherapie auch den Einsatz von Psychopharmaka. 
Aufgrund der weiterhin sehr eingeschränkten Zulassungssituation 
in Österreich sowie der notwendigen engmaschigen Kontrollen 
sollte die Behandlung dem kinder- und jugendpsychiatrischen Fach-
arzt vorbehalten bleiben.

11. Alter und Depressionen
Rund 13,5 Prozent aller älteren Menschen leiden unter behand-
lungsbedürftigen Depressionen. Ältere Frauen sind deutlich häufi-
ger von Depressionen betroffen als ältere Männer. Beim Arzt prä-
sentieren sich diese Patienten allerdings häufig mit somatischen 
Beschwerden, die mit einer depressiven Symptomatik einherge-
hen.

Die häufigsten körperlichen Beschwerden im Rahmen einer depres-
siven Verstimmung, die von älteren Patienten beim Arzt geäußert 
werden, sind:
•	Kopfschmerzen
•	Rückenschmerzen
•	Erschöpfung
•	Nackenverspannungen
•	Herzklopfen
•	Muskelschmerzen
•	Magenbeschwerden
•	abdominelle	Beschwerden
•	allgemeine	Schwäche
•	Schwindel
•	Sehnenschmerzen
•	Beklemmungen	in	der	Brust
•	Benommenheit

Psychopathologisch präsentieren sich ältere Menschen mit Depres-
sionen häufig mit:
•		den	bereits	erwähnten	somatischen	und	mit	hypochondrischen	

Symptomen
•	Angst,	klagsam	dysphorischem	Affekt
•	kognitiven	Störungen
•	paranoiden	Symptomen
•	Schmerzen

Die Depression wird bei der Präsentation vorwiegend somatischer 
Beschwerden häufig nicht erkannt oder als „typische Alterserschei-
nung“ abgetan. Was ebenfalls – insbesondere bei der Therapie von 
Depressionen im Alter – in Betracht gezogen werden muss, ist die 
Multimorbidität und damit auch die Anzahl der Medikamente, die 
der alte Mensch bereits einnehmen muss (siehe Abbildung 2).
Wesentlich in der Therapie der Depression beim Älteren sind auch 
die Abklärung von Schmerzen und der Blick auf Delir und Sturz-
problematik. Eine antidepressive Medikation benötigt daher im 
Vorfeld eine genaue Abklärung, um eine Verschlechterung einer 
anderen Erkrankung oder der bereits erwähnten Sturzproblematik 
zu vermeiden.
Ein Cochrane-Review aus dem Jahr 2006 hat die Wirksamkeit und 
Nebenwirkungsrate von AD verschiedener Klassen beim älteren De-
pressionspatienten untersucht. 29 Studien konnten zur Untersu-
chung herangezogen werden. Fünf Substanzklassen wurden unter-
sucht: trizyklische AD (TZA), TZA-ähnliche Substanzen, SSRI, MAO-
Hemmer und atypische AD. Es wurde, was die Wirksamkeit betrifft, 
kein Unterschied zwischen den einzelnen Substanzklassen gefun-
den. Allerdings wurden SSRI besser vertragen als TZA und TZA-ähn-
liche Medikamente. TZA und SSRI waren gesichert effektiv.
Eine Metaanalyse zum gleichen Thema, die 2009 publiziert wurde, 
kam zu ähnlichen Ergebnissen (Mukai Y, Tampi RR, 2009). Für die 
Analyse wurden 108 Studien recherchiert, 58 waren für die Meta-
analyse geeignet. Es zeigte sich, dass alle Substanzklassen effektiv 
waren, dual wirksame Medikamente zeigten keinen signifikanten 
Vorteil gegenüber SSRI.
Wie bereits mehrfach erwähnt, sind ältere Menschen oft multimorbid 
und nehmen eine ganze Reihe von Medikamenten ein. Aber auch der 
Stoffwechsel des Älteren verändert sich, sodass Medikamente etwa 
langsamer abgebaut werden können. Zudem haben ältere Patienten 
ein erhöhtes Delirrisiko, das auch mit der Anzahl verschiedener Medi-
kamente zunimmt. Darauf ist im Rahmen der Verordnung von AD 
ebenfalls Rücksicht zu nehmen. Auch ist bekannt, dass eine Reihe von 
unterschiedlichen Medikamenten (u.a. Levodopa, Enalapril, Nifedipin, 
Clonidin, Kortikosteroide, Cimetidin, Isoniazid und Flunarizin) sowohl 
Depressionen auslösen als auch verstärken können, worauf in den je-
weiligen Fachinformationen hingewiesen wird.
Die Resorption beim älteren Menschen verändert sich nicht wesent-
lich. Auch die Bioverfügbarkeit ist beim Älteren mit der beim Jün-
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die analgetische Wirkung bereits nach wenigen Tagen eintritt. Die 
antidepressive Wirkung setzt dagegen erst nach einigen Wochen 
ein. Die Effektivität der Therapie ist also insgesamt erst nach sechs 
Wochen beurteilbar.
Für die Dosierung von AD beim älteren Patienten gilt die Devise: 
Start low go slow – die Dosierung sollte einschleichend sein und et-
wa der halben normalen Erwachsenendosis entsprechen. Die Aus-
wahl des Antidepressivums richtet sich nach dem Wechselwirkungs-
potenzial, das Dosiskonzept sollte einfach sein. Tabelle 7 zeigt das 
Vorgehen bei Leber- und Nierenfunktionseinschränkungen.

12. Zusammenfassung
Depressionen im Zusammenhang mit somatischen Erkrankungen 
wurden lange Zeit stark unterschätzt. Mittlerweile ist allerdings klar, 
welchen Einfluss Depressionen neben dem subjektiven Leid der Be-
troffenen und deren Angehörigen auch auf den Krankheitsverlauf 
selbst aufweisen können. So weisen depressive Diabetiker eine 
deutlich schlechtere Blutzuckerkontrolle auf als Patienten mit Typ-
2-Diabetes ohne Depression.
Die antidepressive Behandlung von Depressionen bei gleichzeiti-
gem Vorliegen einer somatischen Erkrankung erfordert umfassen-
des Wissen über Pharmakodynamik und Pharmakokinetik der auf 
dem Markt befindlichen Medikamente. Auch das Neben- und 
Wechselwirkungsprofil spielt eine wesentliche Rolle; man denke 
nur an die Kombination von SSRI, NSAR und Antikoagulantien, die 
das Blutungsrisiko erhöhen können.
Therapeutischer Nihilismus ist heute in der Behandlung von Depres-
sionen, die mit somatischen Erkrankungen einhergehen, nicht 
mehr angezeigt. Vielmehr gilt auch hier: Die Behandlung sollte so 
rasch wie möglich einsetzen, um die Depression zu lindern und da-
mit auch den Krankheitsverlauf der somatischen Erkrankung positiv 
beeinflussen zu können. n
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Antidepressiva Cytochrom-P-450-Substrat Cytochrom-P-450-Inhibitor

Substanz* Handelsname 1A2 3A4 2D6 2C19 2C9 1A2 3A4 2D6 2C19 2C9

Agomelatin Valdoxan® +++ 0 0 + + 0 0 0 0 0

Bupropion Wellbutrin® + + 0 0 + 0 0 ++ 0 0

Citalopram Seropram® + Generika 0 + 0 ++ 0 0 0 + 0 0

Duloxetin Cymbalta® ++ 0 ++ 0 0 0 0 + 0 0

Escitalopram Cipralex® 0 + 0 ++ 0 0 0 + 0 0

Fluoxetin Fluctine® + Generika 0 0 + 0 0 + ++ +++ ++ ++

Fluvoxamin Floxyfral® 0 0 0 0 0 +++ ++ + ++ ++

Milnacipran Ixel® 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0

Mirtazapin Remeron® + Generika + + + 0 + 0 0 0 0 0

Paroxetin Seroxat® + Generika 0 0 + 0 0 + + +++ + 0

Reboxetin Edronax® 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0

Sertralin Gladem®, Tresleen® + Generika 0 ++ 0 0 0 0 + + 0 0

Tianeptin Stablon® 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0

Trazodon Trittico retard® 0 + 0 0 0 0 + + 0 0

Venlafaxin Efectin® ER + Generika 0 0 ++ 0 + 0 0 + 0 0

Tabelle 6
Beeinflussung von CYP-P-450-Isoenzymen durch neuere Antidepressiva

Legende: 0 = keine Beeinflussung, kein Metabolismus, + = schwache Beeinflussung, ++ = moderate Beeinflussung, +++ = starke Beeinflussung

* in alphabetischer Reihenfolge

Substanz Niereninsuffizienz 
Clearance <30ml/min

Leberinsuffizienz

Agomelatin Keine Anpassung Kontraindikation

Bupropion max. 150mg/Tag max. 150mg/Tag

Citalopram Keine Anpassung max. 30mg/Tag

Duloxetin Kontraindikation Kontraindikation

Escitalopram Dosisanpassung max. 10mg/Tag

Fluoxetin Keine Anpassung 20mg alle 2 Tage

Milnacipran Dosisanpassung Keine Anpassung

Mirtazapin Reduktion um 44% Dosisanpassung

Paroxetin Dosisanpassung Dosisanpassung

Sertralin Keine Anpassung Dosisanpassung

Venlafaxin Reduktion um 50% Reduktion um 50%

Tabelle 7
Was tun bei Funktionseinschränkung von 
Leber und Nieren?

Quelle: Fachinformation, drugdex 2008, Arzneimittelpocket 2009
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die analgetische Wirkung bereits nach wenigen Tagen eintritt. Die 
antidepressive Wirkung setzt dagegen erst nach einigen Wochen 
ein. Die Effektivität der Therapie ist also insgesamt erst nach sechs 
Wochen beurteilbar.
Für die Dosierung von AD beim älteren Patienten gilt die Devise: 
Start low go slow – die Dosierung sollte einschleichend sein und et-
wa der halben normalen Erwachsenendosis entsprechen. Die Aus-
wahl des Antidepressivums richtet sich nach dem Wechselwirkungs-
potenzial, das Dosiskonzept sollte einfach sein. Tabelle 7 zeigt das 
Vorgehen bei Leber- und Nierenfunktionseinschränkungen.

12. Zusammenfassung
Depressionen im Zusammenhang mit somatischen Erkrankungen 
wurden lange Zeit stark unterschätzt. Mittlerweile ist allerdings klar, 
welchen Einfluss Depressionen neben dem subjektiven Leid der Be-
troffenen und deren Angehörigen auch auf den Krankheitsverlauf 
selbst aufweisen können. So weisen depressive Diabetiker eine 
deutlich schlechtere Blutzuckerkontrolle auf als Patienten mit Typ-
2-Diabetes ohne Depression.
Die antidepressive Behandlung von Depressionen bei gleichzeiti-
gem Vorliegen einer somatischen Erkrankung erfordert umfassen-
des Wissen über Pharmakodynamik und Pharmakokinetik der auf 
dem Markt befindlichen Medikamente. Auch das Neben- und 
Wechselwirkungsprofil spielt eine wesentliche Rolle; man denke 
nur an die Kombination von SSRI, NSAR und Antikoagulantien, die 
das Blutungsrisiko erhöhen können.
Therapeutischer Nihilismus ist heute in der Behandlung von Depres-
sionen, die mit somatischen Erkrankungen einhergehen, nicht 
mehr angezeigt. Vielmehr gilt auch hier: Die Behandlung sollte so 
rasch wie möglich einsetzen, um die Depression zu lindern und da-
mit auch den Krankheitsverlauf der somatischen Erkrankung positiv 
beeinflussen zu können. n

Weiterführende Literatur (in alphabethischer Reihenfolge):

•  Abrahamian H et al. Diabetes mellitus and co-morbid depression: treatment 

with Milnacipran results in significant improvement of both diseases (results 

from the Austrian MDDM study group). Neuropsychiatric Disease and Treat-

ment 2009; 5:261-266

•  Aigner et al. Sleep disorder in somatoform pain. Psychopathology 2003; 

36:324-328

•  Anderson RJ et al. The prevalence of comorbid depression in adults with dia-

betes: a meta-analysis. Diabetes Care 2001 Jun; 24(6):1069-78

•  Bauer M, Bschor T, Pfennig A, Whybrow PC, Angst J, Versiani M, Möller HJ on 

behalf of the WFSBP Task Force on Treatment Guidelines for Unipolar Depres-

sive Disorders (2007) World Federation of Societies of Biological Psychiatry 

(WFSBP) Guidelines for Biological Treatment of Unipolar Depressive Disorders 

in Primary Care. World Journal of Biological Psychiatry 8: 67-104

Antidepressiva Cytochrom-P-450-Substrat Cytochrom-P-450-Inhibitor

Substanz* Handelsname 1A2 3A4 2D6 2C19 2C9 1A2 3A4 2D6 2C19 2C9

Agomelatin Valdoxan® +++ 0 0 + + 0 0 0 0 0

Bupropion Wellbutrin® + + 0 0 + 0 0 ++ 0 0

Citalopram Seropram® + Generika 0 + 0 ++ 0 0 0 + 0 0

Duloxetin Cymbalta® ++ 0 ++ 0 0 0 0 + 0 0

Escitalopram Cipralex® 0 + 0 ++ 0 0 0 + 0 0

Fluoxetin Fluctine® + Generika 0 0 + 0 0 + ++ +++ ++ ++

Fluvoxamin Floxyfral® 0 0 0 0 0 +++ ++ + ++ ++

Milnacipran Ixel® 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0

Mirtazapin Remeron® + Generika + + + 0 + 0 0 0 0 0

Paroxetin Seroxat® + Generika 0 0 + 0 0 + + +++ + 0

Reboxetin Edronax® 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0

Sertralin Gladem®, Tresleen® + Generika 0 ++ 0 0 0 0 + + 0 0

Tianeptin Stablon® 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0

Trazodon Trittico retard® 0 + 0 0 0 0 + + 0 0

Venlafaxin Efectin® ER + Generika 0 0 ++ 0 + 0 0 + 0 0

Tabelle 6
Beeinflussung von CYP-P-450-Isoenzymen durch neuere Antidepressiva

Legende: 0 = keine Beeinflussung, kein Metabolismus, + = schwache Beeinflussung, ++ = moderate Beeinflussung, +++ = starke Beeinflussung

* in alphabetischer Reihenfolge

Substanz Niereninsuffizienz 
Clearance <30ml/min

Leberinsuffizienz

Agomelatin Keine Anpassung Kontraindikation

Bupropion max. 150mg/Tag max. 150mg/Tag

Citalopram Keine Anpassung max. 30mg/Tag

Duloxetin Kontraindikation Kontraindikation

Escitalopram Dosisanpassung max. 10mg/Tag

Fluoxetin Keine Anpassung 20mg alle 2 Tage

Milnacipran Dosisanpassung Keine Anpassung

Mirtazapin Reduktion um 44% Dosisanpassung

Paroxetin Dosisanpassung Dosisanpassung

Sertralin Keine Anpassung Dosisanpassung

Venlafaxin Reduktion um 50% Reduktion um 50%

Tabelle 7
Was tun bei Funktionseinschränkung von 
Leber und Nieren?

Quelle: Fachinformation, drugdex 2008, Arzneimittelpocket 2009
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Das Nichtansprechen auf eine antidepressive Therapie ist ein relevantes klinisches Problem und 
eine therapeutische Herausforderung für jede behandelnde Ärztin und jeden behandelnden Arzt. 

Es wird zurzeit zwischen unterschiedlichen Formen des Ansprechens auf eine antidepressive The-
rapie unterschieden, die sich unter dem gemeinsamen Begriff der „komplexen Depression“ zu-
sammenfassen lassen. Neben dem ungenügenden Ansprechen auf eine Therapie kann zusätz-
lich eine therapieresistente Depression und in weiterer Folge eine therapierefraktäre bzw. auch 
eine chronische Depression unterschieden werden.

In dem vorliegenden Konsensus-Dokument werden aufgrund der praktischen Bedeutung die the-
rapeutischen Implikationen bearbeitet. Die Behandlung dieser komplexen Depression kann auf 
verschiedene Arten erfolgen, wobei Algorithmen eine Hilfestellung geben und auch nicht phar-
makologische Therapieverfahren einen fixen Stellenwert in der Behandlung aufweisen. Das part-
nerschaftliche, offene Gespräch zwischen Ärztin/Arzt und Patient/in, die sogenannte Adhärenz, 
ist dabei besonders wichtig.

In dem vorliegenden Konsensus-Statement werden die verschiedenen Begrifflichkeiten darge-
stellt und in diesem Zusammenhang auch die Rolle der Genetik und insbesondere die therapeu-
tischen Möglichkeiten der medikamentösen und der nicht medikamentösen Behandlung bespro-
chen. Den Besonderheiten im Kindes- und Jugendalter und beim älteren Menschen wird in zwei 
weiteren Kapiteln besondere Aufmerksamkeit geschenkt. 

Wir hoffen, dass das vorliegende Konsensus-Statement Ihre tägliche Arbeit bereichert und die 
dabei aufgeworfenen Gedanken und Empfehlungen Ihre Arbeit unterstützen. Mit Freude sehen 
wir Ihren Rückmeldungen entgegen.

In diesem Sinne zeichnen

Liebe Leserin, lieber Leser! Aus Gründen der besseren Lesbarkeit verzichten wir auf das Binnen-I und auf die gesonderte weibliche und männliche Form.

Zitierung der Arbeit wie folgt: Kasper S, Bach M, Bartova L, Dold M, Frey R, Geretsegger C, Haring C, Hausmann A, Jelem H,  
Kapfhammer H-P, Kautzky A, Klier C, Konstantinidis A, Kranz GS, Kraus C, Lanzenberger R, Lehofer M, Marksteiner J, Oberlerchner H, 
Praschak-Rieder N, Psota G, Rados C, Rainer M, Sachs G-M, Schosser A, Silberbauer L, Spies M, Windhager E, Winkler D, Wrobel M 
(2017), Therapieresistente Depression. Konsensus-Statement – State of the art 2017. CliniCum neuropsy Sonderausgabe November 2017

C
ov

er
bi

ld
: M

ar
ti

na
 T

sc
ha

pk
a;

 F
ot

os
: A

rc
hi

v 
(8

), 
Ba

rb
ar

a 
Kr

ob
at

h 
(6

), 
Fo

to
 W

ilk
e 

(1
), 

M
ed

U
ni

W
ie

n 
(1

), 
Pr

iv
at

 (
13

), 
W

ei
ss

 P
ho

to
gr

ap
hy

 (
1)

cl in icum neuropsy  sonderausgabe 3

Inhalt

1. Einleitung   3

2. Definitionen   3

3.  Ist die komplexe TRD eine eigen- 
ständige Krankheitsentität?   5

4. Genetik und Epigenetik   5

4.1. Kandidatengenuntersuchungen

4.2. Genomweite Assoziationsstudien 

4.3. Epigenetik

4.4. Multifaktorielle Genuntersuchungen

5.  Plasmaspiegel und Arzneimittel- 
interaktionen   7

6.  State of the Art in der Psychopharmako- 
therapie der therapieresistenten  
Depression   8

6.1. Psychopharmakotherapie mit Antidepressiva

6.2.  Augmentationstherapie mit Antipsychotika  

der zweiten Generation und Lithium

6.2.1.  Augmentationstherapie mit Antipsychotika  

der zweiten Generation

6.2.2. Augmentationstherapie mit Lithium

6.3. Kombinationstherapie

6.4. Dosiseskalation

6.5. Switching

6.6. Weitere Add-on-Strategien bei TRD

6.7. Benzodiazepine bei TRD

6.8. Off-Label-Use von Ketamin

7.  Nicht pharmakologische, biologisch  
orientierte Interventionen   11

7.1. Elektrokonvulsionstherapie

7.2. Transkranielle Magnetstimulation

7.3. Vagusnervstimulation (VNS)

7.4. Deep Brain Stimulation

8.  Psychotherapie bei therapieresistenter  
Depression   17

9. Behandlungsalgorithmus   17

10. TRD bei älteren Patienten   18

11.  Behandlungsresistente Depression  
im Kindes- und Jugendalter   19

12. Zusammenfassung   20

Therapieresistente Depression
1. Einleitung
Depressionen, die nur unzureichend oder gar nicht auf therapeuti-
sche Interventionen ansprechen, stellen Behandler vor eine Reihe 
von Herausforderungen. Der Begriff der „therapieresistenten De-
pression“ (TRD) ist in diesem Zusammenhang insofern problema-
tisch, da bis dato unterschiedlichste Definitionen dieses Begriffs 
exis tieren und zudem Überlappungen mit dem Terminus „therapie-
refraktäre Depression“ bzw. „chronische Depression“ häufig anzu-
treffen sind. Um diesem Umstand Rechnung zu tragen, werden wir 
daher in diesem Konsensus-Statement häufig den Begriff der 
„komplexen Depression“ verwenden, der die verschiedenen im Fol-
genden besprochenen Untertypen einschließt. Komplexe Depres-
sionen sind klinische Zustandsbilder, die die Medizin in zunehmen-
dem Maß beschäftigen. Laut zahlreicher Studien (Dold and Kasper, 
2017) zeigt sich eine Prävalenz zwischen 15 und 30 Prozent aller 
depressiven Patienten, die an komplexen Depressionen erkrankt 
sind. Allerdings gestaltet sich die Abgrenzung einer komplexen De-
pression aufgrund der im Folgenden genannten Aspekte zum Teil 
schwierig: 
•  Fehldiagnose einer anderen psychiatrischen Erkrankung (z.B. bipo-

lare Erkrankung) als Depression
•  Nicht-Diagnose einer zugrunde liegenden somatischen Erkrankung
• Unerkannte Komorbidität (z.B. zusätzliche Angsterkrankung)
• Pharmakologische Ursachen
• Adhärenz

Erschwerend kommt hinzu, dass medikamentöse antidepressive 
Therapien auch heute noch häufig in zu geringer Dosis und zu we-
nig lang verabreicht werden, wodurch der Eindruck einer „Thera-
pieresistenz“ auf ein Antidepressivum vermittelt wird. Nicht zuletzt 
ist die Compliance/Adhärenz des Patienten von wesentlicher Be-
deutung in der psychiatrischen Behandlungsstrategie. Daraus fol-
gend kann nicht von einer komplexen Depression ausgegangen 
werden, wenn der Patient die Behandlung selbstständig verändert 
oder absetzt.

2. Definitionen
Etwa 60% aller Patienten, die an einer Depression erkrankt sind, 
sprechen nicht oder nur unzureichend auf die initiale antidepressive 
Medikation an (Dold and Kasper, 2017). Allerdings kann nicht im-
mer von einer „therapieresistenten“ Depression gesprochen wer-
den. Im Falle eines unzureichenden Therapieansprechens sollte als 
allererster Schritt die sogenannte „Pseudoresistenz“ ausgeschlos-
sen werden (Dold and Kasper, 2017).

Pseudoresistenz beschreibt einen mangelnden Behandlungserfolg, 
welcher meistens durch ungenügende Dosierung oder Behand-
lungsdauer verursacht wird. Außerdem können Non-Adhärenz, un-
zureichende Plasmaspiegel, Auftreten von unerwünschten Neben-
wirkungen, aktuelle psychosoziale Belastungen sowie relevante C
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rapie unterschieden, die sich unter dem gemeinsamen Begriff der „komplexen Depression“ zu-
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lich eine therapieresistente Depression und in weiterer Folge eine therapierefraktäre bzw. auch 
eine chronische Depression unterschieden werden.

In dem vorliegenden Konsensus-Dokument werden aufgrund der praktischen Bedeutung die the-
rapeutischen Implikationen bearbeitet. Die Behandlung dieser komplexen Depression kann auf 
verschiedene Arten erfolgen, wobei Algorithmen eine Hilfestellung geben und auch nicht phar-
makologische Therapieverfahren einen fixen Stellenwert in der Behandlung aufweisen. Das part-
nerschaftliche, offene Gespräch zwischen Ärztin/Arzt und Patient/in, die sogenannte Adhärenz, 
ist dabei besonders wichtig.

In dem vorliegenden Konsensus-Statement werden die verschiedenen Begrifflichkeiten darge-
stellt und in diesem Zusammenhang auch die Rolle der Genetik und insbesondere die therapeu-
tischen Möglichkeiten der medikamentösen und der nicht medikamentösen Behandlung bespro-
chen. Den Besonderheiten im Kindes- und Jugendalter und beim älteren Menschen wird in zwei 
weiteren Kapiteln besondere Aufmerksamkeit geschenkt. 

Wir hoffen, dass das vorliegende Konsensus-Statement Ihre tägliche Arbeit bereichert und die 
dabei aufgeworfenen Gedanken und Empfehlungen Ihre Arbeit unterstützen. Mit Freude sehen 
wir Ihren Rückmeldungen entgegen.

In diesem Sinne zeichnen

Liebe Leserin, lieber Leser! Aus Gründen der besseren Lesbarkeit verzichten wir auf das Binnen-I und auf die gesonderte weibliche und männliche Form.
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Therapieresistente Depression
1. Einleitung
Depressionen, die nur unzureichend oder gar nicht auf therapeuti-
sche Interventionen ansprechen, stellen Behandler vor eine Reihe 
von Herausforderungen. Der Begriff der „therapieresistenten De-
pression“ (TRD) ist in diesem Zusammenhang insofern problema-
tisch, da bis dato unterschiedlichste Definitionen dieses Begriffs 
exis tieren und zudem Überlappungen mit dem Terminus „therapie-
refraktäre Depression“ bzw. „chronische Depression“ häufig anzu-
treffen sind. Um diesem Umstand Rechnung zu tragen, werden wir 
daher in diesem Konsensus-Statement häufig den Begriff der 
„komplexen Depression“ verwenden, der die verschiedenen im Fol-
genden besprochenen Untertypen einschließt. Komplexe Depres-
sionen sind klinische Zustandsbilder, die die Medizin in zunehmen-
dem Maß beschäftigen. Laut zahlreicher Studien (Dold and Kasper, 
2017) zeigt sich eine Prävalenz zwischen 15 und 30 Prozent aller 
depressiven Patienten, die an komplexen Depressionen erkrankt 
sind. Allerdings gestaltet sich die Abgrenzung einer komplexen De-
pression aufgrund der im Folgenden genannten Aspekte zum Teil 
schwierig: 
•  Fehldiagnose einer anderen psychiatrischen Erkrankung (z.B. bipo-

lare Erkrankung) als Depression
•  Nicht-Diagnose einer zugrunde liegenden somatischen Erkrankung
• Unerkannte Komorbidität (z.B. zusätzliche Angsterkrankung)
• Pharmakologische Ursachen
• Adhärenz

Erschwerend kommt hinzu, dass medikamentöse antidepressive 
Therapien auch heute noch häufig in zu geringer Dosis und zu we-
nig lang verabreicht werden, wodurch der Eindruck einer „Thera-
pieresistenz“ auf ein Antidepressivum vermittelt wird. Nicht zuletzt 
ist die Compliance/Adhärenz des Patienten von wesentlicher Be-
deutung in der psychiatrischen Behandlungsstrategie. Daraus fol-
gend kann nicht von einer komplexen Depression ausgegangen 
werden, wenn der Patient die Behandlung selbstständig verändert 
oder absetzt.

2. Definitionen
Etwa 60% aller Patienten, die an einer Depression erkrankt sind, 
sprechen nicht oder nur unzureichend auf die initiale antidepressive 
Medikation an (Dold and Kasper, 2017). Allerdings kann nicht im-
mer von einer „therapieresistenten“ Depression gesprochen wer-
den. Im Falle eines unzureichenden Therapieansprechens sollte als 
allererster Schritt die sogenannte „Pseudoresistenz“ ausgeschlos-
sen werden (Dold and Kasper, 2017).

Pseudoresistenz beschreibt einen mangelnden Behandlungserfolg, 
welcher meistens durch ungenügende Dosierung oder Behand-
lungsdauer verursacht wird. Außerdem können Non-Adhärenz, un-
zureichende Plasmaspiegel, Auftreten von unerwünschten Neben-
wirkungen, aktuelle psychosoziale Belastungen sowie relevante C
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fünf Level von Therapieresistenz nach Thase and Rush (1997) z.B. 
suggerieren, dass Monoamin-Oxidase-Hemmer prinzipiell effekti-
ver sind als trizyklische Antidepressiva, welche wiederum wirksa-
mer als SSRIs sind (Thase & Rush, 1997). 1999 wurde vom euro-
päischen Forschungskonsortium „European Group for the Study 
of Resistant Depression (GSRD)” ein Staging-Modell implemen-
tiert, demzufolge ein Patient als therapieresistent angesehen wer-
den kann, der auf mindestens zwei hintereinanderfolgende ad-
äquate pharmakologische Behandlungsmaßnahmen nicht ausrei-
chend angesprochen hat; und zwar unabhängig von der Sub-
stanzgruppe des verschriebenen Antidepressivums (Souery et al., 
1999). Die verschiedenen Unterstufen der Therapieresistenz ent-
sprechen dabei der Anzahl verabreichter antidepressiver Sub-
stanzklassen (Souery et al., 1999). 

3.  Ist die komplexe TRD eine eigenständige 
Krankheitsentität?

Nur rund ein Drittel der Patienten mit Depressionen erreicht unter 
einer pharmakologischen Behandlung mit einem Antidepressivum 
eine vollständige Remission. Ein partielles Ansprechen zeigt sich, 
wie in zahlreichen Studien beschrieben, bei ca. 20 bis 30 Prozent 
der Patienten. Etwa 30 Prozent der Patienten zeigen kein Anspre-
chen auf die erste angewendete antidepressive Substanz.
Die komplexe therapieresistente Depression ist – beachtet man 
die vorhandene Datenlage – ein häufiges Phänomen und kann als 
eigenständiges Krankheitsbild betrachtet werden. Bezüglich der 
Wirksamkeit von Psychotherapie in der Behandlung depressiver 
Erkrankungen liegen inzwischen zahlreiche empirische Belege vor. 
Obwohl derzeit kein Konsens für den Einbezug der Psychothera-
pie in die Definition einer komplexen therapieresistenten Depres-
sion besteht, sehen wir eine lege artis durchgeführte störungs-
spezifische Psychotherapie ohne entscheidende Besserung der 
Depression als einen weiteren Faktor an, der bei der Diagnose  
einer komplexen (therapieresistenten) Depression mitberücksichtigt 
werden sollte. 
Um eine TRD zu diagnostizieren und dementsprechend behandeln 
zu können, müssen mehrere Faktoren Berücksichtigung finden. So 
hat 2007 (Souery et al., 2007) die GSRD aufgrund einer empirischen 
Untersuchung an etwa 1.000 Patienten mit einer therapieresisten-
ten Depression, die in verschiedenen Zentren in Europa, u.a. in Wi-
en, untersucht wurden, mehrere Faktoren erarbeitet, die die Ent-
wicklung einer therapiere sistenten Depression begünstigen:
• Komorbidität mit Angsterkrankungen allgemein
• Komorbidität mit Panikstörung
• Komorbidität mit sozialer Phobie 
• Komorbidität mit Persönlichkeitsstörung
• Suizidrisiko

• Schwere der Erkrankung
• Anzahl der Hospitalisierungen
• Wiederkehrende Episoden
• Früher Krankheitsbeginn (18 vs. 45 Jahre)
• Nichtansprechen auf die erste antidepressive Therapie

4. Genetik und Epigenetik
Die maßgebliche Beteiligung genetischer Faktoren an der Depressi-
on sowie dem Ansprechen auf Psychopharmaka gilt nach zahlrei-
chen grundlagenwissenschaftlichen, Tiermodell-, klinischen sowie 
Familien- und Zwillingsstudien als erwiesen. Zudem scheint die Ge-
netik eine nicht unwesentliche Rolle im Auftreten von Nebenwir-
kungen bzw. durch Arzneimittel hervorgerufene unerwünschte Er-
eignisse (Adverse Drug Reactions, ADRs) zu spielen. Genetische 
Merkmale wurden auch wiederholt als prädiktive Biomarker zur Er-
leichterung der Diagnostik und Verlaufsprognose der depressiven 
Störung vorgeschlagen. Die meisten bisherigen Studien zur geneti-
schen Grundlage der depressiven Störung erfolgten dabei hypothe-
senbasiert und untersuchten die Rolle vorab definierter „Kandida-
tengene“, während genomweite, hypothesenunabhängige Unter-
suchungen erst in den letzten Jahrzehnten mittels „Microarrays“ 
möglich wurden. Einen Überblick über bisherige pharmakogeneti-
sche Forschungsarbeiten zu antidepressivem Therapieansprechen 
bei Depressionen bietet die Abbildung 1 auf Seite 6.

4.1. Kandidatengenuntersuchungen
Zahlreiche Gene waren durch ihre Beteiligung in Neurotransmitter-
systemen oder als krankheitsrelevant vermuteten Prozessen wie 
Neuroplastizität naheliegende „Kandidaten“ für psychopharmako-
logische Assoziationsstudien. Insbesondere genetische Polymorphis-
men des serotonergen Systems wie der Längenpolymorphismus des 
Serotonintransportergens (5-HTTLPR in SLC6A4) oder ein funktio-
naler Polymorphismus des Serotoninrezeptor-1A-Gens (rs6295 in 
5HTR1A), welcher für die Regulierung prä- und postsynaptischer Re-
zeptoraktivität verantwortlich sein soll, sowie für den Serotoninab-
bau verantwortliche Gene wie COMT wurden intensiv untersucht. 
Unter den für Neuroplastizität und Transkriptionsregulierung verant-
wortlichen Genen wurden insbesondere BDNF, CREB1 und MAPK1 
häufig mit Depression assoziiert, in den letzten Jahren haben ausge-
dehnte Kandidatengenuntersuchungen und „Pathway“-Analysen 
der assoziierten Rezeptorkaskaden in Hinblick auf die TRD auch erst-
malig die Beteiligung anderer solcher Gene wie PPP3CC, ST8SIA2 
oder CHL1 zeigen können. Andere naheliegende Kandidaten, wie 
beispielsweise die für den Abbau zahlreicher Psychopharmaka ver-
antwortlichen Cytochrom-P450-Enzyme, konnten bislang nicht ein-
deutig mit dem Ansprechen auf psychopharmakologische Therapie 
der TRD assoziiert werden (Schosser et al., 2012). 
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und ev. nicht entsprechend behandelte psychiatrische und/oder so-
matische Komorbiditäten auf eine Pseudoresistenz hinweisend sein 
(Dold and Kasper, 2017). In diesem Zusammenhang ist die wichtige 
Rolle der genauen psychiatrischen Exploration zu erwähnen. Wei-
ters können durch Medikamentenspiegelbestimmungen im Blut 
(Therapeutic Drug Monitoring = TDM) (Hiemke et al., 2017) mögli-
che Abweichungen in der Metabolisierung aufgrund von Enzym-
varianten (v.a. im Cytochrom-P450-System der Leber) aufgedeckt 
werden, welche mit insuffizienten Plasmaspiegeln einhergehen kön-
nen. Die Evaluierungsschritte einer Pseudoresistenz sind in Tabelle 4 
auf Seite 14 dargestellt.

Bei Ausbleiben eines Behandlungserfolgs und nach Ausschluss einer 
Pseudoresistenz sollte das Ausmaß des unzureichenden Therapie-
ansprechens genau exploriert werden. Ein praktischer Ansatz für die 
Beurteilung einer insuffizienten Therapieresponse wurde im Jahr 
2013 beschrieben (Kasper and Akimova, 2013), wobei vier Begriffe 
genauer unterschieden werden (Tabelle 1):

•  Inadäquate Response 
Patient spricht auf eine adäquate antidepressive Therapie nur un-
genügend an. Eine adäquate antidepressive Therapie ist durch ei-
ne ausreichende Tagesdosis (Tabelle 5) und eine ausreichende Be-
handlungsdauer des verordneten Antidepressivums (mindestens 
4 Wochen) de finiert.

•  Therapieresistenz 
Patient spricht auf zwei adäquate antidepressive Therapien mit 
gleich oder unterschiedlich wirkenden Antidepressiva nur unge-
nügend an.

•  Therapierefraktäre Depression 
Patient spricht nur ungenügend auf mehrere unterschiedliche ad-
äquate antidepressive Therapieoptionen, inklusive Elektrokonvul-
sionstherapie, an.

•  Chronische Depression 
Patient leidet trotz adäquater therapeutischer Interventionen seit 
mindestens zwei Jahren unter einer depressiven Episode, wobei 
mindestens an der Hälfte aller Tage die Symptomatik einer Major 
Depression vorhanden sein muss. 

Bei einer chronifizierten Depression sollten weiters folgende diffe-
renzialdiagnostische Begriffe unterschieden werden:
1.  Dysthymie  

(Mindestens zwei Jahre milde bis mittelgradige depressive Symp-
tome)

2.  Double-Depression  
(Dysthymie mit zusätzlichen depressiven Episoden)

3.  Chronische schwere depressive Störung  
(Kriterien einer schweren depressiven Episode durchgängig erfüllt 
über zwei Jahre)

4.  Rezidivierende schwere depressive Episoden ohne vollstän-
dige Remission.

Alle vier Begriffe (Tabelle 1) werden in der Praxis häufig 
unter dem Terminus „therapieresistente Depression“ 
(TRD) zusammengefasst. Um die möglichen, gerade in 
letzter Zeit erarbeiteten Behandlungsoptionen für jeden 
Patienten optimal einsetzen zu können, kann allerdings 
auf die genaue Abgrenzung der einzelnen Begriffe 
nicht verzichtet werden. 

In den von internationalen psychiatrischen Fachgesell-
schaften wie der World Federation of Societies of Bio-
logical Psychiatry (WFSBP) erstellten Kriterien (Bauer et 
al., 2017) für Therapieansprechen finden die Montgo-
mery-Åsberg-Depressionsskala (MADRS) (Montgomery 

and Asberg, 1979) oder die Hamilton-Depressionsskala (HAMD) 
(Hamilton, 1960) Verwendung. Hierbei wird von einer Remission 
gesprochen, wenn der HAMD-Gesamtscore einen Wert von ≤7  
erreicht hat. Eine Response wird als eine Reduktion der Symptom-
schwere von ≥ 50% charakterisiert, eine partielle Response als  
eine Reduktion der depressiven Symptomatik von 26–49%.  
Eine Non-Response wird als eine Symptomreduk tion von ≤25% 
bezeichnet. 

Zusammenfassend kann festgehalten werden, dass der Begriff 
„Therapieresistenz“ im Regelfall nach dem Scheitern von zwei ad-
äquaten Therapieversuchen verwendet wird. Historisch gesehen 
wurde eine Therapieresistenz anhand der Anzahl von gescheiter-
ten Medikationsversuchen mit Antidepressiva aus verschiedenen 
Substanzklassen definiert, was indirekt eine Art Hierarchie hin-
sichtlich deren Wirksamkeit impliziert (Thase & Rush, 1997). Die 

Aktualisiert von:Vorsitz

O. Univ.-Prof.  
Dr.h.c.mult. Dr.  
Siegfried Kasper
Universitätsklinik für 
Psychiatrie und Psycho-
therapie, Wien

Tabelle 1
Definitionen für die Beurteilung von ungenügendem  
Therapieansprechen

Inadäquate Response
Ungenügendes Ansprechen auf eine adäquate 
antidepressive Therapie 

Non-Response Ungenügendes Ansprechen auf zwei 
adäquate antidepressive Therapien

Therapierefraktäre Depression Ungenügendes Ansprechen auf mehrere 
adäquate antidepressive Therapien

Chronische Depression Depressive Episode mit Dauer über 2 Jahre 
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fünf Level von Therapieresistenz nach Thase and Rush (1997) z.B. 
suggerieren, dass Monoamin-Oxidase-Hemmer prinzipiell effekti-
ver sind als trizyklische Antidepressiva, welche wiederum wirksa-
mer als SSRIs sind (Thase & Rush, 1997). 1999 wurde vom euro-
päischen Forschungskonsortium „European Group for the Study 
of Resistant Depression (GSRD)” ein Staging-Modell implemen-
tiert, demzufolge ein Patient als therapieresistent angesehen wer-
den kann, der auf mindestens zwei hintereinanderfolgende ad-
äquate pharmakologische Behandlungsmaßnahmen nicht ausrei-
chend angesprochen hat; und zwar unabhängig von der Sub-
stanzgruppe des verschriebenen Antidepressivums (Souery et al., 
1999). Die verschiedenen Unterstufen der Therapieresistenz ent-
sprechen dabei der Anzahl verabreichter antidepressiver Sub-
stanzklassen (Souery et al., 1999). 

3.  Ist die komplexe TRD eine eigenständige 
Krankheitsentität?

Nur rund ein Drittel der Patienten mit Depressionen erreicht unter 
einer pharmakologischen Behandlung mit einem Antidepressivum 
eine vollständige Remission. Ein partielles Ansprechen zeigt sich, 
wie in zahlreichen Studien beschrieben, bei ca. 20 bis 30 Prozent 
der Patienten. Etwa 30 Prozent der Patienten zeigen kein Anspre-
chen auf die erste angewendete antidepressive Substanz.
Die komplexe therapieresistente Depression ist – beachtet man 
die vorhandene Datenlage – ein häufiges Phänomen und kann als 
eigenständiges Krankheitsbild betrachtet werden. Bezüglich der 
Wirksamkeit von Psychotherapie in der Behandlung depressiver 
Erkrankungen liegen inzwischen zahlreiche empirische Belege vor. 
Obwohl derzeit kein Konsens für den Einbezug der Psychothera-
pie in die Definition einer komplexen therapieresistenten Depres-
sion besteht, sehen wir eine lege artis durchgeführte störungs-
spezifische Psychotherapie ohne entscheidende Besserung der 
Depression als einen weiteren Faktor an, der bei der Diagnose  
einer komplexen (therapieresistenten) Depression mitberücksichtigt 
werden sollte. 
Um eine TRD zu diagnostizieren und dementsprechend behandeln 
zu können, müssen mehrere Faktoren Berücksichtigung finden. So 
hat 2007 (Souery et al., 2007) die GSRD aufgrund einer empirischen 
Untersuchung an etwa 1.000 Patienten mit einer therapieresisten-
ten Depression, die in verschiedenen Zentren in Europa, u.a. in Wi-
en, untersucht wurden, mehrere Faktoren erarbeitet, die die Ent-
wicklung einer therapiere sistenten Depression begünstigen:
• Komorbidität mit Angsterkrankungen allgemein
• Komorbidität mit Panikstörung
• Komorbidität mit sozialer Phobie 
• Komorbidität mit Persönlichkeitsstörung
• Suizidrisiko

• Schwere der Erkrankung
• Anzahl der Hospitalisierungen
• Wiederkehrende Episoden
• Früher Krankheitsbeginn (18 vs. 45 Jahre)
• Nichtansprechen auf die erste antidepressive Therapie

4. Genetik und Epigenetik
Die maßgebliche Beteiligung genetischer Faktoren an der Depressi-
on sowie dem Ansprechen auf Psychopharmaka gilt nach zahlrei-
chen grundlagenwissenschaftlichen, Tiermodell-, klinischen sowie 
Familien- und Zwillingsstudien als erwiesen. Zudem scheint die Ge-
netik eine nicht unwesentliche Rolle im Auftreten von Nebenwir-
kungen bzw. durch Arzneimittel hervorgerufene unerwünschte Er-
eignisse (Adverse Drug Reactions, ADRs) zu spielen. Genetische 
Merkmale wurden auch wiederholt als prädiktive Biomarker zur Er-
leichterung der Diagnostik und Verlaufsprognose der depressiven 
Störung vorgeschlagen. Die meisten bisherigen Studien zur geneti-
schen Grundlage der depressiven Störung erfolgten dabei hypothe-
senbasiert und untersuchten die Rolle vorab definierter „Kandida-
tengene“, während genomweite, hypothesenunabhängige Unter-
suchungen erst in den letzten Jahrzehnten mittels „Microarrays“ 
möglich wurden. Einen Überblick über bisherige pharmakogeneti-
sche Forschungsarbeiten zu antidepressivem Therapieansprechen 
bei Depressionen bietet die Abbildung 1 auf Seite 6.

4.1. Kandidatengenuntersuchungen
Zahlreiche Gene waren durch ihre Beteiligung in Neurotransmitter-
systemen oder als krankheitsrelevant vermuteten Prozessen wie 
Neuroplastizität naheliegende „Kandidaten“ für psychopharmako-
logische Assoziationsstudien. Insbesondere genetische Polymorphis-
men des serotonergen Systems wie der Längenpolymorphismus des 
Serotonintransportergens (5-HTTLPR in SLC6A4) oder ein funktio-
naler Polymorphismus des Serotoninrezeptor-1A-Gens (rs6295 in 
5HTR1A), welcher für die Regulierung prä- und postsynaptischer Re-
zeptoraktivität verantwortlich sein soll, sowie für den Serotoninab-
bau verantwortliche Gene wie COMT wurden intensiv untersucht. 
Unter den für Neuroplastizität und Transkriptionsregulierung verant-
wortlichen Genen wurden insbesondere BDNF, CREB1 und MAPK1 
häufig mit Depression assoziiert, in den letzten Jahren haben ausge-
dehnte Kandidatengenuntersuchungen und „Pathway“-Analysen 
der assoziierten Rezeptorkaskaden in Hinblick auf die TRD auch erst-
malig die Beteiligung anderer solcher Gene wie PPP3CC, ST8SIA2 
oder CHL1 zeigen können. Andere naheliegende Kandidaten, wie 
beispielsweise die für den Abbau zahlreicher Psychopharmaka ver-
antwortlichen Cytochrom-P450-Enzyme, konnten bislang nicht ein-
deutig mit dem Ansprechen auf psychopharmakologische Therapie 
der TRD assoziiert werden (Schosser et al., 2012). 
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und ev. nicht entsprechend behandelte psychiatrische und/oder so-
matische Komorbiditäten auf eine Pseudoresistenz hinweisend sein 
(Dold and Kasper, 2017). In diesem Zusammenhang ist die wichtige 
Rolle der genauen psychiatrischen Exploration zu erwähnen. Wei-
ters können durch Medikamentenspiegelbestimmungen im Blut 
(Therapeutic Drug Monitoring = TDM) (Hiemke et al., 2017) mögli-
che Abweichungen in der Metabolisierung aufgrund von Enzym-
varianten (v.a. im Cytochrom-P450-System der Leber) aufgedeckt 
werden, welche mit insuffizienten Plasmaspiegeln einhergehen kön-
nen. Die Evaluierungsschritte einer Pseudoresistenz sind in Tabelle 4 
auf Seite 14 dargestellt.

Bei Ausbleiben eines Behandlungserfolgs und nach Ausschluss einer 
Pseudoresistenz sollte das Ausmaß des unzureichenden Therapie-
ansprechens genau exploriert werden. Ein praktischer Ansatz für die 
Beurteilung einer insuffizienten Therapieresponse wurde im Jahr 
2013 beschrieben (Kasper and Akimova, 2013), wobei vier Begriffe 
genauer unterschieden werden (Tabelle 1):

•  Inadäquate Response 
Patient spricht auf eine adäquate antidepressive Therapie nur un-
genügend an. Eine adäquate antidepressive Therapie ist durch ei-
ne ausreichende Tagesdosis (Tabelle 5) und eine ausreichende Be-
handlungsdauer des verordneten Antidepressivums (mindestens 
4 Wochen) de finiert.

•  Therapieresistenz 
Patient spricht auf zwei adäquate antidepressive Therapien mit 
gleich oder unterschiedlich wirkenden Antidepressiva nur unge-
nügend an.

•  Therapierefraktäre Depression 
Patient spricht nur ungenügend auf mehrere unterschiedliche ad-
äquate antidepressive Therapieoptionen, inklusive Elektrokonvul-
sionstherapie, an.

•  Chronische Depression 
Patient leidet trotz adäquater therapeutischer Interventionen seit 
mindestens zwei Jahren unter einer depressiven Episode, wobei 
mindestens an der Hälfte aller Tage die Symptomatik einer Major 
Depression vorhanden sein muss. 

Bei einer chronifizierten Depression sollten weiters folgende diffe-
renzialdiagnostische Begriffe unterschieden werden:
1.  Dysthymie  

(Mindestens zwei Jahre milde bis mittelgradige depressive Symp-
tome)

2.  Double-Depression  
(Dysthymie mit zusätzlichen depressiven Episoden)

3.  Chronische schwere depressive Störung  
(Kriterien einer schweren depressiven Episode durchgängig erfüllt 
über zwei Jahre)

4.  Rezidivierende schwere depressive Episoden ohne vollstän-
dige Remission.

Alle vier Begriffe (Tabelle 1) werden in der Praxis häufig 
unter dem Terminus „therapieresistente Depression“ 
(TRD) zusammengefasst. Um die möglichen, gerade in 
letzter Zeit erarbeiteten Behandlungsoptionen für jeden 
Patienten optimal einsetzen zu können, kann allerdings 
auf die genaue Abgrenzung der einzelnen Begriffe 
nicht verzichtet werden. 

In den von internationalen psychiatrischen Fachgesell-
schaften wie der World Federation of Societies of Bio-
logical Psychiatry (WFSBP) erstellten Kriterien (Bauer et 
al., 2017) für Therapieansprechen finden die Montgo-
mery-Åsberg-Depressionsskala (MADRS) (Montgomery 

and Asberg, 1979) oder die Hamilton-Depressionsskala (HAMD) 
(Hamilton, 1960) Verwendung. Hierbei wird von einer Remission 
gesprochen, wenn der HAMD-Gesamtscore einen Wert von ≤7  
erreicht hat. Eine Response wird als eine Reduktion der Symptom-
schwere von ≥ 50% charakterisiert, eine partielle Response als  
eine Reduktion der depressiven Symptomatik von 26–49%.  
Eine Non-Response wird als eine Symptomreduk tion von ≤25% 
bezeichnet. 

Zusammenfassend kann festgehalten werden, dass der Begriff 
„Therapieresistenz“ im Regelfall nach dem Scheitern von zwei ad-
äquaten Therapieversuchen verwendet wird. Historisch gesehen 
wurde eine Therapieresistenz anhand der Anzahl von gescheiter-
ten Medikationsversuchen mit Antidepressiva aus verschiedenen 
Substanzklassen definiert, was indirekt eine Art Hierarchie hin-
sichtlich deren Wirksamkeit impliziert (Thase & Rush, 1997). Die 
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Tabelle 1
Definitionen für die Beurteilung von ungenügendem  
Therapieansprechen

Inadäquate Response
Ungenügendes Ansprechen auf eine adäquate 
antidepressive Therapie 

Non-Response Ungenügendes Ansprechen auf zwei 
adäquate antidepressive Therapien

Therapierefraktäre Depression Ungenügendes Ansprechen auf mehrere 
adäquate antidepressive Therapien

Chronische Depression Depressive Episode mit Dauer über 2 Jahre 
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sche und andere Prädiktoren in ein komplementäres System inte-
grieren und Interaktionen besser berücksichtigen sollen. Gleichzei-
tig erlaubten sogenannte Pathway-Analysen über kandidatenba-
sierte Assoziationen hinausgehende Untersuchungen der vor- und 
nachgeschalteten Rezeptorkaskaden und ermöglichten so tiefer-
gehende Rückschlüsse über die Beteiligung komplexer Systemab-
läufe an der TRD. 
In Zusammenschau ist die Charakterisierung genetischer Marker 
der TRD nach wie vor ein notwendiger Schwerpunkt der Depressi-
onsforschung. Erste Ergebnisse genomweiter und multifaktorieller 
Studien lassen jedoch auf das Potenzial genetischer Marker für Prä-
zessionsdiagnostik und Therapievorhersage hoffen.

5.  Plasmaspiegel und  
Arzneimittelinteraktionen

Besonders bei TRD-Patienten empfiehlt es sich, Dosisoptimierun-
gen, durch Quantifizierung von Medikamentenkonzentrationen im 
Blutserum oder -plasma, durchzuführen und somit ein aktives the-
rapeutisches Drug Monitoring und eine individualisierte Psycho-
pharmakotherapie auszuüben (Hiemke et al., 2017). 

Plasmaspiegelmessungen werden heutzutage für die meisten Psy-
chopharmaka angeboten. Diese können auf eine mögliche Non-
Adhärenz des Patienten verweisen, sowie auf das mögliche Vor-
liegen eines genetischen Polymorphismus oder einer relevanten 
pharmakokinetischen Interaktion. Weiters können diese ein unzu-
reichendes Ansprechen auf die Medikation, oder eine schlechte 
Ver träglichkeit der Medikation, erklären. Normalerweise werden 
hierfür Talspiegelmessungen, unter Steady-State-Bedingungen, ver-
wendet. Praktisch bedeutet dies, dass bei den meisten Psychophar-
maka eine Plasmaspiegelmessung, erst eine Woche nach Erreichen 
einer stabilen täglichen Dosierung und unmittelbar vor Einnahme 
der morgendlichen Dosis, stattfindet. Beim Vorkommen von uner-
wünschten Arzneimittelwirkungen (UAW) könnte eine Plasmaspie-
gelbestimmung zu jedem Zeitpunkt durchgeführt werden, wobei 
aber das Dosierungsschema für die Interpretation der Ergebnisse 
von Bedeutung wäre (Hiemke et al., 2012). 

Bei jeglicher Kombination von Medikamenten kann es zu Interak-
tionen zwischen den einzelnen Substanzen kommen. Die Anzahl 
von möglichen Interaktionen steigt exponentiell zur Anzahl der ein-
genommenen Arzneimittel. Somit kann es bei einer Kombinations-
behandlung mit fünf Medikamenten, zu zehn möglichen Interak-
tionen kommen; während bei zehn Medikamenten, 45 Interaktio-
nen möglich sind. Trotzdem haben mehrere Untersuchungen auf-
gezeigt, dass nicht alle potenziellen Arzneimittelinteraktionen auch 
klinisch relevant wären.

Pharmakodynamische Interaktionen sind Prozesse, bei denen 
ein Medikament durch ein anderes Medikament in seiner Wirkung 
(synergistisch oder antagonistisch) unmittelbar beeinflusst wird. Re-
levante Phänomene, welche auf einer möglichen pharmakodyna-
mischen Interaktion beruhen können, sind in der Psychiatrie u.a. 
folgende: Hypertonie/hypertensive Krisen; Serotonin-Syndrom; Se-
dierung; extrapyramidale Symptomatik; Arrhythmien oder QTc-Zeit-
Verlängerung (Gören und Tewksbury, 2013).

Pharmakokinetische Interaktionen sind Prozesse, bei denen sich 
zwei gleichzeitig eingenommene Medikamente gegenseitig in ihrer 
Aufnahme, Verteilung, Metabolisierung oder Ausscheidung so be-
einflussen, dass es zu einer Veränderung der Konzentration von ei-
nem der beiden Medikamente kommt (Cascorbi, 2012). Verände-
rungen der Konzentration eines Medikamentes können zu Verlust 
der Wirkung oder auch zu UAW führen. 

Grundsätzlich erfolgt die Katalysierung der meisten Psychopharma-
ka durch Isoenzyme des Cytochrom-P450(CYP450)-Systems. Verän-
derungen in dieser Metabolisierung, durch pharmakokinetische In-
teraktionen, führen zu einer Veränderung des Plasmaspiegels der 
jeweiligen Substanz. In Tabelle 2 sind alle sechs möglich vorkom-
menden Szenarien einer pharmakokinetischen Interaktion in Bezug 
auf das CYP-450-Enzymsystem aufgelistet. Die wichtigsten 
CYP450-Isoenzyme sind folgende: CYP1A2; CYP2B6; CYP2C8; 
CYP2C9; CYP2C19; CYP2D6; CYP2E1 und CYP 3A4/5 (Hiemke et 
al., 2017). Duloxetin, Fluoxetin (und Norfluoxetin) sowie Paroxetin 
sind starke Inhibitoren für CYP2D6. Dagegen ist Johanniskraut ein 
Induktor für CYP2C19, CYP3A4; und Carbamazepin ist ein Induk-
tor für CYP1A2, CYP2B6, CYP2C9 sowie CYP3A4. In Tabelle 3 sind 
einige Psychopharmaka sowie deren Metabolisierung ersichtlich. 

Zusätzlich können genetisch bedingte Polymorphismen zu einer 
großen Variabilität in der Ausstattung und Leistungsfähigkeit der 
CYP-Enzyme bei den einzelnen Personen führen. In diesem Zusam-
menhang werden auch die Begriffe „poor“, „ultrarapid“ oder „ex-
tensive metabolizer“ benutzt (Greiner, 2009). Pharmakogenetische 
Testungen können über das Vorliegen von möglichen Polymorphis-
men Auskunft geben. „Poor metabolizer“ für ein bestimmtes Iso-
enzym weisen höhere Plasmaspiegel für Substrate des betroffenen 
Isoenzyms auf, während „ultrarapid metabolizer“ einen niedrigen 
Plasmaspiegel für Substrate des betroffenen Isoenzyms aufweisen.

Allgemein kann es im Laufe des Lebens zu Veränderungen der En-
zymaktivität kommen, wie z.B. aufgrund von Alter (im Alter sinken-
de Enzymaktivität) oder aufgrund von Nieren- oder Lebererkran-
kungen. Auch Rauchen oder die Einnahme von Phytopharmaka 
kann zu relevanten Interaktionen führen. Rauchen wirkt als Induk-
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4.2. Genomweite Assoziationsstudien 
Während die hypothesenbasierten Genanalysen zahlreiche Asso-
ziationen genetischer Marker mit der depressiven Störung liefer-
ten, blieb die Suche nach einem verlässlichen Biomarker bislang 
weitgehend erfolglos. Aufgrund der komplexen, multifaktoriellen 
Natur der TRD wird der Einfluss einzelner genetischer Polymor-
phismen auf Krankheitsentwicklung und -verlauf als gering ein-
geschätzt. In Hinblick auf diese Limitation erlaubte die Entwick-
lung der sogenannten Microarray-Technologien das Screening 
genetischer Variationen über das gesamte Genom eines Individu-
ums. Durch diese genomweiten Assoziationsstudien konnte das 
menschliche Genom im Gegensatz zu den Kandidatengenanaly-
sen erstmals hypothesenfrei und auf eine exponentiell größere 
Anzahl genetischer Marker untersucht werden, wodurch neue 
ätiologische Faktoren bzw. mögliche Ansatzpunkte für antide-
pressives Therapieansprechen identifiziert werden könnten. Auf-
grund der geringen Effektgrößen der einzelnen Gene werden je-
doch sehr große Samples benötigt, was bislang nur im Rahmen 
von internationalen Kooperationen wie STAR*D, GENDEP, MARS 
und aktuell durch das europäische Forschungskonsortium der 
GSRD bewerkstelligt werden konnte. Erste Auswertungen solcher 
genomweiten Assoziationsstudien erbrachten oft widersprüchli-
che Resultate, wobei überraschenderweise bisher unbekannte, 
nicht in die hypothesenbasierte Forschungsarbeit integrierte  
Gene die vielversprechendsten Ergebnisse lieferten. Allerdings 

müssen bisher gefundene Assoziationen noch repliziert und da-
durch verifiziert werden. Auch die untersuchten Sample-Größen 
sind bisher zu gering, um tatsächlich Rückschlüsse auf Zusam-
menhänge zwischen einzelnen genetischen Varianten und TRD 
festzuschreiben.

4.3. Epigenetik
In den letzten Jahren konnten Forschungsergebnisse den Einfluss 
epigenetischer Faktoren deutlich machen. Die Miteinbeziehung der 
DNA-Methylierung, also des Aktivitätsstatus einzelner Gene, könn-
te bisherige widersprüchliche Resultate genetischer Assoziations-
studien erklären und einen maßgeblichen Gewinn in Präzision und 
Reproduzierbarkeit solcher Studien bedeuten. Allerdings wurde die 
Methylierung in Hinblick auf die TRD bislang kaum untersucht, und 
die Einbeziehung in genomweite Genanalysen wird Aufgabe der 
Forschung der näheren Zukunft sein.

4.4. Multifaktorielle Genuntersuchungen
Eine weitere Limitation der Kandidatengen- als auch genomweiten 
Untersuchungen ist, dass die Assoziation einzelner Gene mit der 
TRD und dem Therapieansprechen das vermutlich entscheidende 
Zusammenspiel einer Vielzahl genetischer und anderer epigeneti-
scher oder klinischer und soziodemografischer Faktoren außer 
Acht lässt. In den letzten Jahren wurde daher ein Forschungs-
schwerpunkt auf multifaktorielle Modelle gesetzt, welche geneti-
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sche und andere Prädiktoren in ein komplementäres System inte-
grieren und Interaktionen besser berücksichtigen sollen. Gleichzei-
tig erlaubten sogenannte Pathway-Analysen über kandidatenba-
sierte Assoziationen hinausgehende Untersuchungen der vor- und 
nachgeschalteten Rezeptorkaskaden und ermöglichten so tiefer-
gehende Rückschlüsse über die Beteiligung komplexer Systemab-
läufe an der TRD. 
In Zusammenschau ist die Charakterisierung genetischer Marker 
der TRD nach wie vor ein notwendiger Schwerpunkt der Depressi-
onsforschung. Erste Ergebnisse genomweiter und multifaktorieller 
Studien lassen jedoch auf das Potenzial genetischer Marker für Prä-
zessionsdiagnostik und Therapievorhersage hoffen.

5.  Plasmaspiegel und  
Arzneimittelinteraktionen

Besonders bei TRD-Patienten empfiehlt es sich, Dosisoptimierun-
gen, durch Quantifizierung von Medikamentenkonzentrationen im 
Blutserum oder -plasma, durchzuführen und somit ein aktives the-
rapeutisches Drug Monitoring und eine individualisierte Psycho-
pharmakotherapie auszuüben (Hiemke et al., 2017). 

Plasmaspiegelmessungen werden heutzutage für die meisten Psy-
chopharmaka angeboten. Diese können auf eine mögliche Non-
Adhärenz des Patienten verweisen, sowie auf das mögliche Vor-
liegen eines genetischen Polymorphismus oder einer relevanten 
pharmakokinetischen Interaktion. Weiters können diese ein unzu-
reichendes Ansprechen auf die Medikation, oder eine schlechte 
Ver träglichkeit der Medikation, erklären. Normalerweise werden 
hierfür Talspiegelmessungen, unter Steady-State-Bedingungen, ver-
wendet. Praktisch bedeutet dies, dass bei den meisten Psychophar-
maka eine Plasmaspiegelmessung, erst eine Woche nach Erreichen 
einer stabilen täglichen Dosierung und unmittelbar vor Einnahme 
der morgendlichen Dosis, stattfindet. Beim Vorkommen von uner-
wünschten Arzneimittelwirkungen (UAW) könnte eine Plasmaspie-
gelbestimmung zu jedem Zeitpunkt durchgeführt werden, wobei 
aber das Dosierungsschema für die Interpretation der Ergebnisse 
von Bedeutung wäre (Hiemke et al., 2012). 

Bei jeglicher Kombination von Medikamenten kann es zu Interak-
tionen zwischen den einzelnen Substanzen kommen. Die Anzahl 
von möglichen Interaktionen steigt exponentiell zur Anzahl der ein-
genommenen Arzneimittel. Somit kann es bei einer Kombinations-
behandlung mit fünf Medikamenten, zu zehn möglichen Interak-
tionen kommen; während bei zehn Medikamenten, 45 Interaktio-
nen möglich sind. Trotzdem haben mehrere Untersuchungen auf-
gezeigt, dass nicht alle potenziellen Arzneimittelinteraktionen auch 
klinisch relevant wären.

Pharmakodynamische Interaktionen sind Prozesse, bei denen 
ein Medikament durch ein anderes Medikament in seiner Wirkung 
(synergistisch oder antagonistisch) unmittelbar beeinflusst wird. Re-
levante Phänomene, welche auf einer möglichen pharmakodyna-
mischen Interaktion beruhen können, sind in der Psychiatrie u.a. 
folgende: Hypertonie/hypertensive Krisen; Serotonin-Syndrom; Se-
dierung; extrapyramidale Symptomatik; Arrhythmien oder QTc-Zeit-
Verlängerung (Gören und Tewksbury, 2013).

Pharmakokinetische Interaktionen sind Prozesse, bei denen sich 
zwei gleichzeitig eingenommene Medikamente gegenseitig in ihrer 
Aufnahme, Verteilung, Metabolisierung oder Ausscheidung so be-
einflussen, dass es zu einer Veränderung der Konzentration von ei-
nem der beiden Medikamente kommt (Cascorbi, 2012). Verände-
rungen der Konzentration eines Medikamentes können zu Verlust 
der Wirkung oder auch zu UAW führen. 

Grundsätzlich erfolgt die Katalysierung der meisten Psychopharma-
ka durch Isoenzyme des Cytochrom-P450(CYP450)-Systems. Verän-
derungen in dieser Metabolisierung, durch pharmakokinetische In-
teraktionen, führen zu einer Veränderung des Plasmaspiegels der 
jeweiligen Substanz. In Tabelle 2 sind alle sechs möglich vorkom-
menden Szenarien einer pharmakokinetischen Interaktion in Bezug 
auf das CYP-450-Enzymsystem aufgelistet. Die wichtigsten 
CYP450-Isoenzyme sind folgende: CYP1A2; CYP2B6; CYP2C8; 
CYP2C9; CYP2C19; CYP2D6; CYP2E1 und CYP 3A4/5 (Hiemke et 
al., 2017). Duloxetin, Fluoxetin (und Norfluoxetin) sowie Paroxetin 
sind starke Inhibitoren für CYP2D6. Dagegen ist Johanniskraut ein 
Induktor für CYP2C19, CYP3A4; und Carbamazepin ist ein Induk-
tor für CYP1A2, CYP2B6, CYP2C9 sowie CYP3A4. In Tabelle 3 sind 
einige Psychopharmaka sowie deren Metabolisierung ersichtlich. 

Zusätzlich können genetisch bedingte Polymorphismen zu einer 
großen Variabilität in der Ausstattung und Leistungsfähigkeit der 
CYP-Enzyme bei den einzelnen Personen führen. In diesem Zusam-
menhang werden auch die Begriffe „poor“, „ultrarapid“ oder „ex-
tensive metabolizer“ benutzt (Greiner, 2009). Pharmakogenetische 
Testungen können über das Vorliegen von möglichen Polymorphis-
men Auskunft geben. „Poor metabolizer“ für ein bestimmtes Iso-
enzym weisen höhere Plasmaspiegel für Substrate des betroffenen 
Isoenzyms auf, während „ultrarapid metabolizer“ einen niedrigen 
Plasmaspiegel für Substrate des betroffenen Isoenzyms aufweisen.

Allgemein kann es im Laufe des Lebens zu Veränderungen der En-
zymaktivität kommen, wie z.B. aufgrund von Alter (im Alter sinken-
de Enzymaktivität) oder aufgrund von Nieren- oder Lebererkran-
kungen. Auch Rauchen oder die Einnahme von Phytopharmaka 
kann zu relevanten Interaktionen führen. Rauchen wirkt als Induk-
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4.2. Genomweite Assoziationsstudien 
Während die hypothesenbasierten Genanalysen zahlreiche Asso-
ziationen genetischer Marker mit der depressiven Störung liefer-
ten, blieb die Suche nach einem verlässlichen Biomarker bislang 
weitgehend erfolglos. Aufgrund der komplexen, multifaktoriellen 
Natur der TRD wird der Einfluss einzelner genetischer Polymor-
phismen auf Krankheitsentwicklung und -verlauf als gering ein-
geschätzt. In Hinblick auf diese Limitation erlaubte die Entwick-
lung der sogenannten Microarray-Technologien das Screening 
genetischer Variationen über das gesamte Genom eines Individu-
ums. Durch diese genomweiten Assoziationsstudien konnte das 
menschliche Genom im Gegensatz zu den Kandidatengenanaly-
sen erstmals hypothesenfrei und auf eine exponentiell größere 
Anzahl genetischer Marker untersucht werden, wodurch neue 
ätiologische Faktoren bzw. mögliche Ansatzpunkte für antide-
pressives Therapieansprechen identifiziert werden könnten. Auf-
grund der geringen Effektgrößen der einzelnen Gene werden je-
doch sehr große Samples benötigt, was bislang nur im Rahmen 
von internationalen Kooperationen wie STAR*D, GENDEP, MARS 
und aktuell durch das europäische Forschungskonsortium der 
GSRD bewerkstelligt werden konnte. Erste Auswertungen solcher 
genomweiten Assoziationsstudien erbrachten oft widersprüchli-
che Resultate, wobei überraschenderweise bisher unbekannte, 
nicht in die hypothesenbasierte Forschungsarbeit integrierte  
Gene die vielversprechendsten Ergebnisse lieferten. Allerdings 

müssen bisher gefundene Assoziationen noch repliziert und da-
durch verifiziert werden. Auch die untersuchten Sample-Größen 
sind bisher zu gering, um tatsächlich Rückschlüsse auf Zusam-
menhänge zwischen einzelnen genetischen Varianten und TRD 
festzuschreiben.

4.3. Epigenetik
In den letzten Jahren konnten Forschungsergebnisse den Einfluss 
epigenetischer Faktoren deutlich machen. Die Miteinbeziehung der 
DNA-Methylierung, also des Aktivitätsstatus einzelner Gene, könn-
te bisherige widersprüchliche Resultate genetischer Assoziations-
studien erklären und einen maßgeblichen Gewinn in Präzision und 
Reproduzierbarkeit solcher Studien bedeuten. Allerdings wurde die 
Methylierung in Hinblick auf die TRD bislang kaum untersucht, und 
die Einbeziehung in genomweite Genanalysen wird Aufgabe der 
Forschung der näheren Zukunft sein.

4.4. Multifaktorielle Genuntersuchungen
Eine weitere Limitation der Kandidatengen- als auch genomweiten 
Untersuchungen ist, dass die Assoziation einzelner Gene mit der 
TRD und dem Therapieansprechen das vermutlich entscheidende 
Zusammenspiel einer Vielzahl genetischer und anderer epigeneti-
scher oder klinischer und soziodemografischer Faktoren außer 
Acht lässt. In den letzten Jahren wurde daher ein Forschungs-
schwerpunkt auf multifaktorielle Modelle gesetzt, welche geneti-
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tor für CYP1A2-Isoenzym. Die Isoenzymaktivität steigt bei 1–5, 
6–10 bzw. über zehn Zigaretten jeweils um das 1,2-, 1,5- bzw. 
1,7-fache (Hiemke et al., 2012). Dadurch kommt es beim Rauchen 
bei Medikamenten, welche als Substrat für dieses Isoenzym fungie-
ren, zu einer Reduktion dessen Plasmaspiegel (z.B. Clozapin, Dulo-
xetin oder Olanzapin). (Tabelle 2 und 3)

6.  State of the Art in der Psychopharmako-
therapie der therapieresistenten Depression

Die TRD ist eine Herausforderung für die Behandelnden. Die opti-
male Behandlung sollte entsprechend der individuellen Bedürfnisse 
der Betroffenen neben der Psychopharmakotherapie auch weitere 
nicht pharmakologische und soziale Interventionen miteinbezie-
hen, auf welche in den folgenden Kapiteln eingegangen wird. 
Während des gesamten Therapieprozesses ist der hohe Stellenwert 
von Psychoedukation sowie einer funktionierenden Arzt-Patienten-
Beziehung zu beachten, welche sich positiv auf die Aufrechterhal-
tung von Therapieadhärenz und somit auch auf den Therapieer-
folg auswirken und daher von essenzieller Bedeutung sind (Barto-
va et al., 2017).

Um den gesamten Behandlungsprozess möglichst effektiv zu ge-
stalten und das Therapieansprechen zu optimieren, wurde in den 
letzten Jahren intensiv geforscht, wobei von internationalen psychi-

atrischen Fachgesellschaften wie der WFSBP (Bauer et al., 2017) so-
wie zahlreichen internationalen Forschungskonsortien wie z.B. der 
GSRD (Schosser et al., 2012) Therapiealgorithmen erarbeitet wur-
den (Souery et al., 2007; Kasper et al., 2012; Dold and Kasper 
2017). Die derzeit empfohlenen Behandlungsschritte in der medi-
kamentösen Therapie der unipolaren Depression sind in Tabelle 4 
auf Seite 14 angeführt. 

Im Rahmen der Psychopharmakotherapie sollte die Evaluierung der 
Effektivität der initialen antidepressiven Behandlung in der Regel 
zwei bis vier Wochen nach Erreichen der Zieldosis erfolgen (Kasper 
et al., 2012; DGPPN, BÄK et al., 2015; Bauer et al., 2017). Da je-
doch ein Nichtansprechen bereits nach zwei Wochen einen hohen 
negativen prädiktiven Wert aufzuweisen scheint, wird daher eine 
Anpassung der antidepressiven Therapie bereits nach zwei Wochen 
empfohlen (Bauer et al., 2017). 

Nach Ausschluss der im Kapitel 2 beschriebenen Pseudoresistenz 
sollte bei insuffizientem Therapieansprechen im ersten Schritt immer 
(1.) Optimierung der bestehenden antidepressiven Behandlung er-
folgen. Als eine weitere Behandlungsoption hat sich (2.) Augmenta-
tionstherapie (Verabreichung einer zusätzlichen Substanz zur laufen-
den antidepressiven Therapie) mit Antipsychotika der zweiten Gene-
ration bzw. Lithium als sehr effektiv erwiesen (DGPPN, BÄK et al., 
2015; Bauer et al., 2017; Dold and Kasper, 2017). Außerdem wird 
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Tabelle 2
Mögliche Szenarien für eine medikamentöse Interaktion im CYP-450-Enzymsystem

Inhibitor wird zu einem Substrat addiert Erhöhung des Plasmaspiegels des Substrates (dadurch kann es bei geringem 
therapeutischen Index des Substrates zur Toxizität kommen).

Substrat wird zum Inhibitor zugefügt Trotz Auftitrierung des Substrates, nach üblichem Therapieplan, kommt es zu 
rascher deutlicher Steigerung des Plasmaspiegels des Substrates.

Induktor wird zu einem Substrat verordnet Verminderung des Plasmaspiegels des Substrates. Dadurch eventuell Wirkverlust 
des Substrates.

Substrat wird zu einem Induktor addiert
Trotz Befolgung des üblichen Aufdosierungsschemas kommt es zu nur einem 
geringen oder keinem therapeutischen Effekt, da der Plasmaspiegel vom Substrat 
niedrig ist. 

Entfall eines Inhibitors
Das betroffene Isoenzym erlangt seine Normalfunktion; dadurch kommt es zu einer 
Reduktion des Plasmaspiegels eines Substrates für dieses Isoenzym und gleichzei-
tig zu einer Erhöhung der Metaboliten des Substrates.

Entfall eines Induktors
Das betroffene Isoenzym wird in seiner Funktion gedrosselt. Dadurch kommt es zu 
einer Erhöhung des Plasmaspiegels des Substrates, aber zu einer Reduktion des 
Metaboliten des Substrates. 

Wichtige Begriffe: Substrat: Substanz, welche durch das jeweilige Isoenzym metabolisiert wird
Inhibitor:  Substanz, welche das jeweilige Isoenzym in seiner Funktion behindert/

blockiert
Induktor: Substanz, welche das jeweilige Isoenzym in seiner Funktion fördert

Quelle: nach Sandson, 2003
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(3.) Kombinationstherapie von Antidepressiva mit verschiedenen 
Wirkungsmechanismen (z.B. Selektive Serotonin-Wiederaufnahme-
Hemmer (SSRIs) bzw. Serotonin-Noradrenalin Wiederaufnahme-
Hemmer (SNRIs) in Kombination mit Mirtazapin bzw.  Trazodon) als 
eine effektive Behandlungsmethode bei Nichtansprechen empfoh-
len. Hingegen können weitere in der klinischen Routine häufig an-
gewendete Therapieansätze, wie zum Beispiel (4.) Dosiseskalation 
(= Hochdosistherapie) oder (5.) Switching (= Umstellung eines Anti-
depressivums auf ein anderes, im Rahmen einer antidepressiven 
Monotherapie) generell nicht als evidenzbasierte Strategien für die 
Behandlung der TRD angesehen werden (Souery, et al., 2011; Dold 
et al., 2017; Dold and Kasper, 2017).

6.1.  Psychopharmakotherapie mit  
Antidepressiva

Antidepressiva stellen die Therapieoption der ersten Wahl in der 
Behandlung der unipolaren Depression dar (DGPPN, BÄK et al.; 
2015; Holsboer-Trachsler et al., 2016; Bauer et al., 2017; Dold 
and Kasper, 2017). Die Effektivität konnte in einer Vielzahl von  
international durchgeführten klinischen Studien und Metaanaly-
sen gezeigt werden. Derzeit werden in Europa und in den USA 
am häufigsten Antidepressiva aus der Substanzgruppe der SSRIs 
verordnet, gefolgt von SNRIs, noradrenergen und spezifisch sero-
tonergen Antidepressiva (NaSSAs), Noradrenalin-Dopamin-Wie-
deraufnahme-Hemmern (NDRIs), Serotonin-Wiederaufnahme-
Hemmern und Rezeptor antagonis ten (SARIs), Noradrenalin-Wieder-
aufnahme-Hemmern (NARIs), reversiblen und irreversiblen Mono-
amin-Oxidase-Hemmern (MAO-I), Trizyklika (TZAs) sowie mela - 
to nergen Antidepressiva und dem multimodalen Serotoninmodu-
lator Vortioxetin.

Bei der Auswahl des Antidepressivums soll-
ten die klinische Symptomatik, Komorbidi-
täten und die Nebenwirkungsprofile der je-
weiligen Substanzen sowie die bisherige 
Therapieerfahrung der Patienten (Anspre-
chen, Verträglichkeit) berücksichtigt wer-
den (Bauer et al., 2017). 

Aufgrund ihrer mehrfach nachgewiesenen 
Effektivität und guten Verträglichkeit wer-
den SSRIs als Antidepressiva der ersten Wahl 
betrachtet. Für Patienten mit Ein- und 
Durchschlafstörungen sind Antidepressiva 
mit sedierenden Eigenschaften wie z.B. das 
NaSSA Mirtazapin oder das SARI Trazodon 
geeignet. Bei Patienten mit einer ausgepräg-
ten Antriebslosigkeit stellen wiederum Anti-
depressiva mit einem noradrenergen Wirk-
mechanismus wie z.B. die SNRIs Venlafaxin, 
Milnacipran oder Duloxetin eine sinnvolle 
Therapieoption dar. Duloxetin hat sich sehr 
gut als ein duales Antidepressivum etabliert. 
Komorbide Symptome wie Angst oder de-
pressionsassoziierte Schmerzen können mit 
Duloxetin, welches auch für die Behandlung 
älterer Patienten gut geeignet ist, besonders 
wirksam behandelt werden. Agomelatin 
verfügt als ein MT1-, MT2-Rezeptoragonist 
und ein 5-HT2c-Rezeptorantagonist über 
gute antidepressive Effekte und wirkt sich 
sehr positiv auf die Schlafqualität aus. 

Im Vergleich zu den moderneren Substanzen wie z.B. SSRIs, SNRIs, 
NaSSAs, NDRIs, SARIs sowie Agomelatin und Vortioxetin, welche 
über ein günstiges Nebenwirkungsprofil verfügen, weisen TZAs 
wesentlich mehr unerwünschte Wirkungen auf (Spindelegger et 
al., 2014), wobei das cholinerge Spektrum besonders erwähnens-
wert ist. Daher stellen TZAs eine „Second-line“-Therapieoption 
dar. Im Rahmen einer antidepressiven Behandlung mit dem irrever-
siblen MAO-I Tranylcypromin ist auf die Einhaltung einer Tyramin-
armen Diät seitens der Patienten sowie auf das Risiko eines Sero-
tonin-Syndroms im Falle einer Kombination mit Antidepressiva, die 
ihre Wirksamkeit über eine Monoamin-Wiederaufnahmehem-
mung ausüben, hinzuweisen. Tranylcypromin sollte daher vorzugs-
weise als ein sogenanntes Reserve-Antidepressivum eingesetzt 
werden (Dold and Kasper, 2017).

Hinsichtlich antidepressiver Wirksamkeit konnte in Metaanalysen 
gezeigt werden, dass sich SSRIs von TZAs nicht wesentlich unter-
scheiden (Bauer et al., 2017). Aufgrund der günstigeren Nebenwir-
kungsprofile und der besseren Tolerabilität der SSRIs, welche mit ei-
ner besseren Therapieadhärenz und weniger Therapieabbrüchen 
einhergehen, sollten diese bevorzugt verordnet werden.

Die empfohlenen Start- und Zieldosierungen für die am häufigsten 
verordneten Antidepressiva sind in Tabelle 5 auf Seite 15 dargestellt. 
Hierbei ist zu beachten, dass bei älteren Patienten oder bei Vorhan-
densein somatischer Komorbiditäten eine Dosisadaptierung ev. 
notwendig ist (Bauer et al., 2017; Dold and Kasper, 2017). Zur Do-
sisoptimierung kann TDM herangezogen werden. Erwähnenswert 
ist jedoch, dass für die meisten Antidepressiva keine eindeutige Do-
sis-Wirkungs-Beziehung nachgewiesen werden konnte. Eine Dosis-

Tabelle 3
CYP450-Isoenzym-Beteiligung und therapeutischer Bereich  
einiger Psychopharmaka

Substanz CYP450-Metabolisierung Therapeutischer  
Referenzbereich

Agomelatin CYP1A2, CYP2C19, CYP3A4 7–300ng/ml (1–2h nach 
Einnahme von 50mg)

Aripiprazol CYP2D6, CYP3A4 100–350ng/ml

Bupropion CYP2B6, CYP2C19 10–100ng/ml

Citalopram CYP2C19, CYP2D6, CYP3A4 50–110ng/ml

Duloxetin CYP1A2, CYP2D6 30–120ng/ml

Escitalopram CYP2C19, CYP2D6, CYP3A4 15–80ng/ml

Fluoxetin 
(plus Norfluoxetin)

CYP2B6, CYP2C9, CYP2C19, 
CYP2D6 120–500ng/ml

Mirtazapin CYP3A4, CYP1A2, CYP2D6 30–80ng/ml

Olanzapin CYP1A2, CYP2D6 20–80ng/ml

Paroxetin CYP2D6, CYP3A4 20–65ng/ml

Quetiapin CYP3A4, CYP2D6 100–500ng/ml

Risperidon 
(und Hydroxyrisperidon) CYP2D6, CYP3A4 20–60ng/ml

Sertralin CYP2B6, CYP2C19, CYP2C9, 
CYP2D6, CYP3A4 10–150ng/ml

Trazodon CYP3A4, CYP2D6 700–1000ng/ml

Venlafaxin 
(und O-Desmethylvenlafaxin)

CYP2C9, CYP2C19, CYP2D6, 
CYP3A4 100–400ng/ml

Ziprasidon CYP3A4 50–200ng/ml

Quelle: nach Hiemke et al., 2017, Konsensus TDM
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tor für CYP1A2-Isoenzym. Die Isoenzymaktivität steigt bei 1–5, 
6–10 bzw. über zehn Zigaretten jeweils um das 1,2-, 1,5- bzw. 
1,7-fache (Hiemke et al., 2012). Dadurch kommt es beim Rauchen 
bei Medikamenten, welche als Substrat für dieses Isoenzym fungie-
ren, zu einer Reduktion dessen Plasmaspiegel (z.B. Clozapin, Dulo-
xetin oder Olanzapin). (Tabelle 2 und 3)

6.  State of the Art in der Psychopharmako-
therapie der therapieresistenten Depression

Die TRD ist eine Herausforderung für die Behandelnden. Die opti-
male Behandlung sollte entsprechend der individuellen Bedürfnisse 
der Betroffenen neben der Psychopharmakotherapie auch weitere 
nicht pharmakologische und soziale Interventionen miteinbezie-
hen, auf welche in den folgenden Kapiteln eingegangen wird. 
Während des gesamten Therapieprozesses ist der hohe Stellenwert 
von Psychoedukation sowie einer funktionierenden Arzt-Patienten-
Beziehung zu beachten, welche sich positiv auf die Aufrechterhal-
tung von Therapieadhärenz und somit auch auf den Therapieer-
folg auswirken und daher von essenzieller Bedeutung sind (Barto-
va et al., 2017).

Um den gesamten Behandlungsprozess möglichst effektiv zu ge-
stalten und das Therapieansprechen zu optimieren, wurde in den 
letzten Jahren intensiv geforscht, wobei von internationalen psychi-

atrischen Fachgesellschaften wie der WFSBP (Bauer et al., 2017) so-
wie zahlreichen internationalen Forschungskonsortien wie z.B. der 
GSRD (Schosser et al., 2012) Therapiealgorithmen erarbeitet wur-
den (Souery et al., 2007; Kasper et al., 2012; Dold and Kasper 
2017). Die derzeit empfohlenen Behandlungsschritte in der medi-
kamentösen Therapie der unipolaren Depression sind in Tabelle 4 
auf Seite 14 angeführt. 

Im Rahmen der Psychopharmakotherapie sollte die Evaluierung der 
Effektivität der initialen antidepressiven Behandlung in der Regel 
zwei bis vier Wochen nach Erreichen der Zieldosis erfolgen (Kasper 
et al., 2012; DGPPN, BÄK et al., 2015; Bauer et al., 2017). Da je-
doch ein Nichtansprechen bereits nach zwei Wochen einen hohen 
negativen prädiktiven Wert aufzuweisen scheint, wird daher eine 
Anpassung der antidepressiven Therapie bereits nach zwei Wochen 
empfohlen (Bauer et al., 2017). 

Nach Ausschluss der im Kapitel 2 beschriebenen Pseudoresistenz 
sollte bei insuffizientem Therapieansprechen im ersten Schritt immer 
(1.) Optimierung der bestehenden antidepressiven Behandlung er-
folgen. Als eine weitere Behandlungsoption hat sich (2.) Augmenta-
tionstherapie (Verabreichung einer zusätzlichen Substanz zur laufen-
den antidepressiven Therapie) mit Antipsychotika der zweiten Gene-
ration bzw. Lithium als sehr effektiv erwiesen (DGPPN, BÄK et al., 
2015; Bauer et al., 2017; Dold and Kasper, 2017). Außerdem wird 
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Tabelle 2
Mögliche Szenarien für eine medikamentöse Interaktion im CYP-450-Enzymsystem

Inhibitor wird zu einem Substrat addiert Erhöhung des Plasmaspiegels des Substrates (dadurch kann es bei geringem 
therapeutischen Index des Substrates zur Toxizität kommen).

Substrat wird zum Inhibitor zugefügt Trotz Auftitrierung des Substrates, nach üblichem Therapieplan, kommt es zu 
rascher deutlicher Steigerung des Plasmaspiegels des Substrates.

Induktor wird zu einem Substrat verordnet Verminderung des Plasmaspiegels des Substrates. Dadurch eventuell Wirkverlust 
des Substrates.

Substrat wird zu einem Induktor addiert
Trotz Befolgung des üblichen Aufdosierungsschemas kommt es zu nur einem 
geringen oder keinem therapeutischen Effekt, da der Plasmaspiegel vom Substrat 
niedrig ist. 

Entfall eines Inhibitors
Das betroffene Isoenzym erlangt seine Normalfunktion; dadurch kommt es zu einer 
Reduktion des Plasmaspiegels eines Substrates für dieses Isoenzym und gleichzei-
tig zu einer Erhöhung der Metaboliten des Substrates.

Entfall eines Induktors
Das betroffene Isoenzym wird in seiner Funktion gedrosselt. Dadurch kommt es zu 
einer Erhöhung des Plasmaspiegels des Substrates, aber zu einer Reduktion des 
Metaboliten des Substrates. 

Wichtige Begriffe: Substrat: Substanz, welche durch das jeweilige Isoenzym metabolisiert wird
Inhibitor:  Substanz, welche das jeweilige Isoenzym in seiner Funktion behindert/

blockiert
Induktor: Substanz, welche das jeweilige Isoenzym in seiner Funktion fördert

Quelle: nach Sandson, 2003
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(3.) Kombinationstherapie von Antidepressiva mit verschiedenen 
Wirkungsmechanismen (z.B. Selektive Serotonin-Wiederaufnahme-
Hemmer (SSRIs) bzw. Serotonin-Noradrenalin Wiederaufnahme-
Hemmer (SNRIs) in Kombination mit Mirtazapin bzw.  Trazodon) als 
eine effektive Behandlungsmethode bei Nichtansprechen empfoh-
len. Hingegen können weitere in der klinischen Routine häufig an-
gewendete Therapieansätze, wie zum Beispiel (4.) Dosiseskalation 
(= Hochdosistherapie) oder (5.) Switching (= Umstellung eines Anti-
depressivums auf ein anderes, im Rahmen einer antidepressiven 
Monotherapie) generell nicht als evidenzbasierte Strategien für die 
Behandlung der TRD angesehen werden (Souery, et al., 2011; Dold 
et al., 2017; Dold and Kasper, 2017).

6.1.  Psychopharmakotherapie mit  
Antidepressiva

Antidepressiva stellen die Therapieoption der ersten Wahl in der 
Behandlung der unipolaren Depression dar (DGPPN, BÄK et al.; 
2015; Holsboer-Trachsler et al., 2016; Bauer et al., 2017; Dold 
and Kasper, 2017). Die Effektivität konnte in einer Vielzahl von  
international durchgeführten klinischen Studien und Metaanaly-
sen gezeigt werden. Derzeit werden in Europa und in den USA 
am häufigsten Antidepressiva aus der Substanzgruppe der SSRIs 
verordnet, gefolgt von SNRIs, noradrenergen und spezifisch sero-
tonergen Antidepressiva (NaSSAs), Noradrenalin-Dopamin-Wie-
deraufnahme-Hemmern (NDRIs), Serotonin-Wiederaufnahme-
Hemmern und Rezeptor antagonis ten (SARIs), Noradrenalin-Wieder-
aufnahme-Hemmern (NARIs), reversiblen und irreversiblen Mono-
amin-Oxidase-Hemmern (MAO-I), Trizyklika (TZAs) sowie mela - 
to nergen Antidepressiva und dem multimodalen Serotoninmodu-
lator Vortioxetin.

Bei der Auswahl des Antidepressivums soll-
ten die klinische Symptomatik, Komorbidi-
täten und die Nebenwirkungsprofile der je-
weiligen Substanzen sowie die bisherige 
Therapieerfahrung der Patienten (Anspre-
chen, Verträglichkeit) berücksichtigt wer-
den (Bauer et al., 2017). 

Aufgrund ihrer mehrfach nachgewiesenen 
Effektivität und guten Verträglichkeit wer-
den SSRIs als Antidepressiva der ersten Wahl 
betrachtet. Für Patienten mit Ein- und 
Durchschlafstörungen sind Antidepressiva 
mit sedierenden Eigenschaften wie z.B. das 
NaSSA Mirtazapin oder das SARI Trazodon 
geeignet. Bei Patienten mit einer ausgepräg-
ten Antriebslosigkeit stellen wiederum Anti-
depressiva mit einem noradrenergen Wirk-
mechanismus wie z.B. die SNRIs Venlafaxin, 
Milnacipran oder Duloxetin eine sinnvolle 
Therapieoption dar. Duloxetin hat sich sehr 
gut als ein duales Antidepressivum etabliert. 
Komorbide Symptome wie Angst oder de-
pressionsassoziierte Schmerzen können mit 
Duloxetin, welches auch für die Behandlung 
älterer Patienten gut geeignet ist, besonders 
wirksam behandelt werden. Agomelatin 
verfügt als ein MT1-, MT2-Rezeptoragonist 
und ein 5-HT2c-Rezeptorantagonist über 
gute antidepressive Effekte und wirkt sich 
sehr positiv auf die Schlafqualität aus. 

Im Vergleich zu den moderneren Substanzen wie z.B. SSRIs, SNRIs, 
NaSSAs, NDRIs, SARIs sowie Agomelatin und Vortioxetin, welche 
über ein günstiges Nebenwirkungsprofil verfügen, weisen TZAs 
wesentlich mehr unerwünschte Wirkungen auf (Spindelegger et 
al., 2014), wobei das cholinerge Spektrum besonders erwähnens-
wert ist. Daher stellen TZAs eine „Second-line“-Therapieoption 
dar. Im Rahmen einer antidepressiven Behandlung mit dem irrever-
siblen MAO-I Tranylcypromin ist auf die Einhaltung einer Tyramin-
armen Diät seitens der Patienten sowie auf das Risiko eines Sero-
tonin-Syndroms im Falle einer Kombination mit Antidepressiva, die 
ihre Wirksamkeit über eine Monoamin-Wiederaufnahmehem-
mung ausüben, hinzuweisen. Tranylcypromin sollte daher vorzugs-
weise als ein sogenanntes Reserve-Antidepressivum eingesetzt 
werden (Dold and Kasper, 2017).

Hinsichtlich antidepressiver Wirksamkeit konnte in Metaanalysen 
gezeigt werden, dass sich SSRIs von TZAs nicht wesentlich unter-
scheiden (Bauer et al., 2017). Aufgrund der günstigeren Nebenwir-
kungsprofile und der besseren Tolerabilität der SSRIs, welche mit ei-
ner besseren Therapieadhärenz und weniger Therapieabbrüchen 
einhergehen, sollten diese bevorzugt verordnet werden.

Die empfohlenen Start- und Zieldosierungen für die am häufigsten 
verordneten Antidepressiva sind in Tabelle 5 auf Seite 15 dargestellt. 
Hierbei ist zu beachten, dass bei älteren Patienten oder bei Vorhan-
densein somatischer Komorbiditäten eine Dosisadaptierung ev. 
notwendig ist (Bauer et al., 2017; Dold and Kasper, 2017). Zur Do-
sisoptimierung kann TDM herangezogen werden. Erwähnenswert 
ist jedoch, dass für die meisten Antidepressiva keine eindeutige Do-
sis-Wirkungs-Beziehung nachgewiesen werden konnte. Eine Dosis-

Tabelle 3
CYP450-Isoenzym-Beteiligung und therapeutischer Bereich  
einiger Psychopharmaka

Substanz CYP450-Metabolisierung Therapeutischer  
Referenzbereich

Agomelatin CYP1A2, CYP2C19, CYP3A4 7–300ng/ml (1–2h nach 
Einnahme von 50mg)

Aripiprazol CYP2D6, CYP3A4 100–350ng/ml

Bupropion CYP2B6, CYP2C19 10–100ng/ml

Citalopram CYP2C19, CYP2D6, CYP3A4 50–110ng/ml

Duloxetin CYP1A2, CYP2D6 30–120ng/ml

Escitalopram CYP2C19, CYP2D6, CYP3A4 15–80ng/ml

Fluoxetin 
(plus Norfluoxetin)

CYP2B6, CYP2C9, CYP2C19, 
CYP2D6 120–500ng/ml

Mirtazapin CYP3A4, CYP1A2, CYP2D6 30–80ng/ml

Olanzapin CYP1A2, CYP2D6 20–80ng/ml

Paroxetin CYP2D6, CYP3A4 20–65ng/ml

Quetiapin CYP3A4, CYP2D6 100–500ng/ml

Risperidon 
(und Hydroxyrisperidon) CYP2D6, CYP3A4 20–60ng/ml

Sertralin CYP2B6, CYP2C19, CYP2C9, 
CYP2D6, CYP3A4 10–150ng/ml

Trazodon CYP3A4, CYP2D6 700–1000ng/ml

Venlafaxin 
(und O-Desmethylvenlafaxin)

CYP2C9, CYP2C19, CYP2D6, 
CYP3A4 100–400ng/ml

Ziprasidon CYP3A4 50–200ng/ml

Quelle: nach Hiemke et al., 2017, Konsensus TDM
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6.6. Weitere Add-on-Strategien bei TRD
Im Rahmen der konventionellen medikamentösen Behandlung der 
TRD wurden insgesamt mehrere Substanzen wie z.B. Lamotrigin, 
Schilddrüsenhormone, Buspiron oder Pindolol als Add-on zur lau-
fenden antidepressiven Monotherapie untersucht, wobei die Evi-
denz bezüglich ihrer therapeutischen Wirksamkeit derzeit inkonklu-
siv ist (Dold and Kasper, 2017). Die meisten Daten existieren hierbei 
für die Augmentationstherapie mit Schilddrüsenhormonen, welche 
von den WFSBP-Guidelines als legitim erachtet wird, wenn die in-
itiale antidepressive Monotherapie nicht den erwünschten thera-
peutischen Effekt erbringen konnte. Im Falle einer Augmentations-
therapie mit Schilddrüsenhormonen empfehlen die WFSBP-Guide-
lines jedoch die Beachtung potenzieller unerwünschter Nebenwir-
kungen (Bauer et al., 2017). 

6.7. Benzodiazepine bei TRD 
Benzodiazepine haben keine antidepressive Wirkung, und eine Zu-
satzmedikation erfolgt oft in der Absicht, die Wirklatenz von Anti-
depressiva bei Vorhandensein von Angst, Unruhe oder Schlaflosig-
keit zu überbrücken. Hierbei ist einerseits zu bedenken, dass eine 
nicht ausreichende Behandlung der komorbiden Angststörung ein 
bedeutsamer Prädiktor für Chronizität und Therapieresistenz ist (Sil-
berman u. Weiss, 2016, Dold, Bartova et al., 2017). Andererseits 
wird diskutiert, ob ein prolongierter Einsatz von Benzodiazepinen 
selbst zur Therapieresistenz der Depression beitragen kann (Parker 
u. Graham, 2015). Daher muss die Indikation von Benzodiazepinen 
hinsichtlich möglicher Risiken (z.B. Sedierung, kognitive Beeinträch-
tigung, Abhängigkeit) geprüft werden. Eine Anwendung sollte nur 
kurzfristig, d.h. unter vier Wochen, erfolgen und keinesfalls als 
Dauermedikation dienen (Bauer et al., 2017). Die Verordnung von 
Benzodiazepinen sollte grundsätzlich nur im Rahmen einer regel-
mäßigen fachärztlich-psychiatrischen Betreuung erfolgen um ev. 
nicht indizierte Weiterverordnungen zu vermeiden.

6.8. Off-Label-Use von Ketamin
Als Zielpopulation gelten therapieresistente unipolare bzw. bipolare 
depressive Patienten, bei denen die Depression die primäre Erkran-
kung darstellt und bisher versuchte „Ultima Ratio“-Behandlungs-
optionen entweder ausgeschöpft oder nicht verfügbar sind (Kraus 
et al., 2017). Die Wirksamkeit bei Depression als Begleiterkrankung 
von Persönlichkeitsstörungen, Belastungsstörungen oder schizoaf-
fektiver Depression ist nicht ausreichend untersucht.
Der antidepressive und antisuizidale Wirkeffekt tritt vorwiegend bei 
subanästhetischen Dosen von 0,5–1mg/kg i.v. KG in Kurzinfusion 
(100ml NaCl, 0.9%) über 40–60 min ein (Dosierung bezieht sich 
auf das Razemat, bei Verabreichung von Esketamin ist diese gerin-
ger). Höhere Dosen haben sich nicht als effektiver erwiesen. Das 
Behandlungssetting sollte jedenfalls in einem stationär psychiatri-
schen Krankenhaus stattfinden, eine ambulante Therapie ist auf-
grund potenzieller Vigilanzminderung nach Ketamingabe aktuell 
nicht empfehlenswert. Neben sorgfältiger psychiatrischer Untersu-
chung, internistischem Status, Routine-Labor, Harnlabor und EKG 
empfiehlt sich in der Vorbereitung die Vorlage von Depressionsska-
len (HAMD oder MADRS bzw. Beck-Depressions-Inventar). Bei klini-
schem Ansprechen, d.h. ≥50% Reduktion des Basiswerts einer Ska-
la gemessen z.B. am Abend oder darauffolgenden Tag der 
Ketamingabe, kann eine Wiederholung zweiwöchentlich bis zur 
vollständigen Remission erwogen werden. Typischerweise hält die 
Ketaminwirkung nur wenige Tage bis maximal eine Woche an. Bei 
Nicht-Ansprechen kann eine Dosiserhöhung auf 1mg/kg KG erfol-
gen, jedenfalls sollten bei Nichtansprechen nicht mehr als drei bis 
fünf Therapieversuche durchgeführt werden. Bei der Verabreichung 

ist auf angenehmes und ruhiges, womöglich ungestörtes Setting 
und ausreichende Vorbereitung durch die Ärztin bzw. den Arzt zu 
achten, sodass negatives Erleben der Patienten minimiert wird. Pa-
tienten beschreiben den psychoseartigen Zustand unter Ketamin 
als Entspannung, depressive Gedanken und Anspannung würden 
kurzfristig verschwinden.
Die Rechtslage verlangt, dass Patienten vor Gabe über die Off-La-
bel-Behandlung aufgeklärt werden müssen. Absolute Kontraindika-
tionen für eine Ketamintherapie sind unbehandelte Hypertonie, in-
stabile koronare Herzerkrankung, erhöhter Hirndruck, Schwanger-
schaft/Stillen sowie schwere Leber- bzw. Nierenfunktionsstörungen. 
Sympathomimetika, CYP3A4-Inhibitoren sollten nicht gleichzeitig 
verabreicht werden, Benzodiazepine, Antipsychotika und L-Thyr-
oxin sollten unmittelbar vor Gabe pausiert werden. Vor Infusions-
beginn sowie ca. 10- bis 15-minütig währenddessen sollten Vital-
werte (RR, sO2, HF) dokumentiert werden, sodass bei einem Blut-
druckanstieg über 200mmHg die Ketamininfusion rechtzeitig ge-
stoppt werden kann. Signifikante Sauerstoffsättigungsabfälle sind 
nicht zu erwarten, da Ketamin kaum atemdepressiv wirkt. Als wei-
tere Nebenwirkungen während Ketamingabe neben hypertoner 
Auslenkung sind Schwindel, Akkommodationsstörungen, Unruhe, 
Übelkeit, Kopfschmerz, phobische Reaktionen sowie Konzentrati-
onsstörungen bekannt. Ketamin besitzt einen psychotomimeti-
schen Effekt, sodass es zu kurzfristigen Illusionen, (Pseudo-)Halluzi-
nationen, oneroidartigen Zuständen sowie anderen Symptomen 
der Ich-Auflösung kommen kann. Diese Nebenwirkungen sind 
meist völlig reversibel. Als Langzeitnebenwirkungen bei wiederhol-
ter Einnahme sind Zystitiden bekannt, sodass regelmäßige Harnbe-
funde bei wiederholter Gabe notwendig sind. Nachwirkungen wie 
erhöhte Ängstlichkeit, Konzentrationsstörungen und Müdigkeit 
können bei wiederholter Gabe während einer Ketaminserie auftre-
ten. Fallberichte dokumentierten Fälle von Ketaminabhängigkeit. 
Unsorgfältige Indikationsstellung (z.B. Suchtanamnese) oder unge-
rechtfertigte prolongierte Verschreibung lassen hier auch auf iatro-
gene Effekte schließen.

7.  Nicht pharmakologische, biologisch  
fundierte Therapieverfahren

Neben den bereits beschriebenen pharmakologischen Therapiestra-
tegien kommen mittlerweile auch diverse nicht pharmakologische 
Interventionen zur Behandlung der komplexen (therapieresistenten) 
Depression zum Einsatz. Aus der Gruppe der nicht pharmakologi-
schen Therapieinterventionen in der Behandlung der komplexen 
TRD werden die folgenden vier Stimulationsverfahren auf Basis ih-
rer Wirkweisen und Ansprechraten kurz dargestellt:
• Elektrokonvulsionstherapie (EKT)
• Transkranielle Magnetstimulation (TMS)
• Vagusnervstimulation
• Deep Brain Stimulation 

7.1. Elektrokonvulsionstherapie
Zu den in Österreich am häufigsten angewendeten nicht pharma-
kologischen Therapien zur Behandlung der TRD zählt die Elektro-
konvulsionstherapie (= Elektrokrampftherapie, EKT). Diese Behand-
lungsform wird derzeit an psychiatrischen Abteilungen mehrerer 
österreichischer Universitätskliniken und Krankenhäuser angebo-
ten, nämlich: Medizinische Universität Wien, Medizinische Universi-
tät Graz, Medizinische Universität Innsbruck, Kepler Universitätskli-
nikum Neuromed Campus Linz, Uniklinikum Salzburg, Landeskran-
kenhaus Rankweil, Landeskrankenhaus Steyr, Landeskrankenhaus 
Villach, Privatklinik Villach, Salzkammergut-Klinikum Vöcklabruck, 
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titration nach medikamentösen Spiegeln im Blut wird gegenwärtig 
am ehesten für TZAs empfohlen (Hiemke et al., 2011). Die auf den 
Konsensus-Richtlinien der „Arbeitsgemeinschaft für Neuropsycho-
pharmakologie und Pharmakopsychiatrie (AGNP)“ basierenden 
Empfehlungsgrade für die Anwendung von TDM (Hiemke et al., 
2017) sind ebenfalls in Tabelle 5 angeführt.

6.2.  Augmentationstherapie mit Antipsychotika der zweiten 
Generation und Lithium

Die Wirksamkeit beider Behandlungsstrategien konnte in zahlrei-
chen klinischen Studien und Metaanalysen bestätigt werden. Auch 
wenn sich die Effektstärken sowie das Nebenwirkungsprofil für 
Antipsychotika- und Lithium-Augmentation als vergleichbar zeig-
ten, sollte beachtet werden, dass insgesamt mehr Augmentations-
studien mit Antipsychotika durchgeführt worden sind, wobei vor-
dergründig modernere Antidepressiva (v.a. SSRIs/SNRIs) augmen-
tiert wurden (Nelson and Papakostas, 2009), während Lithium vor-
wiegend in Kombination mit TZAs untersucht wurde (Crossley and 
Bauer, 2007). 
Bezüglich der Wahl einer geeigneten Augmentationstherapie emp-
fehlen die internationalen Therapierichtlinien einen individuellen 
Behandlungsansatz. Bei Patienten mit zusätzlichen psychotischen 
Symptomen erscheint der Einsatz von Antipsychotika der zweiten 
Generation besonders sinnvoll, während bei Patienten mit einer bi-
polaren Depression wiederum von Lithium eine hohe Effektivität zu 
erwarten ist (Bauer et al., 2017, Dold and Kasper, 2017). Darüber 
hinaus verfügt Lithium über eine sehr gute antisuizidale Wirksam-
keit, welche unabhängig von der Grunderkrankung beobachtet 
werden konnte. Außerdem sind bei der Wahl einer optimalen Aug-
mentationstherapie ev. Wechselwirkungen sowie die jeweiligen Ne-
benwirkungsspektren zu berücksichtigen.

6.2.1.  Augmentationstherapie mit Antipsychotika der zweiten 
Generation

Im Rahmen einer Augmentationstherapie verstärken Antipsychoti-
ka der zweiten Generation, die als Add-on zusätzlich zu Antide-
pressiva verabreicht werden, die antidepressive Wirksamkeit. Die 
meisten Daten existieren hierbei für Quetiapin, Aripiprazol, Olanza-
pin und Risperidon (Bauer et al., 2017). Während in den USA von 
der FDA (= Food and Drug Administration) eine Indikation für 
Quetiapin XR, Aripiprazol und Olanzapin in Kombination mit Fluo-
xetin erteilt wurde, liegt für Europa durch die EMA (= European 
Medicines Agency) lediglich diese Indikation für Quetiapin XR vor. 
Die nicht retardierte Variante von Quetiapin hat für die unipolare 
Depression derzeit keine Zulassung. Der Unterschied zwischen die-
sen beiden bedeutenden Zulassungsbehörden liegt u.a. darin, dass 
die FDA keine Langzeitstudien hinsichtlich der Effektivität fordert, 
was bei der EMA Grundbedingung ist, damit für ein Präparat die 
Zulassung für die Behandlung einer Depression erteilt wird. 

Im Rahmen einer Augmentationstherapie mit Antipsychotika der 
zweiten Generation sind in der Regel geringere Dosierungen not-
wendig (z.B. Quetiapin XR 50–300mg tgl., Aripiprazol 2,5–10mg 
tgl., Olanzapin 2,5–10mg tgl.) als in der Behandlung schizophrener 
Erkrankungen (Kasper et al., 2011). Es sollte jedoch auf die höhere 
Vulnerabilität für das Auftreten von ev. Nebenwirkungen (metaboli-
sche Veränderungen, extrapyramidal-motorische Symptomatik) ge-
achtet werden (Bauer et al., 2017; Dold and Kasper, 2017). 

6.2.2. Augmentationstherapie mit Lithium
Vorteile einer Augmentationstherapie mit Lithium bestehen u.a.  
in seiner nachgewiesen antisuizidalen Wirkung, welche unabhän-

gig von den antidepressiven Effekten auftritt (Bauer et al., 2017, 
Dold and Kasper, 2017). 

Im Rahmen einer Augmentationstherapie mit Lithium empfehlen 
die meisten Behandlungsleitlinien einen niedrigeren Lithium-Spie-
gel als in der Behandlung einer akuten Manie, welcher im Zielbe-
reich von 0,6–0,8mmol/l liegen sollte. Mit einem Behandlungsef-
fekt kann nach etwa zwei bis vier Wochen in der erwünschten 
Zieldosis gerechnet werden und bei guter Wirksamkeit wird eine 
Fortführung dieser Add-on-Therapie für mindestens zwölf Mona-
te empfohlen (Bauer et al., 2017). Aufgrund einer engen thera-
peutischen Breite von Lithium sollten im Therapieverlauf regelmä-
ßige Plasmaspiegelkontrollen durchgeführt werden. Bei einer 
langfristigen Einnahme von Lithium sollte das ev. Risiko für eine 
Hypothyreose sowie für eine Nierenschädigung beachtet werden 
(McKnight et al., 2012).

6.3. Kombinationstherapie
Die antidepressive Wirksamkeit einer Kombinationstherapie mit 
zwei oder mehreren gleichzeitig verordneten Antidepressiva wird 
derzeit kontrovers diskutiert. Die internationalen Therapierichtlini-
en empfehlen eine Kombinationstherapie nur dann, wenn zwei 
antidepressive Substanzen mit verschiedenen Wirkungsprofilen 
(z.B. SSRIs bzw. SNRIs in Kombination mit Mirtazapin bzw. Tra-
zodon) kombiniert werden. Im Falle einer Kombinationstherapie 
sollte ein höheres Risiko für das Auftreten von ev. unerwünschten 
Nebenwirkungen berücksichtigt werden (Bauer et al., 2017; Dold 
and Kasper, 2017). 

6.4. Dosiseskalation
Dosiseskalation wird derzeit ebenfalls kontrovers diskutiert und 
von den aktuellen internationalen Therapierichtlinien nicht als eine 
evidenzbasierte Behandlungsstrategie der TRD empfohlen. Die Ef-
fektivität einer Dosiseskalation scheint von der jeweiligen Sub-
stanzklasse der Antidepressiva abzuhängen (Bauer et al., 2017, 
Dold and Kasper, 2017). Während eine rezent durchgeführte Me-
ta analyse für Monoamin-Wiederaufnahme-Hemmer keinen Wirk-
samkeitsnachweis für eine Dosissteigerung aufzeigen konnte (Dold 
et al., 2017), existieren positive Studienergebnisse für TZAs und 
MAO-I (Adli et al., 2005) sowie Venlafaxin (Bauer et al., 2017). 
Darüber hinaus kann eine Hochdosistherapie bei Patienten mit 
nachgewiesenen Polymorphismen im Cytochrom-P450-Enzym- 
sys tem (rapid bzw. ultra-rapid Metabolisierung) indiziert sein  
(Bartova et al., 2017).

6.5. Switching 
Die Umstellung eines Antidepressivums auf ein anderes im Rahmen 
einer antidepressiven Monotherapie kann (derzeit) nicht als evi-
denzbasierte Therapieoption bei TRD angesehen werden. 
Laut aktueller internationaler Therapierichtlinien sollte Switching 
nur bei absoluter Non-Response bzw. bei Auftreten von nicht  
tolerablen Nebenwirkungen angewendet werden (DGPPN, BÄK  
et al., 2015). 

Die Umstellung von einem SSRI auf ein anderes SSRI wird derzeit 
kontrovers beurteilt. Laut aktueller Untersuchungen kann die Un-
verträglichkeit oder das Nichtansprechen auf ein SSRI nicht als Prä-
diktor für ein schlechtes Ansprechen auf ein anderes SSRI gesehen 
werden, da die verschiedenen SSRIs eine unterschiedliche Pharma-
kodynamik und Pharmakokinetik aufweisen. Bei einer Umstellung 
von einem SSRI oder SNRI auf Tranylcypromin sollte auf die Wash-
out-Periode geachtet werden (Dold and Kasper, 2017).
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6.6. Weitere Add-on-Strategien bei TRD
Im Rahmen der konventionellen medikamentösen Behandlung der 
TRD wurden insgesamt mehrere Substanzen wie z.B. Lamotrigin, 
Schilddrüsenhormone, Buspiron oder Pindolol als Add-on zur lau-
fenden antidepressiven Monotherapie untersucht, wobei die Evi-
denz bezüglich ihrer therapeutischen Wirksamkeit derzeit inkonklu-
siv ist (Dold and Kasper, 2017). Die meisten Daten existieren hierbei 
für die Augmentationstherapie mit Schilddrüsenhormonen, welche 
von den WFSBP-Guidelines als legitim erachtet wird, wenn die in-
itiale antidepressive Monotherapie nicht den erwünschten thera-
peutischen Effekt erbringen konnte. Im Falle einer Augmentations-
therapie mit Schilddrüsenhormonen empfehlen die WFSBP-Guide-
lines jedoch die Beachtung potenzieller unerwünschter Nebenwir-
kungen (Bauer et al., 2017). 

6.7. Benzodiazepine bei TRD 
Benzodiazepine haben keine antidepressive Wirkung, und eine Zu-
satzmedikation erfolgt oft in der Absicht, die Wirklatenz von Anti-
depressiva bei Vorhandensein von Angst, Unruhe oder Schlaflosig-
keit zu überbrücken. Hierbei ist einerseits zu bedenken, dass eine 
nicht ausreichende Behandlung der komorbiden Angststörung ein 
bedeutsamer Prädiktor für Chronizität und Therapieresistenz ist (Sil-
berman u. Weiss, 2016, Dold, Bartova et al., 2017). Andererseits 
wird diskutiert, ob ein prolongierter Einsatz von Benzodiazepinen 
selbst zur Therapieresistenz der Depression beitragen kann (Parker 
u. Graham, 2015). Daher muss die Indikation von Benzodiazepinen 
hinsichtlich möglicher Risiken (z.B. Sedierung, kognitive Beeinträch-
tigung, Abhängigkeit) geprüft werden. Eine Anwendung sollte nur 
kurzfristig, d.h. unter vier Wochen, erfolgen und keinesfalls als 
Dauermedikation dienen (Bauer et al., 2017). Die Verordnung von 
Benzodiazepinen sollte grundsätzlich nur im Rahmen einer regel-
mäßigen fachärztlich-psychiatrischen Betreuung erfolgen um ev. 
nicht indizierte Weiterverordnungen zu vermeiden.

6.8. Off-Label-Use von Ketamin
Als Zielpopulation gelten therapieresistente unipolare bzw. bipolare 
depressive Patienten, bei denen die Depression die primäre Erkran-
kung darstellt und bisher versuchte „Ultima Ratio“-Behandlungs-
optionen entweder ausgeschöpft oder nicht verfügbar sind (Kraus 
et al., 2017). Die Wirksamkeit bei Depression als Begleiterkrankung 
von Persönlichkeitsstörungen, Belastungsstörungen oder schizoaf-
fektiver Depression ist nicht ausreichend untersucht.
Der antidepressive und antisuizidale Wirkeffekt tritt vorwiegend bei 
subanästhetischen Dosen von 0,5–1mg/kg i.v. KG in Kurzinfusion 
(100ml NaCl, 0.9%) über 40–60 min ein (Dosierung bezieht sich 
auf das Razemat, bei Verabreichung von Esketamin ist diese gerin-
ger). Höhere Dosen haben sich nicht als effektiver erwiesen. Das 
Behandlungssetting sollte jedenfalls in einem stationär psychiatri-
schen Krankenhaus stattfinden, eine ambulante Therapie ist auf-
grund potenzieller Vigilanzminderung nach Ketamingabe aktuell 
nicht empfehlenswert. Neben sorgfältiger psychiatrischer Untersu-
chung, internistischem Status, Routine-Labor, Harnlabor und EKG 
empfiehlt sich in der Vorbereitung die Vorlage von Depressionsska-
len (HAMD oder MADRS bzw. Beck-Depressions-Inventar). Bei klini-
schem Ansprechen, d.h. ≥50% Reduktion des Basiswerts einer Ska-
la gemessen z.B. am Abend oder darauffolgenden Tag der 
Ketamingabe, kann eine Wiederholung zweiwöchentlich bis zur 
vollständigen Remission erwogen werden. Typischerweise hält die 
Ketaminwirkung nur wenige Tage bis maximal eine Woche an. Bei 
Nicht-Ansprechen kann eine Dosiserhöhung auf 1mg/kg KG erfol-
gen, jedenfalls sollten bei Nichtansprechen nicht mehr als drei bis 
fünf Therapieversuche durchgeführt werden. Bei der Verabreichung 

ist auf angenehmes und ruhiges, womöglich ungestörtes Setting 
und ausreichende Vorbereitung durch die Ärztin bzw. den Arzt zu 
achten, sodass negatives Erleben der Patienten minimiert wird. Pa-
tienten beschreiben den psychoseartigen Zustand unter Ketamin 
als Entspannung, depressive Gedanken und Anspannung würden 
kurzfristig verschwinden.
Die Rechtslage verlangt, dass Patienten vor Gabe über die Off-La-
bel-Behandlung aufgeklärt werden müssen. Absolute Kontraindika-
tionen für eine Ketamintherapie sind unbehandelte Hypertonie, in-
stabile koronare Herzerkrankung, erhöhter Hirndruck, Schwanger-
schaft/Stillen sowie schwere Leber- bzw. Nierenfunktionsstörungen. 
Sympathomimetika, CYP3A4-Inhibitoren sollten nicht gleichzeitig 
verabreicht werden, Benzodiazepine, Antipsychotika und L-Thyr-
oxin sollten unmittelbar vor Gabe pausiert werden. Vor Infusions-
beginn sowie ca. 10- bis 15-minütig währenddessen sollten Vital-
werte (RR, sO2, HF) dokumentiert werden, sodass bei einem Blut-
druckanstieg über 200mmHg die Ketamininfusion rechtzeitig ge-
stoppt werden kann. Signifikante Sauerstoffsättigungsabfälle sind 
nicht zu erwarten, da Ketamin kaum atemdepressiv wirkt. Als wei-
tere Nebenwirkungen während Ketamingabe neben hypertoner 
Auslenkung sind Schwindel, Akkommodationsstörungen, Unruhe, 
Übelkeit, Kopfschmerz, phobische Reaktionen sowie Konzentrati-
onsstörungen bekannt. Ketamin besitzt einen psychotomimeti-
schen Effekt, sodass es zu kurzfristigen Illusionen, (Pseudo-)Halluzi-
nationen, oneroidartigen Zuständen sowie anderen Symptomen 
der Ich-Auflösung kommen kann. Diese Nebenwirkungen sind 
meist völlig reversibel. Als Langzeitnebenwirkungen bei wiederhol-
ter Einnahme sind Zystitiden bekannt, sodass regelmäßige Harnbe-
funde bei wiederholter Gabe notwendig sind. Nachwirkungen wie 
erhöhte Ängstlichkeit, Konzentrationsstörungen und Müdigkeit 
können bei wiederholter Gabe während einer Ketaminserie auftre-
ten. Fallberichte dokumentierten Fälle von Ketaminabhängigkeit. 
Unsorgfältige Indikationsstellung (z.B. Suchtanamnese) oder unge-
rechtfertigte prolongierte Verschreibung lassen hier auch auf iatro-
gene Effekte schließen.

7.  Nicht pharmakologische, biologisch  
fundierte Therapieverfahren

Neben den bereits beschriebenen pharmakologischen Therapiestra-
tegien kommen mittlerweile auch diverse nicht pharmakologische 
Interventionen zur Behandlung der komplexen (therapieresistenten) 
Depression zum Einsatz. Aus der Gruppe der nicht pharmakologi-
schen Therapieinterventionen in der Behandlung der komplexen 
TRD werden die folgenden vier Stimulationsverfahren auf Basis ih-
rer Wirkweisen und Ansprechraten kurz dargestellt:
• Elektrokonvulsionstherapie (EKT)
• Transkranielle Magnetstimulation (TMS)
• Vagusnervstimulation
• Deep Brain Stimulation 

7.1. Elektrokonvulsionstherapie
Zu den in Österreich am häufigsten angewendeten nicht pharma-
kologischen Therapien zur Behandlung der TRD zählt die Elektro-
konvulsionstherapie (= Elektrokrampftherapie, EKT). Diese Behand-
lungsform wird derzeit an psychiatrischen Abteilungen mehrerer 
österreichischer Universitätskliniken und Krankenhäuser angebo-
ten, nämlich: Medizinische Universität Wien, Medizinische Universi-
tät Graz, Medizinische Universität Innsbruck, Kepler Universitätskli-
nikum Neuromed Campus Linz, Uniklinikum Salzburg, Landeskran-
kenhaus Rankweil, Landeskrankenhaus Steyr, Landeskrankenhaus 
Villach, Privatklinik Villach, Salzkammergut-Klinikum Vöcklabruck, 
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titration nach medikamentösen Spiegeln im Blut wird gegenwärtig 
am ehesten für TZAs empfohlen (Hiemke et al., 2011). Die auf den 
Konsensus-Richtlinien der „Arbeitsgemeinschaft für Neuropsycho-
pharmakologie und Pharmakopsychiatrie (AGNP)“ basierenden 
Empfehlungsgrade für die Anwendung von TDM (Hiemke et al., 
2017) sind ebenfalls in Tabelle 5 angeführt.

6.2.  Augmentationstherapie mit Antipsychotika der zweiten 
Generation und Lithium

Die Wirksamkeit beider Behandlungsstrategien konnte in zahlrei-
chen klinischen Studien und Metaanalysen bestätigt werden. Auch 
wenn sich die Effektstärken sowie das Nebenwirkungsprofil für 
Antipsychotika- und Lithium-Augmentation als vergleichbar zeig-
ten, sollte beachtet werden, dass insgesamt mehr Augmentations-
studien mit Antipsychotika durchgeführt worden sind, wobei vor-
dergründig modernere Antidepressiva (v.a. SSRIs/SNRIs) augmen-
tiert wurden (Nelson and Papakostas, 2009), während Lithium vor-
wiegend in Kombination mit TZAs untersucht wurde (Crossley and 
Bauer, 2007). 
Bezüglich der Wahl einer geeigneten Augmentationstherapie emp-
fehlen die internationalen Therapierichtlinien einen individuellen 
Behandlungsansatz. Bei Patienten mit zusätzlichen psychotischen 
Symptomen erscheint der Einsatz von Antipsychotika der zweiten 
Generation besonders sinnvoll, während bei Patienten mit einer bi-
polaren Depression wiederum von Lithium eine hohe Effektivität zu 
erwarten ist (Bauer et al., 2017, Dold and Kasper, 2017). Darüber 
hinaus verfügt Lithium über eine sehr gute antisuizidale Wirksam-
keit, welche unabhängig von der Grunderkrankung beobachtet 
werden konnte. Außerdem sind bei der Wahl einer optimalen Aug-
mentationstherapie ev. Wechselwirkungen sowie die jeweiligen Ne-
benwirkungsspektren zu berücksichtigen.

6.2.1.  Augmentationstherapie mit Antipsychotika der zweiten 
Generation

Im Rahmen einer Augmentationstherapie verstärken Antipsychoti-
ka der zweiten Generation, die als Add-on zusätzlich zu Antide-
pressiva verabreicht werden, die antidepressive Wirksamkeit. Die 
meisten Daten existieren hierbei für Quetiapin, Aripiprazol, Olanza-
pin und Risperidon (Bauer et al., 2017). Während in den USA von 
der FDA (= Food and Drug Administration) eine Indikation für 
Quetiapin XR, Aripiprazol und Olanzapin in Kombination mit Fluo-
xetin erteilt wurde, liegt für Europa durch die EMA (= European 
Medicines Agency) lediglich diese Indikation für Quetiapin XR vor. 
Die nicht retardierte Variante von Quetiapin hat für die unipolare 
Depression derzeit keine Zulassung. Der Unterschied zwischen die-
sen beiden bedeutenden Zulassungsbehörden liegt u.a. darin, dass 
die FDA keine Langzeitstudien hinsichtlich der Effektivität fordert, 
was bei der EMA Grundbedingung ist, damit für ein Präparat die 
Zulassung für die Behandlung einer Depression erteilt wird. 

Im Rahmen einer Augmentationstherapie mit Antipsychotika der 
zweiten Generation sind in der Regel geringere Dosierungen not-
wendig (z.B. Quetiapin XR 50–300mg tgl., Aripiprazol 2,5–10mg 
tgl., Olanzapin 2,5–10mg tgl.) als in der Behandlung schizophrener 
Erkrankungen (Kasper et al., 2011). Es sollte jedoch auf die höhere 
Vulnerabilität für das Auftreten von ev. Nebenwirkungen (metaboli-
sche Veränderungen, extrapyramidal-motorische Symptomatik) ge-
achtet werden (Bauer et al., 2017; Dold and Kasper, 2017). 

6.2.2. Augmentationstherapie mit Lithium
Vorteile einer Augmentationstherapie mit Lithium bestehen u.a.  
in seiner nachgewiesen antisuizidalen Wirkung, welche unabhän-

gig von den antidepressiven Effekten auftritt (Bauer et al., 2017, 
Dold and Kasper, 2017). 

Im Rahmen einer Augmentationstherapie mit Lithium empfehlen 
die meisten Behandlungsleitlinien einen niedrigeren Lithium-Spie-
gel als in der Behandlung einer akuten Manie, welcher im Zielbe-
reich von 0,6–0,8mmol/l liegen sollte. Mit einem Behandlungsef-
fekt kann nach etwa zwei bis vier Wochen in der erwünschten 
Zieldosis gerechnet werden und bei guter Wirksamkeit wird eine 
Fortführung dieser Add-on-Therapie für mindestens zwölf Mona-
te empfohlen (Bauer et al., 2017). Aufgrund einer engen thera-
peutischen Breite von Lithium sollten im Therapieverlauf regelmä-
ßige Plasmaspiegelkontrollen durchgeführt werden. Bei einer 
langfristigen Einnahme von Lithium sollte das ev. Risiko für eine 
Hypothyreose sowie für eine Nierenschädigung beachtet werden 
(McKnight et al., 2012).

6.3. Kombinationstherapie
Die antidepressive Wirksamkeit einer Kombinationstherapie mit 
zwei oder mehreren gleichzeitig verordneten Antidepressiva wird 
derzeit kontrovers diskutiert. Die internationalen Therapierichtlini-
en empfehlen eine Kombinationstherapie nur dann, wenn zwei 
antidepressive Substanzen mit verschiedenen Wirkungsprofilen 
(z.B. SSRIs bzw. SNRIs in Kombination mit Mirtazapin bzw. Tra-
zodon) kombiniert werden. Im Falle einer Kombinationstherapie 
sollte ein höheres Risiko für das Auftreten von ev. unerwünschten 
Nebenwirkungen berücksichtigt werden (Bauer et al., 2017; Dold 
and Kasper, 2017). 

6.4. Dosiseskalation
Dosiseskalation wird derzeit ebenfalls kontrovers diskutiert und 
von den aktuellen internationalen Therapierichtlinien nicht als eine 
evidenzbasierte Behandlungsstrategie der TRD empfohlen. Die Ef-
fektivität einer Dosiseskalation scheint von der jeweiligen Sub-
stanzklasse der Antidepressiva abzuhängen (Bauer et al., 2017, 
Dold and Kasper, 2017). Während eine rezent durchgeführte Me-
ta analyse für Monoamin-Wiederaufnahme-Hemmer keinen Wirk-
samkeitsnachweis für eine Dosissteigerung aufzeigen konnte (Dold 
et al., 2017), existieren positive Studienergebnisse für TZAs und 
MAO-I (Adli et al., 2005) sowie Venlafaxin (Bauer et al., 2017). 
Darüber hinaus kann eine Hochdosistherapie bei Patienten mit 
nachgewiesenen Polymorphismen im Cytochrom-P450-Enzym- 
sys tem (rapid bzw. ultra-rapid Metabolisierung) indiziert sein  
(Bartova et al., 2017).

6.5. Switching 
Die Umstellung eines Antidepressivums auf ein anderes im Rahmen 
einer antidepressiven Monotherapie kann (derzeit) nicht als evi-
denzbasierte Therapieoption bei TRD angesehen werden. 
Laut aktueller internationaler Therapierichtlinien sollte Switching 
nur bei absoluter Non-Response bzw. bei Auftreten von nicht  
tolerablen Nebenwirkungen angewendet werden (DGPPN, BÄK  
et al., 2015). 

Die Umstellung von einem SSRI auf ein anderes SSRI wird derzeit 
kontrovers beurteilt. Laut aktueller Untersuchungen kann die Un-
verträglichkeit oder das Nichtansprechen auf ein SSRI nicht als Prä-
diktor für ein schlechtes Ansprechen auf ein anderes SSRI gesehen 
werden, da die verschiedenen SSRIs eine unterschiedliche Pharma-
kodynamik und Pharmakokinetik aufweisen. Bei einer Umstellung 
von einem SSRI oder SNRI auf Tranylcypromin sollte auf die Wash-
out-Periode geachtet werden (Dold and Kasper, 2017).
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Substanzgruppen ASRI SSRI SNRI GM NaSSA SARI NARI NDRI RIMA Andere Trizyklika

Wirkstoffe Escitalopram Citalopram Fluoxetin Paroxetin Sertralin Duloxetin Milnacipran Venlafaxin (ret.) Tianeptin Mirtazapin Trazodon (ret.) Reboxetin Bupropion Moclobemid Agomelatin Quetiapin XR Vortioxetin z.B. Amitryptilin (ret.)

Pharmakodynamik

Serotonin (5-HT) +++1 +++ +++ +++ +++ +++ +++ +++ ++4 +++ + + 0 0 +++6 + +++ ++

Noradrenalin (NA) 0 0 0 0 0 +++ +++ +++ 0 ++ – +++ ++ 0 0 ++ + ++

Monoaminooxidase (MAO) 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 ++ 0 0 0 0

Anticholinerg (mACH) 0 0 0 + 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 +++

Antihistaminerg (H1) 0 0 0 0 0 0 0 0 0 ++ + 0 0 0 0 ++ 0 +

Serotonin-2-Rezeptorblocker (5-HT2) 0 0 0 0 0 0 0 + – ++ +++ 0 0 0 0 ++ 0 0

Dopamin (DA) 0 0 0 0 + 0 0 + 0 0 – 0 ++ 0 0 + + 0

α1-Blocker (α1) 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 ++ 0 0 0 0 ++ 0 0

α2-Blocker (α2) 0 0 0 0 0 0 0 0 – +++ + 0 0 0 0 + 0 0

Glutamat – – – – – – – – +++ – – – – – 0 – 0 0

Melatonin (MT1, MT2) – – – – – – – – – – – – – – +++ – 0 0

α2δ-Ligand von spannungsab-
hängigen Ca-Kanälen

– – – – – – – – – – – – – – – – 0 –

Pharmakokinetik

Metabolit
Desmethyl- 

Escitalopram
Didemethyl-
Citalopram

Norfluoxetin –
N-Desmethyl-

Sertralin

4-Hydroxy-
Dul., 5-Hydroxy-

6-Methoxy-
Duloxetin  

(beide inaktiv)

–
O-Desmethyl-

Venlafaxin 
(ODV)

extensiv
metabolisiert,

2 Haupt-
metaboliten

Desmethyl-
Mirtazapin

Metachloro-
phenyl-

Piperazin
–

Hydroxybupropion, 
Threohydrobupropion, 
Erythrohydrobupropion

geringe Nach-
weisbarkeit

pharm. aktiver 
Metaboliten

hydroxyliertes und 
demethyliertes 

Agomelatin 
(beide inaktiv)

Norquetiapin – Nortriptylin

Halbwertszeit (h) 30 35 96 24 22–36 12 8–10 15 2,5–7,2 20–40 9,1 13

Bupropion 20,  
Hydroxybupropion 20, 

Threohydrobupropion 37, 
Erythrohydrobu propion 33

2–4 1–2 7–12 66 25

Bioverfügbarkeit (%) 80 80 85 65 88 50 85 45 99 50 100 60 – 50–80 <5 – 75 50

Plasmaeiweißbindung (%) 80 80 75 95 98 96 13 27 95 85 85–95 92–97
Bupropion 84, 

Hydroxybupropion 77, 
Threohydrobupropion 42

50 95 83 98–99 95

Dosierung (mg/Tag)
5

Soziale Phobie 10–20 – – 20–50 25–200 – – 75–225 – – – – – 600 – – – –

Panikstörung 5–20 5–30 – 10–60 25–200 – – – – – – – – – – – – –

Zwangsstörungen 10–20 5–40 10–80 20–60 50–200 – – – – – – – – – – – – –

Zwangsstörungen Kinder – – – – 50 (25–200)9 – – – – – – – – – – – – –

Posttraumat. Belastungsstörungen – – – 20–50 25–200 – – – – – 150–3007 – – – – – – –

Generalisierte Angststörung 10–20 – – 20–50 – 30–120 – 75–225 – – 150–3007 – – – – – – –

Depression 10–20 5–40 10–80 20–50 50–200 60–120
25–100

aufgeteilt in
2 Einzelgaben

75–375 3x12,5 15–45 150–3008
8–12

aufgeteilt in
2 Einzelgaben

150–300
300–600

aufgeteilt in
2 Einzelgaben

25–50 150–300 5–20 20–15010

Nebenwirkungen

Anticholinerge Wirkung 0 0 0 + 0 03 03 03 0 0 0 03 0 0 0 0 0 +++

Übelkeit, Erbrechen, Diarrhoe ++ ++ ++ ++ ++ ++ + ++ + 0 + + 0 0 + 0 + ++

Sedierung 0 0 0 0 0 0 0 0 0 ++ ++ 0 0 0 0 + 0 ++

Agitation, Schlafstörungen + + ++ + ++ + + + 0 0 0 ++ ++ + 0 + 0 ++

Sexuelle Funktionsstörungen + + ++ ++ + 0 0 + 0 0 0 + 0 0 0 0 0 (5–15mg) ++

Orthostatische Hypotonie 0 0 0 0 0 0 0 0 0 + + ++ 0 0 0 + – ++

Gewichtszunahme 0 0 0 0/+ 0 0 0 0 0 ++ 0 0 0 0 0 + 0 +++

EKG-Veränderungen 0 + 0 0 0 0 0 +2 0 0 0 0 0 0 0 + 0 ++

Thrombozytenaggregationshemmung ++ ++ ++ ++ ++ 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 – 0

Abkürzungen:
ASRI: Allosterischer Serotonin-Wiederaufnahmeinhibitor
SSRI: Selektiver Serotonin-Wiederaufnahmeinhibitor
SNRI:  Serotonin- und Noradrenalin-Wiederaufnahmeinhibitor
GM: Glutamat-Modulator

NaSSA:  Noradrenalin- und Serotonin-spezifisches Antidepressivum 
SARI:  Serotonin-Antagonist und Wiederaufnahmeinhibitor
NARI:  Noradrenalin-Wiederaufnahmeinhibitor
NDRI:  Noradrenalin-Dopamin-Wiederaufnahmehemmer
RIMA: Reversibler Monoaminooxidase-A-Inhibitor

5)  Dosierungen beziehen sich auf die „Indikation”
6)  Antagonistische Wirkung auf 5-HT2c-Rezeptoren
7)  Stationär bis 600mg
8)  Stationär bis 600mg, ab 75mg für geriatrische Patienten
9)  25–200mg beziehen sich auf das Alter 6–12 Jahre, 50mg initial auf 13–17 Jahre
10) Zusätzliche Indikation: Chronischer Schmerz

Legende:
– keine Daten verfügbar bzw. keine Indikation
0 keine Wirkung
+ geringe Wirkung
++ moderate Wirkung
+++ starke Wirkung

Antidepressiva*

Substanzgruppen ASRI SSRI SNRI GM NaSSA SARI NARI NDRI RIMA Andere Trizyklika

Wirkstoffe Escitalopram Citalopram Fluoxetin Paroxetin Sertralin Duloxetin Milnacipran Venlafaxin (ret.) Tianeptin Mirtazapin Trazodon (ret.) Reboxetin Bupropion Moclobemid Agomelatin Quetiapin XR Vortioxetin z.B. Amitryptilin (ret.)

Pharmakodynamik

Serotonin (5-HT) +++1 +++ +++ +++ +++ +++ +++ +++ ++4 +++ + + 0 0 +++6 + +++ ++

Noradrenalin (NA) 0 0 0 0 0 +++ +++ +++ 0 ++ – +++ ++ 0 0 ++ + ++

Monoaminooxidase (MAO) 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 ++ 0 0 0 0

Anticholinerg (mACH) 0 0 0 + 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 +++

Antihistaminerg (H1) 0 0 0 0 0 0 0 0 0 ++ + 0 0 0 0 ++ 0 +

Serotonin-2-Rezeptorblocker (5-HT2) 0 0 0 0 0 0 0 + – ++ +++ 0 0 0 0 ++ 0 0

Dopamin (DA) 0 0 0 0 + 0 0 + 0 0 – 0 ++ 0 0 + + 0

α1-Blocker (α1) 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 ++ 0 0 0 0 ++ 0 0

α2-Blocker (α2) 0 0 0 0 0 0 0 0 – +++ + 0 0 0 0 + 0 0

Glutamat – – – – – – – – +++ – – – – – 0 – 0 0

Melatonin (MT1, MT2) – – – – – – – – – – – – – – +++ – 0 0

α2δ-Ligand von spannungsab-
hängigen Ca-Kanälen

– – – – – – – – – – – – – – – – 0 –

Pharmakokinetik

Metabolit
Desmethyl- 

Escitalopram
Didemethyl-
Citalopram

Norfluoxetin –
N-Desmethyl-

Sertralin

4-Hydroxy-
Dul., 5-Hydroxy-

6-Methoxy-
Duloxetin  

(beide inaktiv)

–
O-Desmethyl-

Venlafaxin 
(ODV)

extensiv
metabolisiert,

2 Haupt-
metaboliten

Desmethyl-
Mirtazapin

Metachloro-
phenyl-

Piperazin
–

Hydroxybupropion, 
Threohydrobupropion, 
Erythrohydrobupropion

geringe Nach-
weisbarkeit

pharm. aktiver 
Metaboliten

hydroxyliertes und 
demethyliertes 

Agomelatin 
(beide inaktiv)

Norquetiapin – Nortriptylin

Halbwertszeit (h) 30 35 96 24 22–36 12 8–10 15 2,5–7,2 20–40 9,1 13

Bupropion 20,  
Hydroxybupropion 20, 

Threohydrobupropion 37, 
Erythrohydrobu propion 33

2–4 1–2 7–12 66 25

Bioverfügbarkeit (%) 80 80 85 65 88 50 85 45 99 50 100 60 – 50–80 <5 – 75 50

Plasmaeiweißbindung (%) 80 80 75 95 98 96 13 27 95 85 85–95 92–97
Bupropion 84, 

Hydroxybupropion 77, 
Threohydrobupropion 42

50 95 83 98–99 95

Dosierung (mg/Tag)
5

Soziale Phobie 10–20 – – 20–50 25–200 – – 75–225 – – – – – 600 – – – –

Panikstörung 5–20 5–30 – 10–60 25–200 – – – – – – – – – – – – –

Zwangsstörungen 10–20 5–40 10–80 20–60 50–200 – – – – – – – – – – – – –

Zwangsstörungen Kinder – – – – 50 (25–200)9 – – – – – – – – – – – – –

Posttraumat. Belastungsstörungen – – – 20–50 25–200 – – – – – 150–3007 – – – – – – –

Generalisierte Angststörung 10–20 – – 20–50 – 30–120 – 75–225 – – 150–3007 – – – – – – –

Depression 10–20 5–40 10–80 20–50 50–200 60–120
25–100

aufgeteilt in
2 Einzelgaben

75–375 3x12,5 15–45 150–3008
8–12

aufgeteilt in
2 Einzelgaben

150–300
300–600

aufgeteilt in
2 Einzelgaben

25–50 150–300 5–20 20–15010

Nebenwirkungen

Anticholinerge Wirkung 0 0 0 + 0 03 03 03 0 0 0 03 0 0 0 0 0 +++

Übelkeit, Erbrechen, Diarrhoe ++ ++ ++ ++ ++ ++ + ++ + 0 + + 0 0 + 0 + ++

Sedierung 0 0 0 0 0 0 0 0 0 ++ ++ 0 0 0 0 + 0 ++

Agitation, Schlafstörungen + + ++ + ++ + + + 0 0 0 ++ ++ + 0 + 0 ++

Sexuelle Funktionsstörungen + + ++ ++ + 0 0 + 0 0 0 + 0 0 0 0 0 (5–15mg) ++

Orthostatische Hypotonie 0 0 0 0 0 0 0 0 0 + + ++ 0 0 0 + – ++

Gewichtszunahme 0 0 0 0/+ 0 0 0 0 0 ++ 0 0 0 0 0 + 0 +++

EKG-Veränderungen 0 + 0 0 0 0 0 +2 0 0 0 0 0 0 0 + 0 ++

Thrombozytenaggregationshemmung ++ ++ ++ ++ ++ 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 – 0

Abkürzungen:
ASRI: Allosterischer Serotonin-Wiederaufnahmeinhibitor
SSRI: Selektiver Serotonin-Wiederaufnahmeinhibitor
SNRI:  Serotonin- und Noradrenalin-Wiederaufnahmeinhibitor
GM: Glutamat-Modulator

*Die Angaben beziehen sich auf mögliche Anfangsdosierung bei Einstellung der Patienten bis zur maximal empfohlenen Tagesdosis.

Fußnoten:
1)  Selektive allosterische Bindung
2)   Nur in Depressionsstudien mit Kapseln, bei anderen Indikationen und Tabletten nicht  

vorgekommen
3)   Pseudoanticholinerge, noradrenerge Wirkung wie z.B. Mundtrockenheit, Obstipation, 

Schwitzen
4)  Klinisch wahrscheinlich unbedeutsame Serotonin-Wiederaufnahmevermehrung

5)  Dosierungen beziehen sich auf die „Indikation”
6)  Antagonistische Wirkung auf 5-HT2c-Rezeptoren
7)  Stationär bis 600mg
8)  Stationär bis 600mg, ab 75mg für geriatrische Patienten
9)  25–200mg beziehen sich auf das Alter 6–12 Jahre, 50mg initial auf 13–17 Jahre
10) Zusätzliche Indikation: Chronischer Schmerz
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Substanzgruppen ASRI SSRI SNRI GM NaSSA SARI NARI NDRI RIMA Andere Trizyklika

Wirkstoffe Escitalopram Citalopram Fluoxetin Paroxetin Sertralin Duloxetin Milnacipran Venlafaxin (ret.) Tianeptin Mirtazapin Trazodon (ret.) Reboxetin Bupropion Moclobemid Agomelatin Quetiapin XR Vortioxetin z.B. Amitryptilin (ret.)

Pharmakodynamik

Serotonin (5-HT) +++1 +++ +++ +++ +++ +++ +++ +++ ++4 +++ + + 0 0 +++6 + +++ ++

Noradrenalin (NA) 0 0 0 0 0 +++ +++ +++ 0 ++ – +++ ++ 0 0 ++ + ++

Monoaminooxidase (MAO) 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 ++ 0 0 0 0

Anticholinerg (mACH) 0 0 0 + 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 +++

Antihistaminerg (H1) 0 0 0 0 0 0 0 0 0 ++ + 0 0 0 0 ++ 0 +

Serotonin-2-Rezeptorblocker (5-HT2) 0 0 0 0 0 0 0 + – ++ +++ 0 0 0 0 ++ 0 0

Dopamin (DA) 0 0 0 0 + 0 0 + 0 0 – 0 ++ 0 0 + + 0

α1-Blocker (α1) 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 ++ 0 0 0 0 ++ 0 0

α2-Blocker (α2) 0 0 0 0 0 0 0 0 – +++ + 0 0 0 0 + 0 0

Glutamat – – – – – – – – +++ – – – – – 0 – 0 0

Melatonin (MT1, MT2) – – – – – – – – – – – – – – +++ – 0 0

α2δ-Ligand von spannungsab-
hängigen Ca-Kanälen

– – – – – – – – – – – – – – – – 0 –

Pharmakokinetik

Metabolit
Desmethyl- 

Escitalopram
Didemethyl-
Citalopram

Norfluoxetin –
N-Desmethyl-

Sertralin

4-Hydroxy-
Dul., 5-Hydroxy-

6-Methoxy-
Duloxetin  

(beide inaktiv)

–
O-Desmethyl-

Venlafaxin 
(ODV)

extensiv
metabolisiert,

2 Haupt-
metaboliten

Desmethyl-
Mirtazapin

Metachloro-
phenyl-

Piperazin
–

Hydroxybupropion, 
Threohydrobupropion, 
Erythrohydrobupropion

geringe Nach-
weisbarkeit

pharm. aktiver 
Metaboliten

hydroxyliertes und 
demethyliertes 

Agomelatin 
(beide inaktiv)

Norquetiapin – Nortriptylin

Halbwertszeit (h) 30 35 96 24 22–36 12 8–10 15 2,5–7,2 20–40 9,1 13

Bupropion 20,  
Hydroxybupropion 20, 

Threohydrobupropion 37, 
Erythrohydrobu propion 33

2–4 1–2 7–12 66 25

Bioverfügbarkeit (%) 80 80 85 65 88 50 85 45 99 50 100 60 – 50–80 <5 – 75 50

Plasmaeiweißbindung (%) 80 80 75 95 98 96 13 27 95 85 85–95 92–97
Bupropion 84, 

Hydroxybupropion 77, 
Threohydrobupropion 42

50 95 83 98–99 95

Dosierung (mg/Tag)
5

Soziale Phobie 10–20 – – 20–50 25–200 – – 75–225 – – – – – 600 – – – –

Panikstörung 5–20 5–30 – 10–60 25–200 – – – – – – – – – – – – –

Zwangsstörungen 10–20 5–40 10–80 20–60 50–200 – – – – – – – – – – – – –

Zwangsstörungen Kinder – – – – 50 (25–200)9 – – – – – – – – – – – – –

Posttraumat. Belastungsstörungen – – – 20–50 25–200 – – – – – 150–3007 – – – – – – –

Generalisierte Angststörung 10–20 – – 20–50 – 30–120 – 75–225 – – 150–3007 – – – – – – –

Depression 10–20 5–40 10–80 20–50 50–200 60–120
25–100

aufgeteilt in
2 Einzelgaben

75–375 3x12,5 15–45 150–3008
8–12

aufgeteilt in
2 Einzelgaben

150–300
300–600

aufgeteilt in
2 Einzelgaben

25–50 150–300 5–20 20–15010

Nebenwirkungen

Anticholinerge Wirkung 0 0 0 + 0 03 03 03 0 0 0 03 0 0 0 0 0 +++

Übelkeit, Erbrechen, Diarrhoe ++ ++ ++ ++ ++ ++ + ++ + 0 + + 0 0 + 0 + ++

Sedierung 0 0 0 0 0 0 0 0 0 ++ ++ 0 0 0 0 + 0 ++

Agitation, Schlafstörungen + + ++ + ++ + + + 0 0 0 ++ ++ + 0 + 0 ++

Sexuelle Funktionsstörungen + + ++ ++ + 0 0 + 0 0 0 + 0 0 0 0 0 (5–15mg) ++

Orthostatische Hypotonie 0 0 0 0 0 0 0 0 0 + + ++ 0 0 0 + – ++

Gewichtszunahme 0 0 0 0/+ 0 0 0 0 0 ++ 0 0 0 0 0 + 0 +++

EKG-Veränderungen 0 + 0 0 0 0 0 +2 0 0 0 0 0 0 0 + 0 ++

Thrombozytenaggregationshemmung ++ ++ ++ ++ ++ 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 – 0

Abkürzungen:
ASRI: Allosterischer Serotonin-Wiederaufnahmeinhibitor
SSRI: Selektiver Serotonin-Wiederaufnahmeinhibitor
SNRI:  Serotonin- und Noradrenalin-Wiederaufnahmeinhibitor
GM: Glutamat-Modulator

NaSSA:  Noradrenalin- und Serotonin-spezifisches Antidepressivum 
SARI:  Serotonin-Antagonist und Wiederaufnahmeinhibitor
NARI:  Noradrenalin-Wiederaufnahmeinhibitor
NDRI:  Noradrenalin-Dopamin-Wiederaufnahmehemmer
RIMA: Reversibler Monoaminooxidase-A-Inhibitor

5)  Dosierungen beziehen sich auf die „Indikation”
6)  Antagonistische Wirkung auf 5-HT2c-Rezeptoren
7)  Stationär bis 600mg
8)  Stationär bis 600mg, ab 75mg für geriatrische Patienten
9)  25–200mg beziehen sich auf das Alter 6–12 Jahre, 50mg initial auf 13–17 Jahre
10) Zusätzliche Indikation: Chronischer Schmerz

Legende:
– keine Daten verfügbar bzw. keine Indikation
0 keine Wirkung
+ geringe Wirkung
++ moderate Wirkung
+++ starke Wirkung

Antidepressiva*

Substanzgruppen ASRI SSRI SNRI GM NaSSA SARI NARI NDRI RIMA Andere Trizyklika

Wirkstoffe Escitalopram Citalopram Fluoxetin Paroxetin Sertralin Duloxetin Milnacipran Venlafaxin (ret.) Tianeptin Mirtazapin Trazodon (ret.) Reboxetin Bupropion Moclobemid Agomelatin Quetiapin XR Vortioxetin z.B. Amitryptilin (ret.)

Pharmakodynamik

Serotonin (5-HT) +++1 +++ +++ +++ +++ +++ +++ +++ ++4 +++ + + 0 0 +++6 + +++ ++

Noradrenalin (NA) 0 0 0 0 0 +++ +++ +++ 0 ++ – +++ ++ 0 0 ++ + ++

Monoaminooxidase (MAO) 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 ++ 0 0 0 0

Anticholinerg (mACH) 0 0 0 + 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 +++

Antihistaminerg (H1) 0 0 0 0 0 0 0 0 0 ++ + 0 0 0 0 ++ 0 +

Serotonin-2-Rezeptorblocker (5-HT2) 0 0 0 0 0 0 0 + – ++ +++ 0 0 0 0 ++ 0 0

Dopamin (DA) 0 0 0 0 + 0 0 + 0 0 – 0 ++ 0 0 + + 0

α1-Blocker (α1) 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 ++ 0 0 0 0 ++ 0 0

α2-Blocker (α2) 0 0 0 0 0 0 0 0 – +++ + 0 0 0 0 + 0 0

Glutamat – – – – – – – – +++ – – – – – 0 – 0 0

Melatonin (MT1, MT2) – – – – – – – – – – – – – – +++ – 0 0

α2δ-Ligand von spannungsab-
hängigen Ca-Kanälen

– – – – – – – – – – – – – – – – 0 –

Pharmakokinetik

Metabolit
Desmethyl- 

Escitalopram
Didemethyl-
Citalopram

Norfluoxetin –
N-Desmethyl-

Sertralin

4-Hydroxy-
Dul., 5-Hydroxy-

6-Methoxy-
Duloxetin  

(beide inaktiv)

–
O-Desmethyl-

Venlafaxin 
(ODV)

extensiv
metabolisiert,

2 Haupt-
metaboliten

Desmethyl-
Mirtazapin

Metachloro-
phenyl-

Piperazin
–

Hydroxybupropion, 
Threohydrobupropion, 
Erythrohydrobupropion

geringe Nach-
weisbarkeit

pharm. aktiver 
Metaboliten

hydroxyliertes und 
demethyliertes 

Agomelatin 
(beide inaktiv)

Norquetiapin – Nortriptylin

Halbwertszeit (h) 30 35 96 24 22–36 12 8–10 15 2,5–7,2 20–40 9,1 13

Bupropion 20,  
Hydroxybupropion 20, 

Threohydrobupropion 37, 
Erythrohydrobu propion 33

2–4 1–2 7–12 66 25

Bioverfügbarkeit (%) 80 80 85 65 88 50 85 45 99 50 100 60 – 50–80 <5 – 75 50

Plasmaeiweißbindung (%) 80 80 75 95 98 96 13 27 95 85 85–95 92–97
Bupropion 84, 

Hydroxybupropion 77, 
Threohydrobupropion 42

50 95 83 98–99 95

Dosierung (mg/Tag)
5

Soziale Phobie 10–20 – – 20–50 25–200 – – 75–225 – – – – – 600 – – – –

Panikstörung 5–20 5–30 – 10–60 25–200 – – – – – – – – – – – – –

Zwangsstörungen 10–20 5–40 10–80 20–60 50–200 – – – – – – – – – – – – –

Zwangsstörungen Kinder – – – – 50 (25–200)9 – – – – – – – – – – – – –

Posttraumat. Belastungsstörungen – – – 20–50 25–200 – – – – – 150–3007 – – – – – – –

Generalisierte Angststörung 10–20 – – 20–50 – 30–120 – 75–225 – – 150–3007 – – – – – – –

Depression 10–20 5–40 10–80 20–50 50–200 60–120
25–100

aufgeteilt in
2 Einzelgaben

75–375 3x12,5 15–45 150–3008
8–12

aufgeteilt in
2 Einzelgaben

150–300
300–600

aufgeteilt in
2 Einzelgaben

25–50 150–300 5–20 20–15010

Nebenwirkungen

Anticholinerge Wirkung 0 0 0 + 0 03 03 03 0 0 0 03 0 0 0 0 0 +++

Übelkeit, Erbrechen, Diarrhoe ++ ++ ++ ++ ++ ++ + ++ + 0 + + 0 0 + 0 + ++

Sedierung 0 0 0 0 0 0 0 0 0 ++ ++ 0 0 0 0 + 0 ++

Agitation, Schlafstörungen + + ++ + ++ + + + 0 0 0 ++ ++ + 0 + 0 ++

Sexuelle Funktionsstörungen + + ++ ++ + 0 0 + 0 0 0 + 0 0 0 0 0 (5–15mg) ++

Orthostatische Hypotonie 0 0 0 0 0 0 0 0 0 + + ++ 0 0 0 + – ++

Gewichtszunahme 0 0 0 0/+ 0 0 0 0 0 ++ 0 0 0 0 0 + 0 +++

EKG-Veränderungen 0 + 0 0 0 0 0 +2 0 0 0 0 0 0 0 + 0 ++

Thrombozytenaggregationshemmung ++ ++ ++ ++ ++ 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 – 0

Abkürzungen:
ASRI: Allosterischer Serotonin-Wiederaufnahmeinhibitor
SSRI: Selektiver Serotonin-Wiederaufnahmeinhibitor
SNRI:  Serotonin- und Noradrenalin-Wiederaufnahmeinhibitor
GM: Glutamat-Modulator

*Die Angaben beziehen sich auf mögliche Anfangsdosierung bei Einstellung der Patienten bis zur maximal empfohlenen Tagesdosis.

Fußnoten:
1)  Selektive allosterische Bindung
2)   Nur in Depressionsstudien mit Kapseln, bei anderen Indikationen und Tabletten nicht  

vorgekommen
3)   Pseudoanticholinerge, noradrenerge Wirkung wie z.B. Mundtrockenheit, Obstipation, 

Schwitzen
4)  Klinisch wahrscheinlich unbedeutsame Serotonin-Wiederaufnahmevermehrung

5)  Dosierungen beziehen sich auf die „Indikation”
6)  Antagonistische Wirkung auf 5-HT2c-Rezeptoren
7)  Stationär bis 600mg
8)  Stationär bis 600mg, ab 75mg für geriatrische Patienten
9)  25–200mg beziehen sich auf das Alter 6–12 Jahre, 50mg initial auf 13–17 Jahre
10) Zusätzliche Indikation: Chronischer Schmerz
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bis 50 bzw. 32 bis 38 Prozent (Levkovitz et al.; 2015; Bakker et al., 
2015). Dieser Anstieg ist auf eine Reihe von Optimierungen in den 
Behandlungsprotokollen zurückzuführen. Mittlerweile werden re-
gelmäßig internationale Konsensus-Statements und Guidelines 
veröffentlicht (z.B. Lefaucheur et al., 2014; Rossini et al., 2015; Pe-
rera et al., 2016), die den rasant wachsenden Wissensstand der 
TMS-Behandlung widerspiegeln und darauf basierende Behand-
lungsrichtlinien empfehlen. Eine TMS-Behandlung wird heute bei 
erwachsenen PatientInnen mit moderater bis schwerer 
therapieresis tenter Depression in einer akuten depressiven Episode 
empfohlen. Die Behandlung kann dabei mit oder ohne begleiten-
de Pharmakotherapie erfolgen. Die Behandlung sollte in einem kli-
nischen Setting von einem geschulten Team und unter Supervision 
eines Psychi aters erfolgen. Die aktuelle Erkenntnis ist, dass tenden-
ziell höhere Stimulationsintensitäten (z.B. 120% der motorischen 
Ruheschwelle) sowie längere Behandlungen (über mindestens vier 
Wochen, bei einmaliger Behandlung pro Tag) die Erfolgsrate stei-
gen lassen. Eine anschließende Erhaltungs-TMS kann ebenfalls 

empfohlen werden, wenn in der akuten Behandlungsphase ein zu-
friedenstellender Behandlungserfolg zu verzeichnen ist. Schließlich 
kann bei Rückfällen von PatientInnen, die bereits auf eine TMS-Be-
handlung angesprochen haben, eine erneute Behandlung emp-
fohlen werden.
Obwohl eine Vielzahl an Neuentwicklungen von Spulen, Stimulati-
onsparametern und Behandlungsprotokollen vorliegen und vielver-
sprechend erscheinen, wird als Standard-Behandlungsprotokoll 
nach wie vor die hochfrequente rTMS (repetitive TMS) über dem 
linken dorsolateralen präfrontalen Kortex (lokalisiert etwa mithilfe 
des 10–20 Systems der Elektrodenapplikation) über vier bis sechs 
Wochen empfohlen. Weitere Empfehlungen für die Routinebe-
handlung sind die objektive Dokumentation des klinischen Effekts 
mit geeigneten psychometrischen Skalen.
Die TMS ist tendenziell als nebenwirkungsarm anzusehen. Insbe-
sondere der nicht invasive Charakter und die Behandlung an wa-
chen Patienten sind gegenüber anderen Stimulationsverfahren her-
vorzuheben. So treten im Rahmen von TMS-Behandlungen in 30 

Tabelle 5
Therapieleitlinien und Empfehlungsgrade für TDM laut WFSBP und AGNP

Antidepressive Wirkstoffklasse Wirksubstanz Empfohlene 
Startdosis  
(in mg tgl.)

Empfohlene 
Zieldosis  

(in mg tgl.)

Empfehlungsgrade 
für Therapy Drug 
Monitoring (TDM)

Selektive Serotonin-Wiederaufnahme-
Hemmer (SSRIs)

Citalopram 20 20–40 2

Escitalopram 10 10–20 2

Fluoxetin 20 20–60 2

Fluvoxamin 50 100–200 2

Paroxetin 20 20–60 3

Sertralin 50 50–150 2

Serotonin-Noradrenalin-Wiederaufnah-
me-Hemmer (SNRIs)

Duloxetin 30–60 60–120 2

Milnacipran 50–100 100–200 2

Venlafaxin 37,5–75 75–375 2

Noradrenalin-Dopamin-Wiederaufnahme-
Hemmer (NDRIs) Bupropion 150 150–450 3

Noradrenerge und spezifisch serotonerge 
Antidepressiva (NaSSAs)

Mirtazapin 15 15–45 2

Mianserin 30 60–120 3

Serotonin-Wiederaufnahme-Hemmer und 
Rezeptorantagonist (SARI) Trazodon 50–100 200–600 2

Noradrenalin-Wiederaufnahme-Hemmer 
(NARI) Reboxetin 4–8 8–12 3

Monoamin-Oxidase-Hemmer (MAO-I) Moclobemid 150 300–600 3

Tranylcypromin 10 20–60 4

Trizyklika (TZAs) Amitriptylin 25–50 100–300 1

Clomipramin 25–50 100–250 1

Desipramin 25–50 100–300 2

Imipramin 25–50 100–300 1

Nortriptylin 25–50 75–200 1

Trimipramin 25–50 100–300 2

Andere Antidepressiva Agomelatin 25 25–50 4

Tianeptin 12,5 25–37,5 –

Vortioxetin 5–10 10–20 –

Legende (TDM): 1 dringend empfohlen; 2 emfohlen; 3 nützlich; 4 potenziell nützlich; – nicht untersucht 

Quelle:  Bauer et al., 2017, World Federation of Societies of Biological Psychiatry (WFSBP); Hiemke, Baumann et al., 2011, Arbeitsgemeinschaft für Neuropsycho-
pharmakologie und Pharmakopsychiatrie (AGNP)

Adaptiert nach: Bartova et al., 2017; Dold und Kasper, 2017
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Landesklinikum Waidhofen/Thaya, Klinikum Wels-Grieskirchen. 
Unter strenger Indikationsstellung wird die EKT in der klinischen 
Praxis stationär bei schwergradiger affektiver oder schizophrener 
Störung etwa 1.500- bis 2.000-mal pro Jahr in Österreich durchge-
führt, in der Regel mit dem Einverständnis der Patienten, manch-
mal mit Genehmigung des Unterbringungsgerichts. Die hauptsäch-
lichen Indikationen sind die schwergradige unipolare oder auch bi-
polare Depression, die TRD und die lebensbedrohliche Katatonie 
bei Schizophrenie. 
Im Rahmen der EKT wird bei Patienten unter intravenöser Kurz-
narkose (im Allgemeinen mit Maskenbeatmung, aber ohne Intu-
bation) und Muskelrelaxierung durch Anlegen eines Stromflusses 
(Kurzimpulse in Rechteckschwingung) am frontotemporalen Ge-
hirnschädel (rechts unilateral oder bilateral) ein generalisierter epi-
leptischer Krampfanfall von 20 bis 60 Sekunden Dauer ausgelöst. 
Die Ansprechraten sind hoch: Bei Patienten mit TRD zeigen sich 
Response-Raten mit deutlicher klinischer Besserung zwischen 40 
und 70 Prozent, bei Patienten mit schwerer unipolarer Depressi-
on, die die Kriterien einer Therapieresistenz nicht erfüllen, liegen 
die Ansprechraten sogar deutlich höher (75 bis 95 Prozent). Bei 
manchen Patienten ist eine EKT-Erhaltungstherapie (langfristig ei-
ne EKT im Monat) notwendig, um die erzielte Remission zu kon-
solidieren.
In der wissenschaftlichen Literatur finden sich mehrere Hypothesen 
bezüglich der antidepressiven und antipsychotischen Wirkweise 
der EKT, bei denen unter anderem von einer Veränderung ver-
schiedener Neurotransmittersys teme ausgegangen wird, welche 
den therapeutischen Effekt dieser Stimulationsmethode erklären 
könnte (Lanzenberger et al., 2013; Baldinger et al., 2014). Weiters 
konnte in einigen Studien eine Zunahme neurotropher Faktoren 
unter einer EKT beobachtet werden, welche ebenso im Zusam-
menhang mit den Wirkungsmechanismen bestimmter Antidepres-
siva diskutiert werden. Der genaue Wirkmechanismus der Elektro-
konvulsionstherapie bei Vorliegen einer TRD ist jedoch nach wie 
vor nicht geklärt. Die EKT wirkt kumulativ, das heißt, eine Serie 
von sechs bis zwölf Einzelbehandlungen (dreimal pro Woche) ist 
für das Erreichen eines antidepressiven und/oder antipsychotischen 
Effekts nötig. Interessanterweise steigt die Krampfschwelle wäh-

rend dieser Behandlungsserie, sodass die Stimulusdosis zumeist 
sukzessive gesteigert werden muss (max. 1000 milliCoulomb, mC, 
sind zugelassen).
Die Risiken einer lege artis durchgeführten Elektrokonvulsionsthera-
pie sind als relativ gering einzustufen und entsprechen im Allgemei-
nen den Risiken einer wiederholten Kurznarkose. Das Mortalitätsrisi-
ko liegt im Narkosevorgang bei ca. 1:30.000. Während der Durch-
führung der EKT im Behandlungsraum kann es zur Zahnschädigung 
durch den unvermeidlichen Stimulus-induzierten Kieferschluss, zu 
hypertensiver Blutdruckauslenkung und zu transienter postiktaler 
Verwirrtheit (<10 Prozent) kommen. Transiente Kopfschmerzen und 
Übelkeit treten bei weniger als 50 Prozent der Fälle auf. 
Im Laufe der EKT-Serie kommt es bei ca. 50 Prozent der Patienten 
zu anterograden mnestischen Störungen, die innerhalb von weni-
ger als zwei Monaten nach Behandlungsende remittieren. Ein 
Switch in eine manische Episode während einer Elektrokrampfbe-
handlung wurde in weniger als 15 Prozent der Fälle beobachtet.

7.2. Transkranielle Magnetstimulation
Seit 1993 wird die Transkranielle Magnetstimulation (TMS), aus-
gehend von der Arbeitsgruppe von Kasper und Möller in Bonn 
(Kolbinger et al., 1995), in der Behandlung der Depression bei 
verschiedenen Schweregraden sowie bei TRD eingesetzt. Bei die-
sem nicht invasiven Stimulationsverfahren wird, mittels wechseln-
der Magnetfelder, ein Stromfluss in den kortikalen Arealen indu-
ziert. Hierzu wird beim wachen Patienten eine Magnetspule direkt 
über den zu stimulierenden kortikalen Bereichen platziert und 
mittels eines repetitiv induzierten Stromimpulses die neuronale 
Aktivität dieser kortikalen Areale verändert. Der zugrunde liegen-
de Wirkmechanismus der TMS ist bisher noch nicht vollends ge-
klärt, jedoch wird angenommen, dass durch die Veränderung der 
Aktivität kortikaler Bereiche (hier vor allem der sogenannte präf-
rontale Kortex) deren Einfluss auf tiefer liegende Strukturen, wie 
z.B. das limbische System, verändert und somit eine Reduktion 
der depressiven Symptomatik erreicht wird.
Während Responder- und Remissionsraten in älteren Studien noch 
zwischen 24 und 30 bzw. 14 und 20 Prozent lagen (z.B. O’Readon 
et al., 2007), zeigen rezente Studien deutlich höhere Werte von 38 

Tabelle 4
Empfohlene Behandlungsschritte in der medikamentösen Therapie der unipolaren Depression

1.  Optimierung der aktuellen antidepressiven Behandlung und 
Ausschluss einer Pseudoresistenz

Ausreichende Behandlungsdauer 
Ausreichende Dosierung  
Bestimmung der medikamentösen Plasmaspiegeln und ev. des 
Metabolisierungsstatus im Blut 
Evaluierung von Therapieadhärenz  
Exploration hinsichtlich ev. Nebenwirkungen, Komorbiditäten und 
psychosozialen Belastungen 

2.  Augmentationstherapie 
(Verabreichung einer zusätzlichen Substanz zur laufenden 
antidepressiven Therapie)

Antipsychotika der zweiten Generation 
Lithium

3.  Kombinationstherapie 
(gleichzeitige Verordnung von zwei  
oder mehreren Antidepressiva)

Vorzugsweise 2 Antidepressiva mit verschiedenen Wirkungsprofilen 
(z.B. Selektive Serotonin-Wiederaufnahme-Hemmer bzw. Serotonin-
Noradrenalin-Wiederaufnahme-Hemmer in Kombination mit 
Mirtazapin bzw. Trazodon)

4.  Dosiseskalation 
(Hochdosistherapie)

Ausschließlich bei Patienten mit nachgewiesenen Polymorphismen 
im Cytochrom-P450-Enzymsystem (rapid bzw. ultra-rapid Metaboli-
sierung) 
Am ehesten für Trizyklika, Monoamin-Oxidase-Hemmer und 
Venlafaxin vertretbar

5.  Switching  
(Umstellung eines Antidepressivums  
auf ein anderes im Rahmen einer Monotherapie)

Ausschließlich bei Auftreten von nicht tolerablen Nebenwirkungen 
bzw. bei absoluter Non-Response 

Quelle: adaptiert nach: Bartova L., Dold M., Weidenauer A., Kasper S., 2017, Die behandlungsresistente Depression, CliniCum neuropsy 3/17: 28–24
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bis 50 bzw. 32 bis 38 Prozent (Levkovitz et al.; 2015; Bakker et al., 
2015). Dieser Anstieg ist auf eine Reihe von Optimierungen in den 
Behandlungsprotokollen zurückzuführen. Mittlerweile werden re-
gelmäßig internationale Konsensus-Statements und Guidelines 
veröffentlicht (z.B. Lefaucheur et al., 2014; Rossini et al., 2015; Pe-
rera et al., 2016), die den rasant wachsenden Wissensstand der 
TMS-Behandlung widerspiegeln und darauf basierende Behand-
lungsrichtlinien empfehlen. Eine TMS-Behandlung wird heute bei 
erwachsenen PatientInnen mit moderater bis schwerer 
therapieresis tenter Depression in einer akuten depressiven Episode 
empfohlen. Die Behandlung kann dabei mit oder ohne begleiten-
de Pharmakotherapie erfolgen. Die Behandlung sollte in einem kli-
nischen Setting von einem geschulten Team und unter Supervision 
eines Psychi aters erfolgen. Die aktuelle Erkenntnis ist, dass tenden-
ziell höhere Stimulationsintensitäten (z.B. 120% der motorischen 
Ruheschwelle) sowie längere Behandlungen (über mindestens vier 
Wochen, bei einmaliger Behandlung pro Tag) die Erfolgsrate stei-
gen lassen. Eine anschließende Erhaltungs-TMS kann ebenfalls 

empfohlen werden, wenn in der akuten Behandlungsphase ein zu-
friedenstellender Behandlungserfolg zu verzeichnen ist. Schließlich 
kann bei Rückfällen von PatientInnen, die bereits auf eine TMS-Be-
handlung angesprochen haben, eine erneute Behandlung emp-
fohlen werden.
Obwohl eine Vielzahl an Neuentwicklungen von Spulen, Stimulati-
onsparametern und Behandlungsprotokollen vorliegen und vielver-
sprechend erscheinen, wird als Standard-Behandlungsprotokoll 
nach wie vor die hochfrequente rTMS (repetitive TMS) über dem 
linken dorsolateralen präfrontalen Kortex (lokalisiert etwa mithilfe 
des 10–20 Systems der Elektrodenapplikation) über vier bis sechs 
Wochen empfohlen. Weitere Empfehlungen für die Routinebe-
handlung sind die objektive Dokumentation des klinischen Effekts 
mit geeigneten psychometrischen Skalen.
Die TMS ist tendenziell als nebenwirkungsarm anzusehen. Insbe-
sondere der nicht invasive Charakter und die Behandlung an wa-
chen Patienten sind gegenüber anderen Stimulationsverfahren her-
vorzuheben. So treten im Rahmen von TMS-Behandlungen in 30 

Tabelle 5
Therapieleitlinien und Empfehlungsgrade für TDM laut WFSBP und AGNP

Antidepressive Wirkstoffklasse Wirksubstanz Empfohlene 
Startdosis  
(in mg tgl.)

Empfohlene 
Zieldosis  

(in mg tgl.)

Empfehlungsgrade 
für Therapy Drug 
Monitoring (TDM)

Selektive Serotonin-Wiederaufnahme-
Hemmer (SSRIs)

Citalopram 20 20–40 2

Escitalopram 10 10–20 2

Fluoxetin 20 20–60 2

Fluvoxamin 50 100–200 2

Paroxetin 20 20–60 3

Sertralin 50 50–150 2

Serotonin-Noradrenalin-Wiederaufnah-
me-Hemmer (SNRIs)

Duloxetin 30–60 60–120 2

Milnacipran 50–100 100–200 2

Venlafaxin 37,5–75 75–375 2

Noradrenalin-Dopamin-Wiederaufnahme-
Hemmer (NDRIs) Bupropion 150 150–450 3

Noradrenerge und spezifisch serotonerge 
Antidepressiva (NaSSAs)

Mirtazapin 15 15–45 2

Mianserin 30 60–120 3

Serotonin-Wiederaufnahme-Hemmer und 
Rezeptorantagonist (SARI) Trazodon 50–100 200–600 2

Noradrenalin-Wiederaufnahme-Hemmer 
(NARI) Reboxetin 4–8 8–12 3

Monoamin-Oxidase-Hemmer (MAO-I) Moclobemid 150 300–600 3

Tranylcypromin 10 20–60 4

Trizyklika (TZAs) Amitriptylin 25–50 100–300 1

Clomipramin 25–50 100–250 1

Desipramin 25–50 100–300 2

Imipramin 25–50 100–300 1

Nortriptylin 25–50 75–200 1

Trimipramin 25–50 100–300 2

Andere Antidepressiva Agomelatin 25 25–50 4

Tianeptin 12,5 25–37,5 –

Vortioxetin 5–10 10–20 –

Legende (TDM): 1 dringend empfohlen; 2 emfohlen; 3 nützlich; 4 potenziell nützlich; – nicht untersucht 

Quelle:  Bauer et al., 2017, World Federation of Societies of Biological Psychiatry (WFSBP); Hiemke, Baumann et al., 2011, Arbeitsgemeinschaft für Neuropsycho-
pharmakologie und Pharmakopsychiatrie (AGNP)

Adaptiert nach: Bartova et al., 2017; Dold und Kasper, 2017
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Landesklinikum Waidhofen/Thaya, Klinikum Wels-Grieskirchen. 
Unter strenger Indikationsstellung wird die EKT in der klinischen 
Praxis stationär bei schwergradiger affektiver oder schizophrener 
Störung etwa 1.500- bis 2.000-mal pro Jahr in Österreich durchge-
führt, in der Regel mit dem Einverständnis der Patienten, manch-
mal mit Genehmigung des Unterbringungsgerichts. Die hauptsäch-
lichen Indikationen sind die schwergradige unipolare oder auch bi-
polare Depression, die TRD und die lebensbedrohliche Katatonie 
bei Schizophrenie. 
Im Rahmen der EKT wird bei Patienten unter intravenöser Kurz-
narkose (im Allgemeinen mit Maskenbeatmung, aber ohne Intu-
bation) und Muskelrelaxierung durch Anlegen eines Stromflusses 
(Kurzimpulse in Rechteckschwingung) am frontotemporalen Ge-
hirnschädel (rechts unilateral oder bilateral) ein generalisierter epi-
leptischer Krampfanfall von 20 bis 60 Sekunden Dauer ausgelöst. 
Die Ansprechraten sind hoch: Bei Patienten mit TRD zeigen sich 
Response-Raten mit deutlicher klinischer Besserung zwischen 40 
und 70 Prozent, bei Patienten mit schwerer unipolarer Depressi-
on, die die Kriterien einer Therapieresistenz nicht erfüllen, liegen 
die Ansprechraten sogar deutlich höher (75 bis 95 Prozent). Bei 
manchen Patienten ist eine EKT-Erhaltungstherapie (langfristig ei-
ne EKT im Monat) notwendig, um die erzielte Remission zu kon-
solidieren.
In der wissenschaftlichen Literatur finden sich mehrere Hypothesen 
bezüglich der antidepressiven und antipsychotischen Wirkweise 
der EKT, bei denen unter anderem von einer Veränderung ver-
schiedener Neurotransmittersys teme ausgegangen wird, welche 
den therapeutischen Effekt dieser Stimulationsmethode erklären 
könnte (Lanzenberger et al., 2013; Baldinger et al., 2014). Weiters 
konnte in einigen Studien eine Zunahme neurotropher Faktoren 
unter einer EKT beobachtet werden, welche ebenso im Zusam-
menhang mit den Wirkungsmechanismen bestimmter Antidepres-
siva diskutiert werden. Der genaue Wirkmechanismus der Elektro-
konvulsionstherapie bei Vorliegen einer TRD ist jedoch nach wie 
vor nicht geklärt. Die EKT wirkt kumulativ, das heißt, eine Serie 
von sechs bis zwölf Einzelbehandlungen (dreimal pro Woche) ist 
für das Erreichen eines antidepressiven und/oder antipsychotischen 
Effekts nötig. Interessanterweise steigt die Krampfschwelle wäh-

rend dieser Behandlungsserie, sodass die Stimulusdosis zumeist 
sukzessive gesteigert werden muss (max. 1000 milliCoulomb, mC, 
sind zugelassen).
Die Risiken einer lege artis durchgeführten Elektrokonvulsionsthera-
pie sind als relativ gering einzustufen und entsprechen im Allgemei-
nen den Risiken einer wiederholten Kurznarkose. Das Mortalitätsrisi-
ko liegt im Narkosevorgang bei ca. 1:30.000. Während der Durch-
führung der EKT im Behandlungsraum kann es zur Zahnschädigung 
durch den unvermeidlichen Stimulus-induzierten Kieferschluss, zu 
hypertensiver Blutdruckauslenkung und zu transienter postiktaler 
Verwirrtheit (<10 Prozent) kommen. Transiente Kopfschmerzen und 
Übelkeit treten bei weniger als 50 Prozent der Fälle auf. 
Im Laufe der EKT-Serie kommt es bei ca. 50 Prozent der Patienten 
zu anterograden mnestischen Störungen, die innerhalb von weni-
ger als zwei Monaten nach Behandlungsende remittieren. Ein 
Switch in eine manische Episode während einer Elektrokrampfbe-
handlung wurde in weniger als 15 Prozent der Fälle beobachtet.

7.2. Transkranielle Magnetstimulation
Seit 1993 wird die Transkranielle Magnetstimulation (TMS), aus-
gehend von der Arbeitsgruppe von Kasper und Möller in Bonn 
(Kolbinger et al., 1995), in der Behandlung der Depression bei 
verschiedenen Schweregraden sowie bei TRD eingesetzt. Bei die-
sem nicht invasiven Stimulationsverfahren wird, mittels wechseln-
der Magnetfelder, ein Stromfluss in den kortikalen Arealen indu-
ziert. Hierzu wird beim wachen Patienten eine Magnetspule direkt 
über den zu stimulierenden kortikalen Bereichen platziert und 
mittels eines repetitiv induzierten Stromimpulses die neuronale 
Aktivität dieser kortikalen Areale verändert. Der zugrunde liegen-
de Wirkmechanismus der TMS ist bisher noch nicht vollends ge-
klärt, jedoch wird angenommen, dass durch die Veränderung der 
Aktivität kortikaler Bereiche (hier vor allem der sogenannte präf-
rontale Kortex) deren Einfluss auf tiefer liegende Strukturen, wie 
z.B. das limbische System, verändert und somit eine Reduktion 
der depressiven Symptomatik erreicht wird.
Während Responder- und Remissionsraten in älteren Studien noch 
zwischen 24 und 30 bzw. 14 und 20 Prozent lagen (z.B. O’Readon 
et al., 2007), zeigen rezente Studien deutlich höhere Werte von 38 

Tabelle 4
Empfohlene Behandlungsschritte in der medikamentösen Therapie der unipolaren Depression

1.  Optimierung der aktuellen antidepressiven Behandlung und 
Ausschluss einer Pseudoresistenz

Ausreichende Behandlungsdauer 
Ausreichende Dosierung  
Bestimmung der medikamentösen Plasmaspiegeln und ev. des 
Metabolisierungsstatus im Blut 
Evaluierung von Therapieadhärenz  
Exploration hinsichtlich ev. Nebenwirkungen, Komorbiditäten und 
psychosozialen Belastungen 

2.  Augmentationstherapie 
(Verabreichung einer zusätzlichen Substanz zur laufenden 
antidepressiven Therapie)

Antipsychotika der zweiten Generation 
Lithium

3.  Kombinationstherapie 
(gleichzeitige Verordnung von zwei  
oder mehreren Antidepressiva)

Vorzugsweise 2 Antidepressiva mit verschiedenen Wirkungsprofilen 
(z.B. Selektive Serotonin-Wiederaufnahme-Hemmer bzw. Serotonin-
Noradrenalin-Wiederaufnahme-Hemmer in Kombination mit 
Mirtazapin bzw. Trazodon)

4.  Dosiseskalation 
(Hochdosistherapie)

Ausschließlich bei Patienten mit nachgewiesenen Polymorphismen 
im Cytochrom-P450-Enzymsystem (rapid bzw. ultra-rapid Metaboli-
sierung) 
Am ehesten für Trizyklika, Monoamin-Oxidase-Hemmer und 
Venlafaxin vertretbar

5.  Switching  
(Umstellung eines Antidepressivums  
auf ein anderes im Rahmen einer Monotherapie)

Ausschließlich bei Auftreten von nicht tolerablen Nebenwirkungen 
bzw. bei absoluter Non-Response 

Quelle: adaptiert nach: Bartova L., Dold M., Weidenauer A., Kasper S., 2017, Die behandlungsresistente Depression, CliniCum neuropsy 3/17: 28–24
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8.  Psychotherapie bei therapieresistenter  
Depression

Bezüglich der Wirksamkeit von Psychotherapie in der Behandlung 
der Depression liegen zahlreiche empirische Belege vor. Es gibt 
differenzierte evidenzbasierte Behandlungsempfehlungen für 
 psychotherapeutische Behandlungsmaßnahmen. Die Wirksamkeit 
bei nicht therapieresistenten und nicht chronischen Depressionen 
ist in kontrollierten Studien vor allem für die kognitive Verhaltens-
therapie (KVT) und die interpersonelle Psychotherapie (IPT) nach-
gewiesen. 

Bei schwerer Depression wird nach den S3-Versorgungsleitlinien für 
„unipolare Depression“ (Evidenzbasierte Psychotherapie der De-
pression) eine Kombinationsbehandlung von Antidepressiva und 
Psychotherapie empfohlen (Klesse et al., 2010, S3-Leitlinie/Unipola-
re Depression 2015).

In eine systematische Übersichtsarbeit von Trivedi et al., 2011 wur-
den sieben Studien inkludiert, in denen Psychotherapie 
(hauptsächlich KVT) als Ergänzung zur medikamentösen Behand-
lung bei behandlungsresistenter Depression untersucht wurde. Es 
zeigte sich, dass Psychotherapie zusätzlich zur medikamentösen 
Behandlung hilfreich sein kann. 

Die Methode der kognitiven Verhaltenstherapie (KVT) wurde für 
Patienten mit chronischer bzw. therapieresistenter Depression in-
haltlich modifiziert und beinhaltet Psychoedukation, den Aufbau 
positiver Aktivitäten, Veränderung von Kognitionen, Verbesserung 
sozialer Fertigkeiten sowie eine Rückfallprävention (Hautzinger et 
al., 2013). In einer randomisierten Studie von Hollon et al. (2014) 
wurde eine Kombinationsbehandlung von antidepressiver Therapie 
und KVT mit antidepressiver Therapie alleine verglichen. Im Hinblick 
auf die Recovery-Rate war die kombinierte Behandlung aus kogniti-
ver Therapie und Pharmakotherapie effektiver als eine alleinige 
Pharmakotherapie, jedoch nur für Patienten mit schwerer depressi-
ver Symptomatik (Hollon et al., 2014) und ohne Chronizität. Inzwi-
schen existieren erste Ansätze zur stärkeren Spezifizierung von KVT-
Konzepten für Patienten mit chronischer bzw. therapieresistenter 
Depression (Nakagawa et al., 2017). 
Eine Studie zur Behandlung von langanhaltenden und therapiere-
sistenten Depressionen unterstützt die Befunde zur langfristigen 
Wirksamkeit von psychoanalytischer Langzeitbehandlung (Fonagy 
et al., 2015).
Derzeit kommen bei komplexer (therapieresistenter) Depression vor 
allem Verfahren zum Einsatz, die sowohl störungsspezifisch als 
auch integrativ sind. Zu diesen Verfahren gehören zum Beispiel:
• Cognitive Behavioral Analysis System of Psychotherapy (CBASP)
• Achtsamkeitsbasierte kognitive Verhaltenstherapie (MBCT)

Das „Cognitive Behavioral Analysis System of Psychotherapy“ 
(CBASP) ist das derzeit einzige Psychotherapieverfahren, das spe-
zifisch zur Behandlung chronischer depressiver Episoden entwik-
kelt wurde und kognitiv-verhaltenstherapeutische, interpersonelle 
und psychodynamische Elemente enthält. Bereits in der Studie 
von Keller et al., (2000) zu CBASP profitierten die Patienten am 
besten von der Kombinationsbehandlung. Die Kombination von 
CBASP mit Medikamenten war der Monotherapie mit einem Anti-
depressivum oder der Psychotherapie alleine überlegen. In der Ar-
beit von Wiersma et al. (2014) zeigt sich zudem, dass CBASP be-
sonders im langfristigen Verlauf wirksamer ist als eine Behandlung 
mit KVT, IPT und TP (Tiefenpsychologie), jeweils in Kombination 
mit Antidepressiva. Insbesondere bei schwerer chronischer und 

therapieresistenter Depression ist das stationäre CBASP-Programm 
eine wichtige neue Behandlungsoption. Erste Daten zur Wirksam-
keit der stationären CBASP-Behandlung sind vielversprechend 
(Brakemeier et al., 2015).

Als eine weitere Ergänzung zur Pharmakotherapie bei therapiere-
sistenter Depression kann auch die Achtsamkeitsbasierte kognitive 
Verhaltenstherapie (MBCT) angewandt werden. Dabei geht es um 
die kognitive Regulation der Emotionsverarbeitung. Intensivierung 
der selektiven Aufmerksamkeit und exekutiver Funktionen durch 
Meditation können zur Abnahme der Grübelneigung und dadurch 
zur Verbesserung der Depression beitragen (Barnhofer et al., 2009). 
Bei der therapieresistenten Depression konnte durch diese Metho-
de ein besonders günstiger Effekt in der Rückfallprophylaxe gefun-
den werden (Eisendrath et al., 2016). 

In den letzten Jahren kam vermehrt der sequenzielle Ansatz („se-
quential approach“, Dekker et al., 2013) bzw. das „Stepped 
care“-Modell (Van Straten et al., 2014) zur Anwendung. Es 
kommt dabei zu einem sequenziellen Einsatz verschiedener thera-
peutischer Strategien bzw. Settings in Abhängigkeit von der Sym-
ptomatik. Der sequenzielle Ansatz basiert auf der Annahme, dass 
Pharmakotherapie oder Psychotherapie bei schwer und chronisch 
depressiv Erkrankten nicht zur Remission der Symptome führen 
können. Es werden dabei spezifische Therapiestrategien und Set-
tings mit unterschiedlicher Intensität nach genauer Analyse der 
Symptomatik und der Krankheitsphase ausgewählt (Dekker et al., 
2013). Es gibt erste Hinweise für eine erfolgreiche sequenzielle 
Behandlung mit EKT und CBASP bei Patienten mit einer chroni-
schen Depression (Köhler et al., 2015). Bisherige Untersuchungen 
legen nahe, dass „Stepped care“-Modelle die Behandlung der 
Depression optimieren können (Köhler et al., 2016). Weitere For-
schung, insbesondere zu Kosten-Nutzen-Aspekten, ist noch not-
wendig (Van Straten et al., 2014). 

Die gegenwärtige Datenlage macht deutlich, dass ein Bedarf an 
randomisiert-kontrollierten Studien zur Effektivität psychotherapeu-
tischer Verfahren für Patienten mit behandlungsresistenter Depres-
sion vorliegt. Bei therapieresistenten Verläufen können als Ergän-
zung zur Pharmakotherapie auch psychotherapeutische Behand-
lungsformen mit deutlich erweiterten Behandlungskonzepten er-
forderlich sein, deren Effektivitätsprüfung bisher noch ausständig 
ist (Köhler et al., 2016). 

9. Behandlungsalgorithmus
Bei komplexer (therapieresistenter) Depression hat sich ein Vorge-
hen nach einem festgelegten Behandlungsalgorithmus dem „Treat-
ment as usual“ (TAU) als deutlich überlegen gezeigt. Dies findet 
seinen Niederschlag sowohl in europäischen als auch in US-ameri-
kanischen Behandlungsrichtlinien (siehe Tabelle 6).

Die systematische Behandlung von Patienten mit komplexen (thera-
pieresistenten) Depressionen ist sinn- und wirkungsvoll, das hat ei-
ne Reihe von Studien belegt. Dies zeigt sich deutlich in Bezug auf 
die Remissionsraten. Sie liegen einer Studie von Bauer et al. aus 
dem Jahr 2009 zufolge unter „Treatment as usual“ bei 39 Prozent. 
Eine Arbeit aus Japan von Yoshino et al., 2009 kommt unter TAU 
zu Remissionsraten von 50 Prozent. In beiden Arbeiten zeigten sich 
bei einer Behandlung nach einem festgelegten Therapie-Algorith-
mus deutlich höhere Remissionsraten von 54 Prozent (Bauer et al.) 
bzw. 60 Prozent (Yoshino et al., 2009).
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Prozent der Fälle Kopfschmerzen und in acht Prozent Schlafstörun-
gen auf. Die Beschwerden verschwinden jedoch kurze Zeit nach 
Beendigung der Therapie restlos. In weniger als 0,1 Prozent der Fäl-
le wurden nach einer TMS epileptische Anfälle beobachtet.
Trotzdem ist es essenziell, dass das TMS-Behandlungsteam auf den 
unwahrscheinlichen Fall eines Anfalls vorbereitet ist und Verhal-
tensrichtlinien beim Auftreten unerwünschter Nebenwirkungen 
festgelegt und allen Beteiligten bewusst sind.
Obwohl eine tägliche präfrontale rTMS einen mit der pharmakolo-
gischen Behandlung vergleichbaren Effekt aufweist, ist festzuhal-
ten, dass laut aktueller Studienlage und klinischer Evidenz die Elek-
trokonvulsionstherapie der TMS in Bezug auf die Ansprechraten 
überlegen erscheint.

7.3. Vagusnervstimulation (VNS)
Bei der Depression überwiegt die Parasympatikusaktivität (u.a. Ner-
vus vagus). Sowohl durch die EKT als auch durch die Vagusnervsti-
mulation kommt es zu einer Stimulation der Vagusnerven, dadurch 
zu einer Verminderung der sympathischen Aktivität und in der Fol-
ge zu einer Reduzierung der Cortisol-Produktion.
Seit 2009 ist die Vagusnervstimulation – eine Stimulationsmethode 
aus der Epilepsietherapie – in einigen Ländern auch zur Behand-
lung der komplexen (therapieresistenten) Depression zugelassen, 
auch durch die FDA in den USA. Bei dieser Behandlung wird der 
linke Vagusnerv mittels eines implantierten Neurostimulators elek-
trisch stimuliert. Als Erklärungsmodell der antidepressiven Wirkung 
finden sich vorrangig zwei Hypothesen. Neben dem möglichen Ein-
fluss auf die Cortisolsekretion wird angenommen, dass die Vagus-
nervstimulation zu einer Veränderung im Metabolismus limbischer 
Strukturen führt und dadurch ihren antidepressiven Effekt erzielt. 
Andererseits konnte gezeigt werden, dass diese Stimulationsme-
thode eine Veränderung der „Feuerrate“ serotonerger Neuronen 
herbeiführt, welche zu einer Vermehrung des Serotonins im synap-
tischen Spalt führt und somit die Grundlage der antidepressiven 
Wirkung bilden könnte. 
In Studien wurden Response-Raten – abhängig von der Behand-
lungsdauer – zwischen 30 Prozent (Rush et al., 2000 und 2005) 
und max. 50 Prozent (Bajbouj et al., 2010) aufgezeigt. Die Remissi-
onsraten wurden in diesen Studien – bei einer Behandlungsdauer 
zwischen drei und 24 Monaten – mit Werten zwischen 17 und 39 
Prozent angegeben, die Remissionsraten liegen niedriger (Sackeim 
et al., 2000). 
Allerdings konnte eine negative Korrelation zwischen der Anzahl 
der verabreichten Psychopharmaka, die Patienten vor der Vagus-
nervstimulation erhielten, und den Ansprechraten auf die VNS auf-
gezeigt werden, sodass Patienten mit komplexer (therapieresisten-
ter) Depression, welche per definitionem eine hohe Anzahl an anti-
depressiver Vormedikation aufweisen, nur begrenzt von dieser Sti-
mulationsmethode profitieren können.
Zusätzlich sollte die hohe Rate der Nebenwirkungen der Vagusnerv-
stimulation Beachtung finden. Bei bis zu 25 Prozent der Patienten 
trat eine anhaltende Veränderung der Stimme auf. Weiters klagten 
10 bis 20 Prozent über Schmerzen, welche einerseits implantations-
bedingt und andererseits durch die Stimulation erklärt wurden. Bei 
bis zu zehn Prozent der Studienteilnehmer kam es zum Auftreten 
von Husten und bei bis zu fünf Prozent zu Dyspnoe.

7.4. Deep Brain Stimulation
Die sogenannte Deep Brain Stimulation (DBS) oder auch tiefe 
Hirnstimulation (THS), welche bisher eine hauptsächlich erfolgrei-
che klinische Anwendung in der Behandlung von Parkinson-Pati-
enten fand, wird seit einigen Jahren auch experimentell bei Pati-

enten mit TRD angewandt. Bisher wurden weltweit erst etwa 100 
bis 200 TRD-Patienten dieser hochinvasiven antidepressiven Be-
handlungsmethode unterzogen. Im Rahmen der DBS werden dem 
Patienten in einem neurochirurgischen Eingriff bilateral Elektro-
den in die Zielregion des Gehirns implantiert. Diese liegt bei TRD 
im subgenualen Gyrus cinguli oder im Nucleus accumbens/ventra-
len Striatum/in der Capsula interna. Die Response-Rate liegt bei 
40 bis 70 Prozent (Schlaepfer et al., 2010; Höflich et al., 2013). 
Die positiven Studien haben Beobachtungszeiträume über zwölf 
Monate und mehr.
Ein Neurostimulator, platziert in einer Hauttasche unterhalb des 
Schlüsselbeins, stimuliert über vier Stimulationskontakte die im-
plantierten Elektroden kontinuierlich in der Zielregion. In Bezug auf 
die Wirkung dieser Stimulationsmethode wird ähnlich wie bei den 
vorher beschriebenen Verfahren von einer Störung im neuronalen 
Netzwerk, welches affektive Reize verarbeitet, ausgegangen. Eine 
Stimulation einzelner Gehirnregionen in diesem Netzwerk initiiert 
eine Veränderung der gesamten Netzwerkaktivität und kann somit 
eine antidepressive Wirkung entfalten.

Bisher wurden mehrere Zielregionen – Gehirnareale, welche eine 
zentrale Bedeutung im affektive Reize verarbeitenden System in-
nehaben – in Studien untersucht: Die Stimulation des ventralen 
Striatums (dort liegt der Nucleus accumbens zwischen Nucleus 
caudatus und Putamen) mittels DBS ergab eine Response-Rate 
von 53 Prozent und eine Remissionsrate von 40 Prozent bei Pati-
enten mit TRD (Malone et al., 2009). Weiters konnte bei Stimula-
tion des Nucleus accumbens eine Response-Rate von 50 Prozent 
erzielt werden (Bewernick et al., 2010). Eine DBS des subgenu-
alen cingulären Kortex brachte eine Response-Rate von 64 Pro-
zent sowie eine Remissionsrate von 43 Prozent (Kennedy et al., 
2011). Neben den hier erwähnten Studien finden sich auch Fall-
darstellungen über Patienten, welche mittels DBS in anderen Ge-
hirnregionen stimuliert wurden und ebenso ein deutliches An-
sprechen und somit eine Reduktion der depressiven Symptomatik 
zeigten. Vielversprechend ist DBS in der lateralen Habenula (Sar-
torius et al., 2010).
Trotz der deutlichen Ansprechraten sollten die Nebenwirkungen 
sowie der experimentelle Charakter dieses invasiven Verfahrens 
nicht unbeachtet bleiben. Tatsächlich hat sich die DBS in den ver-
gangenen fünf Jahren trotz der vielversprechenden Studienergeb-
nisse nicht in der klinischen Routine etabliert. Bei der Implantation 
der Elektroden können sogenannte implantationsassoziierte Ne-
benwirkungen wie Blutungen (0,2 bis 5 Prozent) und Infektionen 
durch das Fremdmaterial (2 bis 25 Prozent) auftreten. Diese zu er-
wartende Komplikationsrate lässt sich für die psychiatrischen Pati-
enten aufgrund der reichlichen Erfahrungen in der Neurologie (M. 
Parkinson) sicher abschätzen.
Durch die kontinuierliche Stimulation (die prinzipiell moduliert oder 
ausgeschaltet werden kann) kann es zu Parästhesien, Muskelkon-
traktionen, Dysathrie, Diplopie und autonomen Dysfunktionen 
kommen. An psychiatrischen Nebenwirkungen wurden Agitation, 
Angst und Hypomanie beobachtet.

Es sei erwähnt, dass DBS auch in zwei anderen psychiatrischen 
Indikationen eine vielversprechende experimentelle Indikation 
hat. Bei Psychopharmaka-resistenten Zwangsstörungen liegt das 
Zielgebiet auch im ventralen Striatum und die Response-Raten 
liegen noch höher als bei TRD. Bei schweren motorischen Tic-
Störungen (Tourette Syndrom) liegen vor allem Publikationen zur 
Stimulation thalamischer Kerngebiete mit gutem Ausgang vor 
(Höflich et al., 2013). 
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8.  Psychotherapie bei therapieresistenter  
Depression

Bezüglich der Wirksamkeit von Psychotherapie in der Behandlung 
der Depression liegen zahlreiche empirische Belege vor. Es gibt 
differenzierte evidenzbasierte Behandlungsempfehlungen für 
 psychotherapeutische Behandlungsmaßnahmen. Die Wirksamkeit 
bei nicht therapieresistenten und nicht chronischen Depressionen 
ist in kontrollierten Studien vor allem für die kognitive Verhaltens-
therapie (KVT) und die interpersonelle Psychotherapie (IPT) nach-
gewiesen. 

Bei schwerer Depression wird nach den S3-Versorgungsleitlinien für 
„unipolare Depression“ (Evidenzbasierte Psychotherapie der De-
pression) eine Kombinationsbehandlung von Antidepressiva und 
Psychotherapie empfohlen (Klesse et al., 2010, S3-Leitlinie/Unipola-
re Depression 2015).

In eine systematische Übersichtsarbeit von Trivedi et al., 2011 wur-
den sieben Studien inkludiert, in denen Psychotherapie 
(hauptsächlich KVT) als Ergänzung zur medikamentösen Behand-
lung bei behandlungsresistenter Depression untersucht wurde. Es 
zeigte sich, dass Psychotherapie zusätzlich zur medikamentösen 
Behandlung hilfreich sein kann. 

Die Methode der kognitiven Verhaltenstherapie (KVT) wurde für 
Patienten mit chronischer bzw. therapieresistenter Depression in-
haltlich modifiziert und beinhaltet Psychoedukation, den Aufbau 
positiver Aktivitäten, Veränderung von Kognitionen, Verbesserung 
sozialer Fertigkeiten sowie eine Rückfallprävention (Hautzinger et 
al., 2013). In einer randomisierten Studie von Hollon et al. (2014) 
wurde eine Kombinationsbehandlung von antidepressiver Therapie 
und KVT mit antidepressiver Therapie alleine verglichen. Im Hinblick 
auf die Recovery-Rate war die kombinierte Behandlung aus kogniti-
ver Therapie und Pharmakotherapie effektiver als eine alleinige 
Pharmakotherapie, jedoch nur für Patienten mit schwerer depressi-
ver Symptomatik (Hollon et al., 2014) und ohne Chronizität. Inzwi-
schen existieren erste Ansätze zur stärkeren Spezifizierung von KVT-
Konzepten für Patienten mit chronischer bzw. therapieresistenter 
Depression (Nakagawa et al., 2017). 
Eine Studie zur Behandlung von langanhaltenden und therapiere-
sistenten Depressionen unterstützt die Befunde zur langfristigen 
Wirksamkeit von psychoanalytischer Langzeitbehandlung (Fonagy 
et al., 2015).
Derzeit kommen bei komplexer (therapieresistenter) Depression vor 
allem Verfahren zum Einsatz, die sowohl störungsspezifisch als 
auch integrativ sind. Zu diesen Verfahren gehören zum Beispiel:
• Cognitive Behavioral Analysis System of Psychotherapy (CBASP)
• Achtsamkeitsbasierte kognitive Verhaltenstherapie (MBCT)

Das „Cognitive Behavioral Analysis System of Psychotherapy“ 
(CBASP) ist das derzeit einzige Psychotherapieverfahren, das spe-
zifisch zur Behandlung chronischer depressiver Episoden entwik-
kelt wurde und kognitiv-verhaltenstherapeutische, interpersonelle 
und psychodynamische Elemente enthält. Bereits in der Studie 
von Keller et al., (2000) zu CBASP profitierten die Patienten am 
besten von der Kombinationsbehandlung. Die Kombination von 
CBASP mit Medikamenten war der Monotherapie mit einem Anti-
depressivum oder der Psychotherapie alleine überlegen. In der Ar-
beit von Wiersma et al. (2014) zeigt sich zudem, dass CBASP be-
sonders im langfristigen Verlauf wirksamer ist als eine Behandlung 
mit KVT, IPT und TP (Tiefenpsychologie), jeweils in Kombination 
mit Antidepressiva. Insbesondere bei schwerer chronischer und 

therapieresistenter Depression ist das stationäre CBASP-Programm 
eine wichtige neue Behandlungsoption. Erste Daten zur Wirksam-
keit der stationären CBASP-Behandlung sind vielversprechend 
(Brakemeier et al., 2015).

Als eine weitere Ergänzung zur Pharmakotherapie bei therapiere-
sistenter Depression kann auch die Achtsamkeitsbasierte kognitive 
Verhaltenstherapie (MBCT) angewandt werden. Dabei geht es um 
die kognitive Regulation der Emotionsverarbeitung. Intensivierung 
der selektiven Aufmerksamkeit und exekutiver Funktionen durch 
Meditation können zur Abnahme der Grübelneigung und dadurch 
zur Verbesserung der Depression beitragen (Barnhofer et al., 2009). 
Bei der therapieresistenten Depression konnte durch diese Metho-
de ein besonders günstiger Effekt in der Rückfallprophylaxe gefun-
den werden (Eisendrath et al., 2016). 

In den letzten Jahren kam vermehrt der sequenzielle Ansatz („se-
quential approach“, Dekker et al., 2013) bzw. das „Stepped 
care“-Modell (Van Straten et al., 2014) zur Anwendung. Es 
kommt dabei zu einem sequenziellen Einsatz verschiedener thera-
peutischer Strategien bzw. Settings in Abhängigkeit von der Sym-
ptomatik. Der sequenzielle Ansatz basiert auf der Annahme, dass 
Pharmakotherapie oder Psychotherapie bei schwer und chronisch 
depressiv Erkrankten nicht zur Remission der Symptome führen 
können. Es werden dabei spezifische Therapiestrategien und Set-
tings mit unterschiedlicher Intensität nach genauer Analyse der 
Symptomatik und der Krankheitsphase ausgewählt (Dekker et al., 
2013). Es gibt erste Hinweise für eine erfolgreiche sequenzielle 
Behandlung mit EKT und CBASP bei Patienten mit einer chroni-
schen Depression (Köhler et al., 2015). Bisherige Untersuchungen 
legen nahe, dass „Stepped care“-Modelle die Behandlung der 
Depression optimieren können (Köhler et al., 2016). Weitere For-
schung, insbesondere zu Kosten-Nutzen-Aspekten, ist noch not-
wendig (Van Straten et al., 2014). 

Die gegenwärtige Datenlage macht deutlich, dass ein Bedarf an 
randomisiert-kontrollierten Studien zur Effektivität psychotherapeu-
tischer Verfahren für Patienten mit behandlungsresistenter Depres-
sion vorliegt. Bei therapieresistenten Verläufen können als Ergän-
zung zur Pharmakotherapie auch psychotherapeutische Behand-
lungsformen mit deutlich erweiterten Behandlungskonzepten er-
forderlich sein, deren Effektivitätsprüfung bisher noch ausständig 
ist (Köhler et al., 2016). 

9. Behandlungsalgorithmus
Bei komplexer (therapieresistenter) Depression hat sich ein Vorge-
hen nach einem festgelegten Behandlungsalgorithmus dem „Treat-
ment as usual“ (TAU) als deutlich überlegen gezeigt. Dies findet 
seinen Niederschlag sowohl in europäischen als auch in US-ameri-
kanischen Behandlungsrichtlinien (siehe Tabelle 6).

Die systematische Behandlung von Patienten mit komplexen (thera-
pieresistenten) Depressionen ist sinn- und wirkungsvoll, das hat ei-
ne Reihe von Studien belegt. Dies zeigt sich deutlich in Bezug auf 
die Remissionsraten. Sie liegen einer Studie von Bauer et al. aus 
dem Jahr 2009 zufolge unter „Treatment as usual“ bei 39 Prozent. 
Eine Arbeit aus Japan von Yoshino et al., 2009 kommt unter TAU 
zu Remissionsraten von 50 Prozent. In beiden Arbeiten zeigten sich 
bei einer Behandlung nach einem festgelegten Therapie-Algorith-
mus deutlich höhere Remissionsraten von 54 Prozent (Bauer et al.) 
bzw. 60 Prozent (Yoshino et al., 2009).
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Prozent der Fälle Kopfschmerzen und in acht Prozent Schlafstörun-
gen auf. Die Beschwerden verschwinden jedoch kurze Zeit nach 
Beendigung der Therapie restlos. In weniger als 0,1 Prozent der Fäl-
le wurden nach einer TMS epileptische Anfälle beobachtet.
Trotzdem ist es essenziell, dass das TMS-Behandlungsteam auf den 
unwahrscheinlichen Fall eines Anfalls vorbereitet ist und Verhal-
tensrichtlinien beim Auftreten unerwünschter Nebenwirkungen 
festgelegt und allen Beteiligten bewusst sind.
Obwohl eine tägliche präfrontale rTMS einen mit der pharmakolo-
gischen Behandlung vergleichbaren Effekt aufweist, ist festzuhal-
ten, dass laut aktueller Studienlage und klinischer Evidenz die Elek-
trokonvulsionstherapie der TMS in Bezug auf die Ansprechraten 
überlegen erscheint.

7.3. Vagusnervstimulation (VNS)
Bei der Depression überwiegt die Parasympatikusaktivität (u.a. Ner-
vus vagus). Sowohl durch die EKT als auch durch die Vagusnervsti-
mulation kommt es zu einer Stimulation der Vagusnerven, dadurch 
zu einer Verminderung der sympathischen Aktivität und in der Fol-
ge zu einer Reduzierung der Cortisol-Produktion.
Seit 2009 ist die Vagusnervstimulation – eine Stimulationsmethode 
aus der Epilepsietherapie – in einigen Ländern auch zur Behand-
lung der komplexen (therapieresistenten) Depression zugelassen, 
auch durch die FDA in den USA. Bei dieser Behandlung wird der 
linke Vagusnerv mittels eines implantierten Neurostimulators elek-
trisch stimuliert. Als Erklärungsmodell der antidepressiven Wirkung 
finden sich vorrangig zwei Hypothesen. Neben dem möglichen Ein-
fluss auf die Cortisolsekretion wird angenommen, dass die Vagus-
nervstimulation zu einer Veränderung im Metabolismus limbischer 
Strukturen führt und dadurch ihren antidepressiven Effekt erzielt. 
Andererseits konnte gezeigt werden, dass diese Stimulationsme-
thode eine Veränderung der „Feuerrate“ serotonerger Neuronen 
herbeiführt, welche zu einer Vermehrung des Serotonins im synap-
tischen Spalt führt und somit die Grundlage der antidepressiven 
Wirkung bilden könnte. 
In Studien wurden Response-Raten – abhängig von der Behand-
lungsdauer – zwischen 30 Prozent (Rush et al., 2000 und 2005) 
und max. 50 Prozent (Bajbouj et al., 2010) aufgezeigt. Die Remissi-
onsraten wurden in diesen Studien – bei einer Behandlungsdauer 
zwischen drei und 24 Monaten – mit Werten zwischen 17 und 39 
Prozent angegeben, die Remissionsraten liegen niedriger (Sackeim 
et al., 2000). 
Allerdings konnte eine negative Korrelation zwischen der Anzahl 
der verabreichten Psychopharmaka, die Patienten vor der Vagus-
nervstimulation erhielten, und den Ansprechraten auf die VNS auf-
gezeigt werden, sodass Patienten mit komplexer (therapieresisten-
ter) Depression, welche per definitionem eine hohe Anzahl an anti-
depressiver Vormedikation aufweisen, nur begrenzt von dieser Sti-
mulationsmethode profitieren können.
Zusätzlich sollte die hohe Rate der Nebenwirkungen der Vagusnerv-
stimulation Beachtung finden. Bei bis zu 25 Prozent der Patienten 
trat eine anhaltende Veränderung der Stimme auf. Weiters klagten 
10 bis 20 Prozent über Schmerzen, welche einerseits implantations-
bedingt und andererseits durch die Stimulation erklärt wurden. Bei 
bis zu zehn Prozent der Studienteilnehmer kam es zum Auftreten 
von Husten und bei bis zu fünf Prozent zu Dyspnoe.

7.4. Deep Brain Stimulation
Die sogenannte Deep Brain Stimulation (DBS) oder auch tiefe 
Hirnstimulation (THS), welche bisher eine hauptsächlich erfolgrei-
che klinische Anwendung in der Behandlung von Parkinson-Pati-
enten fand, wird seit einigen Jahren auch experimentell bei Pati-

enten mit TRD angewandt. Bisher wurden weltweit erst etwa 100 
bis 200 TRD-Patienten dieser hochinvasiven antidepressiven Be-
handlungsmethode unterzogen. Im Rahmen der DBS werden dem 
Patienten in einem neurochirurgischen Eingriff bilateral Elektro-
den in die Zielregion des Gehirns implantiert. Diese liegt bei TRD 
im subgenualen Gyrus cinguli oder im Nucleus accumbens/ventra-
len Striatum/in der Capsula interna. Die Response-Rate liegt bei 
40 bis 70 Prozent (Schlaepfer et al., 2010; Höflich et al., 2013). 
Die positiven Studien haben Beobachtungszeiträume über zwölf 
Monate und mehr.
Ein Neurostimulator, platziert in einer Hauttasche unterhalb des 
Schlüsselbeins, stimuliert über vier Stimulationskontakte die im-
plantierten Elektroden kontinuierlich in der Zielregion. In Bezug auf 
die Wirkung dieser Stimulationsmethode wird ähnlich wie bei den 
vorher beschriebenen Verfahren von einer Störung im neuronalen 
Netzwerk, welches affektive Reize verarbeitet, ausgegangen. Eine 
Stimulation einzelner Gehirnregionen in diesem Netzwerk initiiert 
eine Veränderung der gesamten Netzwerkaktivität und kann somit 
eine antidepressive Wirkung entfalten.

Bisher wurden mehrere Zielregionen – Gehirnareale, welche eine 
zentrale Bedeutung im affektive Reize verarbeitenden System in-
nehaben – in Studien untersucht: Die Stimulation des ventralen 
Striatums (dort liegt der Nucleus accumbens zwischen Nucleus 
caudatus und Putamen) mittels DBS ergab eine Response-Rate 
von 53 Prozent und eine Remissionsrate von 40 Prozent bei Pati-
enten mit TRD (Malone et al., 2009). Weiters konnte bei Stimula-
tion des Nucleus accumbens eine Response-Rate von 50 Prozent 
erzielt werden (Bewernick et al., 2010). Eine DBS des subgenu-
alen cingulären Kortex brachte eine Response-Rate von 64 Pro-
zent sowie eine Remissionsrate von 43 Prozent (Kennedy et al., 
2011). Neben den hier erwähnten Studien finden sich auch Fall-
darstellungen über Patienten, welche mittels DBS in anderen Ge-
hirnregionen stimuliert wurden und ebenso ein deutliches An-
sprechen und somit eine Reduktion der depressiven Symptomatik 
zeigten. Vielversprechend ist DBS in der lateralen Habenula (Sar-
torius et al., 2010).
Trotz der deutlichen Ansprechraten sollten die Nebenwirkungen 
sowie der experimentelle Charakter dieses invasiven Verfahrens 
nicht unbeachtet bleiben. Tatsächlich hat sich die DBS in den ver-
gangenen fünf Jahren trotz der vielversprechenden Studienergeb-
nisse nicht in der klinischen Routine etabliert. Bei der Implantation 
der Elektroden können sogenannte implantationsassoziierte Ne-
benwirkungen wie Blutungen (0,2 bis 5 Prozent) und Infektionen 
durch das Fremdmaterial (2 bis 25 Prozent) auftreten. Diese zu er-
wartende Komplikationsrate lässt sich für die psychiatrischen Pati-
enten aufgrund der reichlichen Erfahrungen in der Neurologie (M. 
Parkinson) sicher abschätzen.
Durch die kontinuierliche Stimulation (die prinzipiell moduliert oder 
ausgeschaltet werden kann) kann es zu Parästhesien, Muskelkon-
traktionen, Dysathrie, Diplopie und autonomen Dysfunktionen 
kommen. An psychiatrischen Nebenwirkungen wurden Agitation, 
Angst und Hypomanie beobachtet.

Es sei erwähnt, dass DBS auch in zwei anderen psychiatrischen 
Indikationen eine vielversprechende experimentelle Indikation 
hat. Bei Psychopharmaka-resistenten Zwangsstörungen liegt das 
Zielgebiet auch im ventralen Striatum und die Response-Raten 
liegen noch höher als bei TRD. Bei schweren motorischen Tic-
Störungen (Tourette Syndrom) liegen vor allem Publikationen zur 
Stimulation thalamischer Kerngebiete mit gutem Ausgang vor 
(Höflich et al., 2013). 
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Leider herrscht bezüglich Depression im Alter immer noch die Hy-
pothese vor, diese sei „reaktiv“, eine Folge der Begleitumstände 
des Alterungsprozesses und zudem – etwa im Gegensatz zu Betrof-
fenen, die im Erwerbsleben stehen – mit einer schlechteren Progno-
se versehen. Eine Remission sei daher aufgrund der altersbedingten 
Veränderungen des individuellen somatischen Systems bei älteren 
Menschen nicht zu erreichen. Diese Annahmen entsprechen nicht 
der Realität. Auch Depressionen bei älteren Menschen sind behan-
delbar, eine Remission ist – eine lege artis durchgeführte Therapie 
vorausgesetzt – auch im höheren Lebensalter erreichbar und daher 
nachdrücklich anzustreben. Dazu müssen allerdings vier typische 
Fehleinschätzungen korrigiert werden:
• Depression ist keine „medizinische“ Erkrankung
• Angst vor der Abhängigkeit von Antidepressiva
• Antidepressiva verhindern „natürliche“ Traurigkeit
• Frühere negative Erfahrungen mit Antidepressiva

Eines der größten Probleme in der Behandlung von komplexen 
(therapieresistenten) Depressionen im höheren Lebensalter ist die 
Adhärenz. Eine Überblicksarbeit von Lingham and Scott (2002), die 
97 Studien eingeschlossen hat, kam zu wenig ermutigenden Zah-
len. Weniger als 50 Prozent der Patienten nehmen die ihnen ver-
ordneten Medikamente regelmäßig ein (Adhärenz-Rate 47 Pro-
zent). Werden die Betroffenen allerdings in Studien betreut, steigt 
die Adhärenz deutlich auf Werte zwischen 65 und 79 Prozent an, 
liegt jedoch interessanterweise auch in diesem strikten Setting 
deutlich von völliger Adhärenz entfernt.
Rund 16 Prozent der Patienten setzen die verordnete antidepressive 
Medikation nach einer Woche ab. Nach zwei Wochen steigt diese 
Zahl auf alarmierende 41 Prozent, 59 Prozent brechen die antide-
pressive Behandlung in der dritten Woche und 68 Prozent in der 
vierten Woche ab. Das ist extrem problematisch, erhöht doch ein 
vorzeitiges Absetzen der antidepressiven Medikation das Rückfalls-
risiko auf 77 Prozent.
Welche Therapieoptionen in der Behandlung der komplexen (thera-
pieresistenten) Depression beim älteren Patienten sind also wirk-
sam? Die Antwort auf diese Frage versuchte 2011 ein systemati-
scher Review von Cooper et al., zu finden. Dafür wurden nach ei-
ner elektronischen Datenbankrecherche 14 Studien herausgefiltert. 
Fast alle Studien waren in einer offenen Untersuchungsanordnung 

durchgeführt worden, es fanden sich keine doppelblind randomi-
sierten, plazebokontrollierten Arbeiten. Die Gesamtansprechrate 
auf eine medikamentöse Therapie betrug 52 Prozent. Die wirk-
sams te Augmentationstherapie war Lithium mit einer Response-Ra-
te von 42 Prozent. In einzelnen randomisierten Studien zeigte sich 
Venlafaxin XR besser wirksam als Paroxetin. Eine Augmentation mit 
Lithium war besser wirksam als Phenelzine (in Österreich nicht ver-
fügbar). Eine sequenzielle Behandlungsstrategie des älteren Patien-
ten mit komplexer (therapieresistenter) Depression stellt eine er-
folgversprechende Option dar, wie Studiendaten von z.B. Kok et 
al., 2009, belegen.
81 Patienten mit komplexer (therapieresistenter) Depression, die 
zuvor an einer zwölfwöchigen Vergleichsstudie (Venlafaxin vs. 
Nortriptylin) teilgenommen hatten, wurden zu einer Follow-up-Stu-
die aufgefordert, die ein sequenzielles Behandlungsprotokoll vor-
gab. 32 Patienten, die in der Vergleichsstudie keine Remission er-
reicht hatten, erhielten in einem offenen Therapiearm nacheinan-
der folgende Therapieoptionen: zusätzlich eine Augmentation mit 
Lithium, eine Umstellung auf einen MAO-Hemmer oder eine Elek-
trokonvulsionstherapie.
Das Ergebnis der Studie war vielversprechend: 84 Prozent der 
 Studienteilnehmer erreichten mit einer der gewählten Therapie-
optionen im Untersuchungszeitraum von drei Jahren eine Re-
mission. Eine Augmentation mit Lithium bei zuvor therapieresis-
tenten Patienten erbrachte eine Remissionsrate von immerhin   
fast 64 Prozent.
Insgesamt ist allerdings die Studienlage zur Behandlung komplexer 
(therapieresistenter) Depressionen beim älteren Patienten eher als 
gering zu bezeichnen. Die Auswahl der antidepressiven Medikation 
sollte daher – neben der in Studien nachgewiesenen Wirksamkeit – 
vor allem nebenwirkungsgeleitet sein (siehe Tabelle 8).
Zum Einsatz von atypischen Antipsychotika zur Therapie der kom-
plexen (therapieresistenten) Depression im höheren Lebensalter 
sind kaum Daten vorhanden. Ihr Einsatz sollte daher eher zurück-
haltend und unter regelmäßiger Reevaluierung erfolgen. Bei der 
Anwendung von Quetiapin XR bei älteren depressiven Patienten 
wird eine deutlich verlangsamte Auftitration in der Anfangsphase 
der Therapie empfohlen. Nach sechs Wochen sollte zudem ein Re-
duktions- bzw. Absetzversuch unternommen werden. Da bei einer 
Langzeitanwendung von atypischen Antipsychotika bei älteren Pati-
enten, die an einer Demenz litten, zerebrovaskuläre Ereignisse auf-
getreten waren, sollte die Indikation dazu regelmäßig überprüft 
werden. (Tabelle 8 auf Seite 20)

11.  Behandlungsresistente Depression im  
Kindes- und Jugendalter

Mit der Einführung der SSRI erfolgte zunehmend eine pharmako-
logische Behandlung, die nach Berichten über eine mögliche Er-
höhung von Suizidalität wieder zurückging. Die aktuellen Daten 
zeigen jedoch keine Suizidzunahme, und so ist diese Therapie-
option wieder rehabilitiert. An psychotherapeutischen Verfahren 
stehen ebenso wirksame Verfahren zur Auswahl, die kognitiven 
verhaltenstherapeutischen Verfahren (KVT) und die interpersonelle 
Psychotherapie. 

Der therapeutische Algorithmus ist bei depressiven Störungen im 
Kindes- und Jugendalter weniger gut empirisch abgesichert als im 
Erwachsenenalter. Medikamentöse First-line-Therapie ist Fluoxe-
tin, in den USA ist nun auch Escitalopram zugelassen. Nur 40–60% 
der Kinder und Jugendlichen zeigen ein ausreichendes Anspre-
chen auf eine Behandlung mit einem SSRI. In der größten pharma-

Tabelle 7
Augmentationsstrategien in der  
Depressionstherapie (WFSBP-Empfehlungen)

Substanz Evidenz-Level

Lithium A

Atypische Antipsychotika (Quetiapin XR) A

Schilddrüsenhormon (Trijodthyronin T3) B

Schilddrüsenhormon (L-Thyroxin) C

Antikonvulsiva (Lamotrigin, Valproat) C

MAO-Inhibitor Hochdosistherapie C

Östrogen (F) – Testosteron (M) C

Dopaminagonisten (Pramipexol) C

Psychostimulanzien (Methylphenidat) C

Legende: A=Höchste Evidenz; C=Niedrigste Evidenz

Quelle: nach: World Federation of Societies of Biological Psychiatry (WFSBP) 
Guidelines for biological treatment of unipolar depressive disorders, Part 1: 

Acute and continuation treatment of major depressive disorder (2002).  
Bauer, Whybrow, Angst, Versiani, Möller World J Biol Psychiatr 2: 59–69
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Drei Faktoren tragen dazu bei, dass der Patient mit De-
pression nicht auf das erste verordnete Antidepressivum  
anspricht:
1. Arztfaktoren:
 a. Liegt überhaupt eine therapieresistente Depression vor?
 b. Ist die Therapie für den Patienten adäquat?
 c.  Liegen nicht erkannte depressive Subformen vor (bipolar/aty-

pisch/psychotisch)?
 d.  Setzt die Wirkung des verordneten Antidepressivums ver-

spätet ein?
 e. Gibt es Probleme in der Erhaltungstherapie?
2. Patientenfaktoren:
 a.  Unterschätzung der biologischen Komplexität der Erkrankung
 b. Komorbiditäten (sowohl psychiatrisch als auch somatisch)
 c. Persönlichkeitsstörung
3. Soziale und Interaktionsfaktoren:
 a. Stressoren für den Patienten
 b. Interaktion mit dem Patienten
 c. Adhärenz

Ein leitlinienorientiertes Vorgehen berücksichtigt die genannten 
Faktoren in der Behandlung der komplexen (therapieresistenten) 
Depression, was das Ansprechen und die Remissionsraten erhöhen 
kann. Die komplexe Depression stellt eine Herausforderung für Be-
handler wie Patienten dar. Offenheit und Ehrlichkeit gegenüber 
den Patienten sind dabei oberstes Gebot, um keine unhaltbaren 
Hoffnungen zu schüren, die – bei einem nicht adäquaten Therapie-
erfolg – in Enttäuschung (und damit möglicherweise Non-Adhä-
renz) umschlagen könnten. 
Die World Federation of Societies of Biological Psychiatry (WFSBP) 
hat 2017 den in Abbildung 2 dargestellten Behandlungsalgorith-
mus erarbeitet. Dieser Algorithmus kann nach wie vor als aktuell 
angesehen werden, lediglich der Wechsel zu einem anderen Wirk-
mechanismus muss aufgrund der vorliegenden Datenlage infrage 
gestellt werden.

10. TRD bei älteren Patienten
Die Wirkbeurteilung bei älteren Patienten darf erst nach sechs Wo-
chen erfolgen. Der Grundsatz „one must be patient with patient“ 
ist aus klinischer Sicht unbedingt zu beachten. Vor allem bei Alters-
patienten wird die wahllose und inadäquat dosierte, unkontrollierte 
Aneinanderreihung von Antidepressiva für die TRD verantwortlich 
gemacht. Systematische Übersichtsarbeiten (Adlim et al., 2005)  
zeigen, dass eine Hochdosis-Therapie nur für einen Teil der Antide-
pressiva zutrifft, gerade bei den SSRIs jedoch keine zusätzliche Wir-
kung zu erwarten ist und nur wertvolle Zeit mit der Aufdosierung 
verloren wird (Bschor et al., 2014). SNRIs, MAO-Hemmer und TZA 
sind in hoch therapeutischen Dosierungen jedoch wirksam. 

Tabelle 6
Die Behandlung nach Algorithmen in wichtigen Guidelines in Europa und den USA

• Clinical Practice Recommendations for Depression (2009) (Malhi et al., Acta Psychiatr Scand 2009)
• Institute for Clinical Systems Improvement (ICSI) Healthcare Guideline for Major Depression in Adults in Primary Care  
 (Institute for Clinical System Improvement 2010)
• S3 Guidelines (Deutschland 2009)  

Organisation URL Publikation Zielgruppe Erkrankung

American Psychiatric Asso-
ciation (APA)

http://www.psychiatryonline. 
com/pracGuide/pracguide 
Topic_7.aspx

2000; teilweiser Update 
2005; Revision 2010

Psychiater
Depression
Dysthymie
Saisonale Depression

British Association for Psy-
chopharmacology (BAP)

http://www.bap.org.uk/
docsbycategory.
php?docCatID=2

2008
Psychiater, Ärzte für 
Allgemeinmedizin

Depression
Subklinische
Depression

Canadian Network for Mood 
and Anxiety Treatments 
(CANMAT)

http://www.bap.org.uk/
docsbycategory.
php?docCatID=2

2016 Psychiater Depression

National Institute for Health 
and Clinical Excellence 
(NICE)

http://guidance.nice.org.uk/
CG90

2009
Psychiater, Ärzte für 
Allgemeinmedizin

Depression
Dysthymie
Leichte Depression

Texas Medication Algorithm 
Project (TMAP)

http://www.dshs.state.tx.
us/mhprograms/TIMA.shtm

2008
Psychiater, Ärzte für 
Allgemeinmedizin

Depression

World Federation of Socie-
ties of Biological Psychiatry 
(WFSBP)

http://www.wfsbp.org/
treatment-guidelines/unipo 
lar-depressive-disorder.html

2017
Psychiater, Ärzte für 
Allgemeinmedizin

Depression
Dysthymie

Quelle: Armand Hausmann

Abbildung 2 
Therapie-Algorithmus bei Depression:  
WFSBP-Guidelines

Quelle: Bauer et al., 2017

Erwäge Psychotherapie  
zu egal welchem Zeitpunkt 

der Therapie

Erwäge EKT zu egal  
welchem Zeitpunkt  

der Therapie

Kombination 
zweier AD aus  

unterschiedlichen 
Klassen

Augmentations- 
strategien

Wechsel zu einem 
neuen AD der-

selben oder einer  
anderen Klasse

Optimierung der Dosis (Dosiserhöhung)

Partielles Ansprechen oder Non-Response nach 
zwei bis vier Wochen Therapie  

mit einem Antidepressivum
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Leider herrscht bezüglich Depression im Alter immer noch die Hy-
pothese vor, diese sei „reaktiv“, eine Folge der Begleitumstände 
des Alterungsprozesses und zudem – etwa im Gegensatz zu Betrof-
fenen, die im Erwerbsleben stehen – mit einer schlechteren Progno-
se versehen. Eine Remission sei daher aufgrund der altersbedingten 
Veränderungen des individuellen somatischen Systems bei älteren 
Menschen nicht zu erreichen. Diese Annahmen entsprechen nicht 
der Realität. Auch Depressionen bei älteren Menschen sind behan-
delbar, eine Remission ist – eine lege artis durchgeführte Therapie 
vorausgesetzt – auch im höheren Lebensalter erreichbar und daher 
nachdrücklich anzustreben. Dazu müssen allerdings vier typische 
Fehleinschätzungen korrigiert werden:
• Depression ist keine „medizinische“ Erkrankung
• Angst vor der Abhängigkeit von Antidepressiva
• Antidepressiva verhindern „natürliche“ Traurigkeit
• Frühere negative Erfahrungen mit Antidepressiva

Eines der größten Probleme in der Behandlung von komplexen 
(therapieresistenten) Depressionen im höheren Lebensalter ist die 
Adhärenz. Eine Überblicksarbeit von Lingham and Scott (2002), die 
97 Studien eingeschlossen hat, kam zu wenig ermutigenden Zah-
len. Weniger als 50 Prozent der Patienten nehmen die ihnen ver-
ordneten Medikamente regelmäßig ein (Adhärenz-Rate 47 Pro-
zent). Werden die Betroffenen allerdings in Studien betreut, steigt 
die Adhärenz deutlich auf Werte zwischen 65 und 79 Prozent an, 
liegt jedoch interessanterweise auch in diesem strikten Setting 
deutlich von völliger Adhärenz entfernt.
Rund 16 Prozent der Patienten setzen die verordnete antidepressive 
Medikation nach einer Woche ab. Nach zwei Wochen steigt diese 
Zahl auf alarmierende 41 Prozent, 59 Prozent brechen die antide-
pressive Behandlung in der dritten Woche und 68 Prozent in der 
vierten Woche ab. Das ist extrem problematisch, erhöht doch ein 
vorzeitiges Absetzen der antidepressiven Medikation das Rückfalls-
risiko auf 77 Prozent.
Welche Therapieoptionen in der Behandlung der komplexen (thera-
pieresistenten) Depression beim älteren Patienten sind also wirk-
sam? Die Antwort auf diese Frage versuchte 2011 ein systemati-
scher Review von Cooper et al., zu finden. Dafür wurden nach ei-
ner elektronischen Datenbankrecherche 14 Studien herausgefiltert. 
Fast alle Studien waren in einer offenen Untersuchungsanordnung 

durchgeführt worden, es fanden sich keine doppelblind randomi-
sierten, plazebokontrollierten Arbeiten. Die Gesamtansprechrate 
auf eine medikamentöse Therapie betrug 52 Prozent. Die wirk-
sams te Augmentationstherapie war Lithium mit einer Response-Ra-
te von 42 Prozent. In einzelnen randomisierten Studien zeigte sich 
Venlafaxin XR besser wirksam als Paroxetin. Eine Augmentation mit 
Lithium war besser wirksam als Phenelzine (in Österreich nicht ver-
fügbar). Eine sequenzielle Behandlungsstrategie des älteren Patien-
ten mit komplexer (therapieresistenter) Depression stellt eine er-
folgversprechende Option dar, wie Studiendaten von z.B. Kok et 
al., 2009, belegen.
81 Patienten mit komplexer (therapieresistenter) Depression, die 
zuvor an einer zwölfwöchigen Vergleichsstudie (Venlafaxin vs. 
Nortriptylin) teilgenommen hatten, wurden zu einer Follow-up-Stu-
die aufgefordert, die ein sequenzielles Behandlungsprotokoll vor-
gab. 32 Patienten, die in der Vergleichsstudie keine Remission er-
reicht hatten, erhielten in einem offenen Therapiearm nacheinan-
der folgende Therapieoptionen: zusätzlich eine Augmentation mit 
Lithium, eine Umstellung auf einen MAO-Hemmer oder eine Elek-
trokonvulsionstherapie.
Das Ergebnis der Studie war vielversprechend: 84 Prozent der 
 Studienteilnehmer erreichten mit einer der gewählten Therapie-
optionen im Untersuchungszeitraum von drei Jahren eine Re-
mission. Eine Augmentation mit Lithium bei zuvor therapieresis-
tenten Patienten erbrachte eine Remissionsrate von immerhin   
fast 64 Prozent.
Insgesamt ist allerdings die Studienlage zur Behandlung komplexer 
(therapieresistenter) Depressionen beim älteren Patienten eher als 
gering zu bezeichnen. Die Auswahl der antidepressiven Medikation 
sollte daher – neben der in Studien nachgewiesenen Wirksamkeit – 
vor allem nebenwirkungsgeleitet sein (siehe Tabelle 8).
Zum Einsatz von atypischen Antipsychotika zur Therapie der kom-
plexen (therapieresistenten) Depression im höheren Lebensalter 
sind kaum Daten vorhanden. Ihr Einsatz sollte daher eher zurück-
haltend und unter regelmäßiger Reevaluierung erfolgen. Bei der 
Anwendung von Quetiapin XR bei älteren depressiven Patienten 
wird eine deutlich verlangsamte Auftitration in der Anfangsphase 
der Therapie empfohlen. Nach sechs Wochen sollte zudem ein Re-
duktions- bzw. Absetzversuch unternommen werden. Da bei einer 
Langzeitanwendung von atypischen Antipsychotika bei älteren Pati-
enten, die an einer Demenz litten, zerebrovaskuläre Ereignisse auf-
getreten waren, sollte die Indikation dazu regelmäßig überprüft 
werden. (Tabelle 8 auf Seite 20)

11.  Behandlungsresistente Depression im  
Kindes- und Jugendalter

Mit der Einführung der SSRI erfolgte zunehmend eine pharmako-
logische Behandlung, die nach Berichten über eine mögliche Er-
höhung von Suizidalität wieder zurückging. Die aktuellen Daten 
zeigen jedoch keine Suizidzunahme, und so ist diese Therapie-
option wieder rehabilitiert. An psychotherapeutischen Verfahren 
stehen ebenso wirksame Verfahren zur Auswahl, die kognitiven 
verhaltenstherapeutischen Verfahren (KVT) und die interpersonelle 
Psychotherapie. 

Der therapeutische Algorithmus ist bei depressiven Störungen im 
Kindes- und Jugendalter weniger gut empirisch abgesichert als im 
Erwachsenenalter. Medikamentöse First-line-Therapie ist Fluoxe-
tin, in den USA ist nun auch Escitalopram zugelassen. Nur 40–60% 
der Kinder und Jugendlichen zeigen ein ausreichendes Anspre-
chen auf eine Behandlung mit einem SSRI. In der größten pharma-

Tabelle 7
Augmentationsstrategien in der  
Depressionstherapie (WFSBP-Empfehlungen)

Substanz Evidenz-Level

Lithium A

Atypische Antipsychotika (Quetiapin XR) A

Schilddrüsenhormon (Trijodthyronin T3) B

Schilddrüsenhormon (L-Thyroxin) C

Antikonvulsiva (Lamotrigin, Valproat) C

MAO-Inhibitor Hochdosistherapie C

Östrogen (F) – Testosteron (M) C

Dopaminagonisten (Pramipexol) C

Psychostimulanzien (Methylphenidat) C

Legende: A=Höchste Evidenz; C=Niedrigste Evidenz

Quelle: nach: World Federation of Societies of Biological Psychiatry (WFSBP) 
Guidelines for biological treatment of unipolar depressive disorders, Part 1: 

Acute and continuation treatment of major depressive disorder (2002).  
Bauer, Whybrow, Angst, Versiani, Möller World J Biol Psychiatr 2: 59–69
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Drei Faktoren tragen dazu bei, dass der Patient mit De-
pression nicht auf das erste verordnete Antidepressivum  
anspricht:
1. Arztfaktoren:
 a. Liegt überhaupt eine therapieresistente Depression vor?
 b. Ist die Therapie für den Patienten adäquat?
 c.  Liegen nicht erkannte depressive Subformen vor (bipolar/aty-

pisch/psychotisch)?
 d.  Setzt die Wirkung des verordneten Antidepressivums ver-

spätet ein?
 e. Gibt es Probleme in der Erhaltungstherapie?
2. Patientenfaktoren:
 a.  Unterschätzung der biologischen Komplexität der Erkrankung
 b. Komorbiditäten (sowohl psychiatrisch als auch somatisch)
 c. Persönlichkeitsstörung
3. Soziale und Interaktionsfaktoren:
 a. Stressoren für den Patienten
 b. Interaktion mit dem Patienten
 c. Adhärenz

Ein leitlinienorientiertes Vorgehen berücksichtigt die genannten 
Faktoren in der Behandlung der komplexen (therapieresistenten) 
Depression, was das Ansprechen und die Remissionsraten erhöhen 
kann. Die komplexe Depression stellt eine Herausforderung für Be-
handler wie Patienten dar. Offenheit und Ehrlichkeit gegenüber 
den Patienten sind dabei oberstes Gebot, um keine unhaltbaren 
Hoffnungen zu schüren, die – bei einem nicht adäquaten Therapie-
erfolg – in Enttäuschung (und damit möglicherweise Non-Adhä-
renz) umschlagen könnten. 
Die World Federation of Societies of Biological Psychiatry (WFSBP) 
hat 2017 den in Abbildung 2 dargestellten Behandlungsalgorith-
mus erarbeitet. Dieser Algorithmus kann nach wie vor als aktuell 
angesehen werden, lediglich der Wechsel zu einem anderen Wirk-
mechanismus muss aufgrund der vorliegenden Datenlage infrage 
gestellt werden.

10. TRD bei älteren Patienten
Die Wirkbeurteilung bei älteren Patienten darf erst nach sechs Wo-
chen erfolgen. Der Grundsatz „one must be patient with patient“ 
ist aus klinischer Sicht unbedingt zu beachten. Vor allem bei Alters-
patienten wird die wahllose und inadäquat dosierte, unkontrollierte 
Aneinanderreihung von Antidepressiva für die TRD verantwortlich 
gemacht. Systematische Übersichtsarbeiten (Adlim et al., 2005)  
zeigen, dass eine Hochdosis-Therapie nur für einen Teil der Antide-
pressiva zutrifft, gerade bei den SSRIs jedoch keine zusätzliche Wir-
kung zu erwarten ist und nur wertvolle Zeit mit der Aufdosierung 
verloren wird (Bschor et al., 2014). SNRIs, MAO-Hemmer und TZA 
sind in hoch therapeutischen Dosierungen jedoch wirksam. 

Tabelle 6
Die Behandlung nach Algorithmen in wichtigen Guidelines in Europa und den USA

• Clinical Practice Recommendations for Depression (2009) (Malhi et al., Acta Psychiatr Scand 2009)
• Institute for Clinical Systems Improvement (ICSI) Healthcare Guideline for Major Depression in Adults in Primary Care  
 (Institute for Clinical System Improvement 2010)
• S3 Guidelines (Deutschland 2009)  

Organisation URL Publikation Zielgruppe Erkrankung

American Psychiatric Asso-
ciation (APA)

http://www.psychiatryonline. 
com/pracGuide/pracguide 
Topic_7.aspx

2000; teilweiser Update 
2005; Revision 2010

Psychiater
Depression
Dysthymie
Saisonale Depression

British Association for Psy-
chopharmacology (BAP)

http://www.bap.org.uk/
docsbycategory.
php?docCatID=2

2008
Psychiater, Ärzte für 
Allgemeinmedizin

Depression
Subklinische
Depression

Canadian Network for Mood 
and Anxiety Treatments 
(CANMAT)

http://www.bap.org.uk/
docsbycategory.
php?docCatID=2

2016 Psychiater Depression

National Institute for Health 
and Clinical Excellence 
(NICE)

http://guidance.nice.org.uk/
CG90

2009
Psychiater, Ärzte für 
Allgemeinmedizin

Depression
Dysthymie
Leichte Depression

Texas Medication Algorithm 
Project (TMAP)

http://www.dshs.state.tx.
us/mhprograms/TIMA.shtm

2008
Psychiater, Ärzte für 
Allgemeinmedizin

Depression

World Federation of Socie-
ties of Biological Psychiatry 
(WFSBP)

http://www.wfsbp.org/
treatment-guidelines/unipo 
lar-depressive-disorder.html

2017
Psychiater, Ärzte für 
Allgemeinmedizin

Depression
Dysthymie

Quelle: Armand Hausmann

Abbildung 2 
Therapie-Algorithmus bei Depression:  
WFSBP-Guidelines

Quelle: Bauer et al., 2017
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industrie unabhängigen Studie zur Therapieresistenz (TORDIA Stu-
die N=334 Patienten) konnten folgende Erkenntnisse gewonnen 
werden (Therapieoptionen waren Switch auf andere SSRI, Fluoxe-
tin, Escitalopram oder Venlafaxin mit oder ohne Kognitiver Ver-
haltenstherapie):
Schon nach sechs Wochen zeigte sich, ob ein Patient auf den The-
rapiewechsel respondierte, sodass die derzeit empfohlene Warte-
zeit von zwölf Wochen vor neuerlicher Therapieanpassung kritisch 
betrachtet werden muss. Jeweils 50% respondierten auf einen 
Switch auf SSRI oder andere Klasse (Venlafaxin), das jedoch durch 
ausgeprägtere Nebenwirkungen auffiel und nun nicht mehr emp-
fohlen wird.
Positive Prädiktoren für Remission bei Therapieresistenz waren Pa-
tienten mit leichterer Depression, weniger Hoffnungslosigkeit und 
Angststörung am Beginn der Studie, weniger Familienkonflikt und 
das Fehlen von Alkohol- und Drogenabusus im Verlauf der Be-
handlung. 
Die kombinierte Behandlung von SSRI und Kognitiver Verhaltens-
therapie brachte eine erhöhte Ansprechrate im Vergleich zur Medi-
kationsmonotherapie, weniger Tage mit Depression, aber höhere 
Kosten. Das Ansprechen von Fluoxetin und Citalopram ist mit ei-
nem höheren Plasmaspiegel korreliert. 

Zu den bei Erwachsenen verwendeten Augmentationsstrategien 
sowie Kombination von AD aus zwei Klassen gibt es noch keine 
Daten für Kinder und Jugendliche. 
Zukünftig könnten Lichttherapie, Add-on-Strategien und verbesser-
te Psychotherapieverfahren, die für Kinder weiterentwickelt werden 
sollten, wie z.B. Cognitive Behavioral Analysis System of Psychothe-
rapy (CBASB), zum Einsatz kommen. Das größte Problem ist jedoch 
wie auch bei Erwachsenen die hohe Rate an unentdeckter und un-
behandelter Depression.

12. Zusammenfassung
Die komplexe TRD ist kein seltenes Phänomen und stellt Behandler 
wie Patienten vor eine ganze Reihe von Herausforderungen. Beson-
deres Augenmerk ist dabei auf die Adhärenz des Patienten, aber 
auch auf das offene Gespräch zwischen Behandler und Patient zu 
legen: Nur wenn die potenziellen Chancen einer Therapie offen 
kommuniziert werden, ist auch die Adhärenz gewährleistet.
Bewährt hat sich eine Behandlung mithilfe von Algorithmen, weil 
diese eine genaue Überwachung der Therapie ermöglichen und auf 
Grundlage von Studien sinnvolle Dosisoptimierungen, den Switch 
auf andere Medikamente sowie mögliche Augmentationsstrategien 
aufzeigen. Nicht pharmakologische Therapieverfahren, wie etwa 
die Elektrokonvulsionstherapie, haben einen fixen Stellenwert in 
der Behandlung der komplexen (therapieresistenten) Depression. 
Zum Einsatz einer Psychotherapie bei diesem Erkrankungsbild zei-
gen die vorliegenden Studien, dass vor allem die kognitive Verhal-
tenstherapie und Weiterentwicklungen dieser Therapieform als Zu-
satz zu einer medikamentösen antidepressiven Therapie wirksam 
sein können. Zu anderen Psychotherapierichtungen bei therapiere-
sistenter oder chronischer Depression fehlen bislang verlässliche 
Daten. 
Beim älteren Patienten hat sich das Vorgehen nach einem sequen-
ziellen Behandlungsschema als sinnvoll herausgestellt. Hier ist vor 
allem auf potenzielle Neben- und Wechselwirkungen der verordne-
ten Psychopharmaka zu achten. ■

Tabelle 8
Relative Nebenwirkungsstärke selektiver Antidepressiva beim älteren Patienten

Substanz- 
gruppe Wirkstoff Anticholinerge 

Wirkung Sedierung Insomnie/ 
Agitation

Ortho- 
stase

EKG-  
Veränderung

GIT- 
Störung

Gewichts-
zunahme

Sexual-
störung

SSRI Citalopram 0,5 0,5 0,5 0 0,5 1,5 0 2

Fluoxetin 0 0,5 2 0 0,5 3 0 3

Paroxetin 2 0,5 1 0 0,5 3 0–0,5 3

Sertralin 0 0,5 1 0 0,5 3 0 2

ASRI Escitalopram 0,5 0,5 0,5 0 0 1 0 2

SNRI Duloxetin 0,51 0 2 0 0,5 2 0 1

Milnacipran 0,51 0 2 0 0,5 2 0 0

Venlafaxin  
retard 0,51 0,5 2 0 0,5 3 0 1

Andere Agomelatin 0 0 0 0 0 22 0 0

Bupropion 0 0 2 0 0,5 1 0 0

Mirtazapin 0,5–1 4 0,5 0,5 0 0 4 0

Trazodon 0 3 0 2 0,5 1 0 0

Venlafaxin 0,5 0,5 2 0 0,5 3 0 1

TCA Amitriptylin 4 4 0,5 4 3 0,5 4 2

Nortriptylin 1 2 0,5 1 2 0,5 2 2

1) Pseudocholinerge noradrenerge Wirkung (Mundtrockenheit, Obstipation, Schwitzen); 2) Transaminasenerhöhung

Legende: 0=nicht vorhanden; 0,5=minimal; 1=mäßig; 1,5=mittelmäßig; 2=signifikant; 3=mäßig erhöht; 4=hoch

Adaptiert nach: Rainer M, Anditsch M; nach: Pies RW „Antidepressants“, Handbook of Ess. Psychopharmacology, 2005
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industrie unabhängigen Studie zur Therapieresistenz (TORDIA Stu-
die N=334 Patienten) konnten folgende Erkenntnisse gewonnen 
werden (Therapieoptionen waren Switch auf andere SSRI, Fluoxe-
tin, Escitalopram oder Venlafaxin mit oder ohne Kognitiver Ver-
haltenstherapie):
Schon nach sechs Wochen zeigte sich, ob ein Patient auf den The-
rapiewechsel respondierte, sodass die derzeit empfohlene Warte-
zeit von zwölf Wochen vor neuerlicher Therapieanpassung kritisch 
betrachtet werden muss. Jeweils 50% respondierten auf einen 
Switch auf SSRI oder andere Klasse (Venlafaxin), das jedoch durch 
ausgeprägtere Nebenwirkungen auffiel und nun nicht mehr emp-
fohlen wird.
Positive Prädiktoren für Remission bei Therapieresistenz waren Pa-
tienten mit leichterer Depression, weniger Hoffnungslosigkeit und 
Angststörung am Beginn der Studie, weniger Familienkonflikt und 
das Fehlen von Alkohol- und Drogenabusus im Verlauf der Be-
handlung. 
Die kombinierte Behandlung von SSRI und Kognitiver Verhaltens-
therapie brachte eine erhöhte Ansprechrate im Vergleich zur Medi-
kationsmonotherapie, weniger Tage mit Depression, aber höhere 
Kosten. Das Ansprechen von Fluoxetin und Citalopram ist mit ei-
nem höheren Plasmaspiegel korreliert. 

Zu den bei Erwachsenen verwendeten Augmentationsstrategien 
sowie Kombination von AD aus zwei Klassen gibt es noch keine 
Daten für Kinder und Jugendliche. 
Zukünftig könnten Lichttherapie, Add-on-Strategien und verbesser-
te Psychotherapieverfahren, die für Kinder weiterentwickelt werden 
sollten, wie z.B. Cognitive Behavioral Analysis System of Psychothe-
rapy (CBASB), zum Einsatz kommen. Das größte Problem ist jedoch 
wie auch bei Erwachsenen die hohe Rate an unentdeckter und un-
behandelter Depression.

12. Zusammenfassung
Die komplexe TRD ist kein seltenes Phänomen und stellt Behandler 
wie Patienten vor eine ganze Reihe von Herausforderungen. Beson-
deres Augenmerk ist dabei auf die Adhärenz des Patienten, aber 
auch auf das offene Gespräch zwischen Behandler und Patient zu 
legen: Nur wenn die potenziellen Chancen einer Therapie offen 
kommuniziert werden, ist auch die Adhärenz gewährleistet.
Bewährt hat sich eine Behandlung mithilfe von Algorithmen, weil 
diese eine genaue Überwachung der Therapie ermöglichen und auf 
Grundlage von Studien sinnvolle Dosisoptimierungen, den Switch 
auf andere Medikamente sowie mögliche Augmentationsstrategien 
aufzeigen. Nicht pharmakologische Therapieverfahren, wie etwa 
die Elektrokonvulsionstherapie, haben einen fixen Stellenwert in 
der Behandlung der komplexen (therapieresistenten) Depression. 
Zum Einsatz einer Psychotherapie bei diesem Erkrankungsbild zei-
gen die vorliegenden Studien, dass vor allem die kognitive Verhal-
tenstherapie und Weiterentwicklungen dieser Therapieform als Zu-
satz zu einer medikamentösen antidepressiven Therapie wirksam 
sein können. Zu anderen Psychotherapierichtungen bei therapiere-
sistenter oder chronischer Depression fehlen bislang verlässliche 
Daten. 
Beim älteren Patienten hat sich das Vorgehen nach einem sequen-
ziellen Behandlungsschema als sinnvoll herausgestellt. Hier ist vor 
allem auf potenzielle Neben- und Wechselwirkungen der verordne-
ten Psychopharmaka zu achten. ■

Tabelle 8
Relative Nebenwirkungsstärke selektiver Antidepressiva beim älteren Patienten

Substanz- 
gruppe Wirkstoff Anticholinerge 

Wirkung Sedierung Insomnie/ 
Agitation

Ortho- 
stase

EKG-  
Veränderung

GIT- 
Störung

Gewichts-
zunahme

Sexual-
störung

SSRI Citalopram 0,5 0,5 0,5 0 0,5 1,5 0 2

Fluoxetin 0 0,5 2 0 0,5 3 0 3

Paroxetin 2 0,5 1 0 0,5 3 0–0,5 3

Sertralin 0 0,5 1 0 0,5 3 0 2

ASRI Escitalopram 0,5 0,5 0,5 0 0 1 0 2

SNRI Duloxetin 0,51 0 2 0 0,5 2 0 1

Milnacipran 0,51 0 2 0 0,5 2 0 0

Venlafaxin  
retard 0,51 0,5 2 0 0,5 3 0 1

Andere Agomelatin 0 0 0 0 0 22 0 0

Bupropion 0 0 2 0 0,5 1 0 0

Mirtazapin 0,5–1 4 0,5 0,5 0 0 4 0

Trazodon 0 3 0 2 0,5 1 0 0

Venlafaxin 0,5 0,5 2 0 0,5 3 0 1

TCA Amitriptylin 4 4 0,5 4 3 0,5 4 2

Nortriptylin 1 2 0,5 1 2 0,5 2 2

1) Pseudocholinerge noradrenerge Wirkung (Mundtrockenheit, Obstipation, Schwitzen); 2) Transaminasenerhöhung

Legende: 0=nicht vorhanden; 0,5=minimal; 1=mäßig; 1,5=mittelmäßig; 2=signifikant; 3=mäßig erhöht; 4=hoch

Adaptiert nach: Rainer M, Anditsch M; nach: Pies RW „Antidepressants“, Handbook of Ess. Psychopharmacology, 2005
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EINWILLIGUNGSERKLÄRUNG
FÜR DIE BEHANDLUNG VON DEPRESSION MIT KETAMIN

Sehr geehrte Patientin, sehr geehrter Patient,
Sie sind aufgrund einer Depression in stationärer Behandlung. Diese Erkrankung ist in den meisten Fällen gut therapierbar, 
jedoch gibt es einen gewissen Anteil an depressiven PatientInnen, der nicht ausreichend auf Standardtherapien anspricht. 
Dieses Nichtansprechen erfordert daher eine Änderung der Behandlungsstrategien. 

Die antidepressive Wirksamkeit von Ketamin wurde in einer Vielzahl von klinischen Studien gezeigt. Die Substanz ist seit 
40 Jahren für den Bereich der Anästhesie zugelassen, wo sie in der Notfallmedizin oder bei Kindern in höheren Dosen ver-
abreicht wird.

Die antidepressive Wirkung von Ketamin setzt nach einer intravenösen Einzelgabe innerhalb von einigen Minuten ein. Diese 
Wirkung hält gewöhnlich für mehrere Tage an, jedoch können bei PatientInnen Rückfälle auftreten, so dass wiederholte Ein-
zelgaben verabreicht werden können, bis es zu einer deutlichen Verbesserung kommt. Zum Beispiel kann Ketamin jeden Mon-
tag, Mittwoch und Freitag über einen Zeitraum von zwei Wochen verabreicht werden. Die Einwilligungserklärung wird nur vor 
der ersten Behandlung vorgelegt und kann selbstverständlich jederzeit zurückgezogen werden. Falls mehrere Ketamingaben 
keinen Erfolg zeigen sollten, wird die Behandlung nach der Einschätzung der behandelnden ÄrztInnen beendet. 

Die aktuelle Forschung zeigt, dass die antidepressive Wirkung von Ketamin auf dem Neurotransmitter Glutamat basiert 
und Veränderungen in den Neurotransmitter-Systemen von Serotonin und Dopamin hervorruft. Diese Neurotransmitter 
sind nachweislich bei Depressionen verändert.

Während oder kurz nach einer Ketamininfusion können Schwindel, verschwommenes Sehen, Übelkeit, Kopfschmerzen, 
trockener Mund, Konzentrations- und Koordinationsprobleme, Schläfrigkeit oder auch Rastlosigkeit auftreten. Vereinzelt 
kann es auch zu einer durch Ketamin verursachten nicht-bakteriellen Blasenreizung kommen, die sich jedoch nach Absetzen 
von Ketamin zurückbildet. Gelegentlich kann ein Gefühl von Befremdung oder erhöhter Angst, Herzrasen, Zittern, erhöhtes 
Schwitzen oder Erschöpfung auftreten. In seltenen Fällen wurden Hautausschläge oder allergische Reaktionen beobachtet.

Weiters können lokale Hautreizungen oder Blutergüsse an der Einstichstelle auftreten. Aufgrund von möglichen Blutdruck- 
und Herzfrequenz-Anstiegen (oder auch Schwankungen) sowie seltenen Abfällen der Sauerstoffsättigung erfolgt eine ap-
parative und personelle Überwachung als Sicherheitsmaßnahme. Am Tag der Ketamingabe dürfen PatientInnen kein Auto 
fahren oder schwere Maschinen bedienen. Alle diese möglichen Nebenwirkungen klingen gewöhnlich nach Absetzen von 
Ketamin ab und bedürfen keiner weiteren Maßnahmen. Obwohl Ketamin als Freizeitdroge verwendet wird, ist die Wahr-
scheinlichkeit einer Abhängigkeit bei PatientInnen, die Ketamin erhalten, gering. In einzelnen Studien wurde berichtet, 
dass unkontrollierte Langzeitanwendungen von Ketamin Nervenschäden verursachen können.

Nach Abwägung dieser Vor- und Nachteile können Ihre behandelnden ÄrztInnen die Behandlung mit Ketamin empfehlen. 
Ketamin ist zurzeit als Antidepressivum von den Bundesagenturen nicht zugelassen. Die Anwendung erfolgt daher außer-
halb des von den Behörden zugelassenen Gebrauchs.

Die Ketamindosis, die Sie erhalten werden, richtet sich nach Ihrem Körpergewicht und beträgt ca. 0,2 bis 0,5 mg/kg (Do-
sierung bezieht sich auf das Razemat, bei Verabreichung von Esketamin ist diese geringer). Dies entspricht bei Erwachse-
nen einer Dosierung von 25 bis 50 mg, die in einer physiologischen Salzlösung verdünnt wird. Die Infusion wird über einen 
Zeitraum von 40 Minuten intravenös verabreicht. Während dieser Zeit werden Herzfrequenz, Blutdruck und Sauerstoff-
sättigung gemessen.

Einwilligungserklärung

Ich wurde über den Gebrauch von Ketamin als Heilversuch mit zulassungsüberschreitender Anwendung 
von Dr. informiert. Ich wurde von der behandelnden Ärztin/dem 
behandelnden Arzt sowohl über Ziele, Dauer und Behandlungsablauf als auch über den Nutzen und die 
Risiken einer intravenösen Ketaminbehandlung informiert.

Ich willige hiermit zu einem Heilversuch mit zulassungsüberschreitender Anwendung ein. Ich wurde aus-
führlich über die Wirkungen und Nebenwirkungen und die Art der Anwendung informiert. Alle meine 
Fragen betreffend der Ketaminbehandlung wurden beantwortet. Unklarheiten wurden geklärt und ich 
hatte ausreichend Zeit, mich zu entscheiden.

(Ort) (Datum, Unterschrift und Name Patientin/Patient)

(Ort) (Datum, Unterschrift und Name Ärztin/Arzt)

 22 c l in icum neuropsy  sonderausgabe

Nebenstehend: Vorschlag für  
eine Einverständniserklärung  

zur Ketamintherapie
(nach Kraus et al., 2017)
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Schmerz bei psychiatrischen  
Erkrankungen

1. Einleitung

Fachärzte für Psychiatrie sind in der Praxis sehr häufig mit dem The-
ma Schmerz konfrontiert. Schmerzsyndrome spielen etwa bei so-
matoformen Schmerzstörungen eine zentrale Rolle genauso wie 
bei Schmerzen und körperlichen Symptomen im Rahmen anderer 
psychiatrischer Erkrankungen. Auch im psychiatrischen Konsiliar-Li-
aison-Dienst besteht die Herausforderung, Patienten mit 
Schmerzerkrankungen und komorbiden psychiatrischen Erkrankun-
gen zu behandeln. Nicht zuletzt ist psychiatrisches Fachwissen im 
Hinblick auf die Versorgungsplanung – Stichwort Einrichtung inter-
disziplinärer Schmerzambulanzen oder -zentren – gefragt. 
Es ist erwiesen, dass eine Reihe psychiatrischer Diagnosen mit ei-
nem komplexen Schmerzgeschehen vergesellschaftet sind bzw. ist 
der körperlich wahrgenommene chronische Schmerz oft erst der 
Anlass, um überhaupt ärztliche Hilfe in Anspruch zu nehmen. Der 
enge Zusammenhang zwischen Schmerz und depressiven Störun-
gen ist dabei wohl am besten untersucht und bekannt, doch auch 
bei Angststörungen oder Suchterkrankungen zum Beispiel gehören 
Schmerzen zu den häufigen von Patienten genannten (Begleit-)
Symptomen. Schmerzen treten genauso bei anderen psychiatri-
schen Erkrankungen auf, etwa bei akuten Belastungsreaktionen, 
Posttraumatischen Belastungsstörungen oder bei schizophrenen Er-
krankungen.
Darüber hinaus wird im Jahr 2015 in Österreich davon ausgegan-
gen, dass rund 1,7 Millionen Menschen an chronischen Schmerzen 
leiden, die wiederum aufgrund der hohen individuellen Stressbelas-
tung zu psychischen Folgeerscheinungen führen können. Der Zu-
stand der Schmerzfreiheit bildet dabei nicht das primäre Behand-
lungsziel, wie Schmerzmediziner übereinstimmend festhalten; viel-
mehr wird bei chronischen Schmerzen eine Schmerzlinderung – 
auch im Sinne eines „Schmerzmanagements“ – angestrebt, wobei 
nach dem „State of the art“ multimodale Behandlungskonzepte 
erarbeitet werden. In diesen Konzepten spielen sowohl psycho-
pharmakologische wie auch psychologische und/oder psychothera-
peutische Maßnahmen – neben einer Reihe weiterer Therapiebau-
steine – eine wichtige Rolle.

Im vorliegenden Konsensus-Statement „Schmerz bei psychiatri-
schen Erkrankungen“ wird daher zunächst die Pathophysiologie 
des Schmerzgeschehens beleuchtet und auf die Besonderheiten der 
Diagnose und Behandlung von Schmerzen in der Psychiatrie einge-
gangen. Ein wesentliches Augenmerk liegt dabei auf medikamen-
tösen und nicht medikamentösen Therapieoptionen, die auf Basis 
aktueller wissenschaftlicher Standards sowie aufgrund der klini-
schen Erfahrungen heimischer Experten zusammengefasst sind. 

2. Definitionen
Die Definition der Internationalen Schmerzgesellschaft (IASP) liefert 
die Grundlage für ein modernes, mehrdimensionales Schmerzver-
ständnis: Gemäß dieser Definition ist Schmerz „ein unangenehmes 
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Schmerz bei psychiatrischen  
Erkrankungen

1. Einleitung

Fachärzte für Psychiatrie sind in der Praxis sehr häufig mit dem The-
ma Schmerz konfrontiert. Schmerzsyndrome spielen etwa bei so-
matoformen Schmerzstörungen eine zentrale Rolle genauso wie 
bei Schmerzen und körperlichen Symptomen im Rahmen anderer 
psychiatrischer Erkrankungen. Auch im psychiatrischen Konsiliar-Li-
aison-Dienst besteht die Herausforderung, Patienten mit 
Schmerzerkrankungen und komorbiden psychiatrischen Erkrankun-
gen zu behandeln. Nicht zuletzt ist psychiatrisches Fachwissen im 
Hinblick auf die Versorgungsplanung – Stichwort Einrichtung inter-
disziplinärer Schmerzambulanzen oder -zentren – gefragt. 
Es ist erwiesen, dass eine Reihe psychiatrischer Diagnosen mit ei-
nem komplexen Schmerzgeschehen vergesellschaftet sind bzw. ist 
der körperlich wahrgenommene chronische Schmerz oft erst der 
Anlass, um überhaupt ärztliche Hilfe in Anspruch zu nehmen. Der 
enge Zusammenhang zwischen Schmerz und depressiven Störun-
gen ist dabei wohl am besten untersucht und bekannt, doch auch 
bei Angststörungen oder Suchterkrankungen zum Beispiel gehören 
Schmerzen zu den häufigen von Patienten genannten (Begleit-)
Symptomen. Schmerzen treten genauso bei anderen psychiatri-
schen Erkrankungen auf, etwa bei akuten Belastungsreaktionen, 
Posttraumatischen Belastungsstörungen oder bei schizophrenen Er-
krankungen.
Darüber hinaus wird im Jahr 2015 in Österreich davon ausgegan-
gen, dass rund 1,7 Millionen Menschen an chronischen Schmerzen 
leiden, die wiederum aufgrund der hohen individuellen Stressbelas-
tung zu psychischen Folgeerscheinungen führen können. Der Zu-
stand der Schmerzfreiheit bildet dabei nicht das primäre Behand-
lungsziel, wie Schmerzmediziner übereinstimmend festhalten; viel-
mehr wird bei chronischen Schmerzen eine Schmerzlinderung – 
auch im Sinne eines „Schmerzmanagements“ – angestrebt, wobei 
nach dem „State of the art“ multimodale Behandlungskonzepte 
erarbeitet werden. In diesen Konzepten spielen sowohl psycho-
pharmakologische wie auch psychologische und/oder psychothera-
peutische Maßnahmen – neben einer Reihe weiterer Therapiebau-
steine – eine wichtige Rolle.

Im vorliegenden Konsensus-Statement „Schmerz bei psychiatri-
schen Erkrankungen“ wird daher zunächst die Pathophysiologie 
des Schmerzgeschehens beleuchtet und auf die Besonderheiten der 
Diagnose und Behandlung von Schmerzen in der Psychiatrie einge-
gangen. Ein wesentliches Augenmerk liegt dabei auf medikamen-
tösen und nicht medikamentösen Therapieoptionen, die auf Basis 
aktueller wissenschaftlicher Standards sowie aufgrund der klini-
schen Erfahrungen heimischer Experten zusammengefasst sind. 

2. Definitionen
Die Definition der Internationalen Schmerzgesellschaft (IASP) liefert 
die Grundlage für ein modernes, mehrdimensionales Schmerzver-
ständnis: Gemäß dieser Definition ist Schmerz „ein unangenehmes 

Inhalt

1. Einleitung   3

2. Definitionen   3

3. Ätiopathogenese   4
3.1 Pathophysiologie 4

3.2 Ätiologiemodelle 6

4. Diagnostik   6
4.1 Nicht apparative Diagnostik 6

4.2 Apparative Diagnostik 8

4.3 Psychometrische Diagnostik 9

5.  Schmerz bei psychiatrischen  
Erkrankungen   10

6.  Schmerz in unterschiedlichen  
Behandlungssettings   13
6.1 Schmerz in der Allgemeinpraxis 13

6.2  Schmerz im psychiatrischen  

Konsiliar-Liaison-(CL)-Dienst 13

7. Medikamentöse Therapie   13
7.1  Der Einsatz von Antidepressiva, Antikonvulsiva  

und Opiaten 13

7.2  Interaktionen der Psychopharmaka  

mit Schmerzmitteln 15

8. Nicht medikamentöse Therapie   16

Anhang   18
Anhang 1 18

Anhang 2 20

Auszug aus der Literatur und Empfehlungen 21

cl in icum neuropsy sonderausgabe2

C
ov

er
bi

ld
 M

ar
go

t 
H

ol
za

pf
el

; F
ot

os
: A

rc
hi

v 
(9

), 
Pr

iv
at

 (
7)

, M
ed

U
ni

W
ie

n 
M

at
er

n 
(2

), 
M

ed
U

ni
W

ie
n 

(1
), 

C
hr

is
ti

an
 J

un
gw

ir
th

h 
(1

), 
Ve

ig
l (

1)

Vorwort

Österreichische 
Gesellschaft für 

Neuropsychophar-
makologie und Biolo-

gische Psychiatrie

Liebe Leserin, lieber Leser! Aus Gründen der besseren Lesbarkeit verzichten wir auf das Binnen-I und auf die gesonderte weibliche und männliche Form. 

Zitierung der Arbeit wie folgt: 
Kasper S, Bach M, Sachs GM, Aigner M, Erfurth A, Glehr R, Konstantinidis A, Lehofer M, Löffler-Stastka 
H, Quasthoff S, Radoš C, Rießland-Seifert A, Windhager E. Schmerz bei psychiatrischen Erkrankungen. 
Konsensus-Statement – State of the art 2015. CliniCum neuropsy Sonderausgabe November 2015

O.Univ.-Prof. Dr.h.c.mult.  

Dr.med. Siegfried Kasper

Universitätsklinik für Psychiatrie 

und Psychotherapie, Wien

Schmerzgeschehen ist mit einer Reihe von psychiatrischen Diagnosen vergesellschaftet. Häufig 
ist der körperlich wahrgenommene chronische Schmerz oft erst der Anlass, um ärztliche Hilfe in 
Anspruch zu nehmen. Am häufigsten besteht der Zusammenhang zwischen Schmerz und de-
pressiven Erkrankungen. 
Für das Jahr 2015 wird in Österreich davon ausgegangen, dass rund 1,7 Millionen Menschen an 
chronischen Schmerzen leiden, die wiederum aufgrund der hohen individuellen Stressbelastung 
zu psychischen Folgeerscheinungen führen können. 
Das vorliegende Konsensus-Statement befasst sich mit verschiedenen Aspekten der Schmerzsyn-
drome einschließlich Diagnostik und Differenzialdiagnostik und legt den Schwerpunkt auf die 
medikamentöse Therapie und das physiologische Verständnis. Es soll ein Fortbildungsangebot 
an ÄrztInnen – FachärztInnen für Psychiatrie und/oder Neurologie/Psychotherapeutische Medi-
zin, AllgemeinmedizinerInnen, InternistInnen und andere Fachbereiche –, aber auch eine Infor-
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oder elektrische Reize stimuliert werden. Beispiele da-
für sind Verletzungen, Entzündungen oder postope-
rativer Schmerz. Demgegenüber entstehen neuropa-
thische Schmerzen als direkte Folge einer Schädi-
gung oder Läsion im somatosensorischen System. 
Beispiele dafür sind etwa Mono- oder Polyneuropa-
thien. Dabei gibt es auch Mischformen von nozizep-
tiven und neuropathischen Schmerzen, etwa beim 
Diskektomie-Syndrom.

Akuter und chronischer Schmerz
Die Ergebnisse der modernen Schmerzforschung legen 
nahe, akuten und chronischen Schmerz als zwei 
grundlegend unterschiedliche Arten von Schmerz 
zu differenzieren.

Akuter Schmerz ist in der Regel kurz andauernd und 
besitzt eine biologische Warnfunktion, indem er auf 
zugrunde liegende (organ-)pathologische Prozesse hin-

weist und damit zur Begrenzung der potenziellen Gewebsschädi-
gung führt. Gleichzeitig haben akute Schmerzen eine rehabilitative 
Funktion, indem sie Ruhe und Schonung veranlassen.

Mit zunehmender Schmerzdauer finden auf somatischer und psy-
chosozialer Ebene Chronifizierungsvorgänge statt, die eine sekun-
däre Kausalkette für die weitere Aufrechterhaltung des Schmerzes 
darstellen. Der chronische Schmerz „verselbstständigt“ sich zu-
nehmend von seiner auslösenden Ursache und verliert seine Warn-
funktion: er ist zu einer eigenständigen Erkrankung geworden, wo-
bei ab einer Schmerzdauer von mehr als drei Monaten von 
chronischem Schmerz gesprochen wird. Mit zunehmender Chroni-
fizierung erlangen psychosoziale Aspekte des Schmerzerlebens 
und der Schmerzverarbeitung zunehmende Bedeutung. Bei vie-
len Betroffenen ist das Ausmaß erlebter Schmerzen und die subjek-
tive Beeinträchtigung bzw. Behinderung durch die Schmerzen nicht 
linear zum organmedizinischen Befund (siehe Abbildung 3). Die Be-
handlung chronischer Schmerzen mit dem vorrangigen Ziel der 
Schmerzlinderung erfordert – im Sinne eines multimodalen Thera-
piekonzeptes – in der Regel auch psychopharmakologische und 
psychotherapeutische Interventionsmaßnahmen.

Aus neurobiologischer Sicht sind jene Prozesse von Interesse, die 
bei der Chronifizierung des Schmerzgeschehens eine Rolle spie-
len. Die wesentlichen präsynaptischen Neurotransmitter in den 
langen aufsteigenden Bahnen sind Glutamat und Substanz P,  
die postsy naptisch verschiedene Mechanismen auslösen. Die 
Schmerzchronifizierung erfolgt durch neuronale Sensibilisierung 

in diesen Transmittersystemen (das soge-
nannte „Schmerzgedächtnis“). So führt 
beispielsweise die Aktivierung von post-
synaptischen NMDA-Rezeptoren zur Lang-
zeitpotenzierung der Nervenzelle. In der 
Folge kommt es im Zellkern zu vermehrter 
Genexpression und Proteinsynthese, 
die funktionelle und strukturelle Verände-
rungen der Zelle nach sich zieht: die Ner-
venzelle wird gleichsam zur „Schmerzzel-
le“. Auch werden neue Rezeptoren an der 
Zellwand ausgebildet, die zusätzlich die 
Reagibilität erhöhen.
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Abbildung 2
Nozizeption und Anti-Nozizeption

1=präfrontaler Cortex, 2=ACC, 3=Insula, 4=Amygdala, 5=Hypothalamus, 
A=PAG

Quelle: nach Valet M et al., Pain 2004;109:399
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Abbildung 3
Akuter Schmerz vs. chronischer Schmerz 

Quelle: nach Basler HD & Kröner-Herwig B, 2005
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Warnfunktion

Akutbehandlung der  
Schädigung  
(z.B. Medikamente)

Beseitigung der Ursachen,  
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Chronischer Schmerz

lang anhaltend (mehr als  
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nicht bekannt, komplex, therapie-
resistent (z.B. Kopf-, Rücken- 
schmerz, Ganzkörperschmerz)

meist keine Warnfunktion

Behandlung der Krankheit  
„Schmerz“ nach dem bio- 
psycho-sozialen Ansatz

Schmerzlinderung, verbesserter  
Umgang mit Schmerzen,  
Verbesserung der Lebensqualität
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Nach dem bio-psycho-sozialen Schmerzverständnis steht also nicht 
mehr die Frage nach einer „somatischen“ oder „psychischen“ Ur-
sache im Vordergrund, sondern die Frage, in welchem Umfang bio-
logische und psychosoziale Faktoren im Einzelfall für die Schmerz-
entstehung und -verarbeitung wirksam sind.
Einen weiteren Beleg dafür, dass die Trennung in „somatischen“ 
und „psychischen“ Schmerz gemäß dem heutigen neurobiologi-
schen Verständnis als nicht mehr gültig angesehen werden kann, 
geben Befunde aus der funktionalen Magnetresonanztomographie 
(fMRT): So löst soziale Zurückweisung im rechten vorderen cingulä-
ren Cortex (ACC) die gleichen Aktivitätsanreicherungen aus wie 
eindeutige organische Schmerzursachen (Abbildung 1). Primär psy-
chisch bzw. sozial verursachte Schmerzen haben die gleichen neu-
robiologischen Korrelate im Gehirn wie körperliche Auslöser.

3. Ätiopathogenese
3.1 Pathophysiologie
Die „Gate-Control-Theorie“ (Melzack R, Wall PD, 1965) liefert ein 
multidimensionales Schmerzmodell, in dem biologische und psy-
chologische Mechanismen zusammengefasst sind. Ein wesentliches 
Element dieser Schmerzmodulationstheorie ist ein neuronaler Tor-
mechanismus im Hinterhorn des Rückenmarks, der die Übertra-
gung einlangender Schmerzimpulse von den peripheren Schmerz-
bahnen auf Bahnen des Rückenmarks steuert. Das ZNS hat dabei 
eine aktive Rolle in der Modulation dieses nozizeptiven Erregungs-
musters durch absteigende antinozizeptive Kontrollmechanismen.

Diese Theorie berücksichtigt zudem die Rolle 
zentralnervöser Netzwerke – u.a. subkortika-
ler Motivations- und Emotionssysteme – für 
die Schmerzverarbeitung. Auch Angst (z.B. 
bedingt durch den Anblick einer Spritze) 
kann eine Schmerzwahrnehmung auslösen, 
wie Abbildung 2 darstellt.

Die Schmerzverarbeitung mit ihren kompetiti-
ven aszendierenden und deszendierenden 
Modulationsmechanismen bis hin zur be-
wussten Wahrnehmung ist demnach kein 
„Alles oder nichts“-Vorgang – es handelt sich 
vielmehr um ein komplexes Geschehen, in 
das auch steuernd eingegriffen werden kann.

In der somatischen Medizin werden grund-
sätzlich zwei Schmerzentitäten unterschie-
den: Nozizeptive Schmerzen entstehen, 
wenn Schmerzrezeptoren (Nozizeptoren) 
durch mechanische, thermische, chemische 

Sinnes- und Gefühlserlebnis, das mit aktueller oder potenzieller Ge-
websschädigung verknüpft ist oder mit Begriffen einer solchen 
Schädigung beschrieben wird.“ Schmerz wird somit als bio-psycho-
soziales Gesamtphänomen aufgefasst, an dessen Entstehung und 
Aufrechterhaltung neben der biologisch-physiologischen (sensori-
schen) Ebene auch emotionale, motivationale und kognitive Fakto-
ren beteiligt sind.

Definition „Schmerz“:
Schmerz ist ein unangenehmes Sinnes- und Gefühlserlebnis, 
das mit aktueller oder potenzieller Gewebsschädigung ver-
knüpft ist oder mit Begriffen einer solchen Schädigung be-
schrieben wird. Quelle: IASP 1979

Ausgehend von diesem ganzheitlichen bio-psycho-sozialen Krank-
heitsverständnis ist die Frage, ob Schmerzen „somatogen“ bzw. 
„psychogen“ bedingt seien, heute nicht mehr als sinnvoll anzuse-
hen. Die Wurzeln des lange Zeit als gültig angesehenen dichoto-
men Modells gehen zurück auf René Descartes, der bereits im 17. 
Jahrhundert in seinem dualistischen Modell der Schmerzverarbei-
tung zwischen „körperlichen“ (z.B. Gelenksschmerzen) und „seeli-
schen“ (z.B. Sehnsuchtsschmerz) unterschied. Abgebildet wurde 
das dualistische Modell noch bis in die 80er Jahre des 20. Jahrhun-
derts in den Diagnosemanualen durch Begriffe wie „Psychogenes 
Schmerzsyndrom“ (American Psychiatric Association – APA, 1980) 
oder „Anhaltende Somatoforme Schmerzstörung“ (APA, 1987), die 
jedoch im DSM-5 in dieser Form nicht mehr vorkommen.
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Abbildung 1
Psychischer/sozialer Schmerz und körperlicher Schmerz erzeugen 
ähnliche neurobiologische Veränderungen im ZNS

Quelle: Trends in Cognitive Sciences 2004; 8(7): 294.  
Mit freundlicher Genehmigung von Elsevier B.V

Aktivitätsmuster im rechten ventralen präfrontalen Cortex (RVPFC) bei  
psychischer/ sozialer (y=27; links) und physischer (y=30; rechts) Schmerzregulation.
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oder elektrische Reize stimuliert werden. Beispiele da-
für sind Verletzungen, Entzündungen oder postope-
rativer Schmerz. Demgegenüber entstehen neuropa-
thische Schmerzen als direkte Folge einer Schädi-
gung oder Läsion im somatosensorischen System. 
Beispiele dafür sind etwa Mono- oder Polyneuropa-
thien. Dabei gibt es auch Mischformen von nozizep-
tiven und neuropathischen Schmerzen, etwa beim 
Diskektomie-Syndrom.

Akuter und chronischer Schmerz
Die Ergebnisse der modernen Schmerzforschung legen 
nahe, akuten und chronischen Schmerz als zwei 
grundlegend unterschiedliche Arten von Schmerz 
zu differenzieren.

Akuter Schmerz ist in der Regel kurz andauernd und 
besitzt eine biologische Warnfunktion, indem er auf 
zugrunde liegende (organ-)pathologische Prozesse hin-

weist und damit zur Begrenzung der potenziellen Gewebsschädi-
gung führt. Gleichzeitig haben akute Schmerzen eine rehabilitative 
Funktion, indem sie Ruhe und Schonung veranlassen.

Mit zunehmender Schmerzdauer finden auf somatischer und psy-
chosozialer Ebene Chronifizierungsvorgänge statt, die eine sekun-
däre Kausalkette für die weitere Aufrechterhaltung des Schmerzes 
darstellen. Der chronische Schmerz „verselbstständigt“ sich zu-
nehmend von seiner auslösenden Ursache und verliert seine Warn-
funktion: er ist zu einer eigenständigen Erkrankung geworden, wo-
bei ab einer Schmerzdauer von mehr als drei Monaten von 
chronischem Schmerz gesprochen wird. Mit zunehmender Chroni-
fizierung erlangen psychosoziale Aspekte des Schmerzerlebens 
und der Schmerzverarbeitung zunehmende Bedeutung. Bei vie-
len Betroffenen ist das Ausmaß erlebter Schmerzen und die subjek-
tive Beeinträchtigung bzw. Behinderung durch die Schmerzen nicht 
linear zum organmedizinischen Befund (siehe Abbildung 3). Die Be-
handlung chronischer Schmerzen mit dem vorrangigen Ziel der 
Schmerzlinderung erfordert – im Sinne eines multimodalen Thera-
piekonzeptes – in der Regel auch psychopharmakologische und 
psychotherapeutische Interventionsmaßnahmen.

Aus neurobiologischer Sicht sind jene Prozesse von Interesse, die 
bei der Chronifizierung des Schmerzgeschehens eine Rolle spie-
len. Die wesentlichen präsynaptischen Neurotransmitter in den 
langen aufsteigenden Bahnen sind Glutamat und Substanz P,  
die postsy naptisch verschiedene Mechanismen auslösen. Die 
Schmerzchronifizierung erfolgt durch neuronale Sensibilisierung 

in diesen Transmittersystemen (das soge-
nannte „Schmerzgedächtnis“). So führt 
beispielsweise die Aktivierung von post-
synaptischen NMDA-Rezeptoren zur Lang-
zeitpotenzierung der Nervenzelle. In der 
Folge kommt es im Zellkern zu vermehrter 
Genexpression und Proteinsynthese, 
die funktionelle und strukturelle Verände-
rungen der Zelle nach sich zieht: die Ner-
venzelle wird gleichsam zur „Schmerzzel-
le“. Auch werden neue Rezeptoren an der 
Zellwand ausgebildet, die zusätzlich die 
Reagibilität erhöhen.
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Abbildung 2
Nozizeption und Anti-Nozizeption

1=präfrontaler Cortex, 2=ACC, 3=Insula, 4=Amygdala, 5=Hypothalamus, 
A=PAG

Quelle: nach Valet M et al., Pain 2004;109:399
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Abbildung 3
Akuter Schmerz vs. chronischer Schmerz 

Quelle: nach Basler HD & Kröner-Herwig B, 2005
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Nach dem bio-psycho-sozialen Schmerzverständnis steht also nicht 
mehr die Frage nach einer „somatischen“ oder „psychischen“ Ur-
sache im Vordergrund, sondern die Frage, in welchem Umfang bio-
logische und psychosoziale Faktoren im Einzelfall für die Schmerz-
entstehung und -verarbeitung wirksam sind.
Einen weiteren Beleg dafür, dass die Trennung in „somatischen“ 
und „psychischen“ Schmerz gemäß dem heutigen neurobiologi-
schen Verständnis als nicht mehr gültig angesehen werden kann, 
geben Befunde aus der funktionalen Magnetresonanztomographie 
(fMRT): So löst soziale Zurückweisung im rechten vorderen cingulä-
ren Cortex (ACC) die gleichen Aktivitätsanreicherungen aus wie 
eindeutige organische Schmerzursachen (Abbildung 1). Primär psy-
chisch bzw. sozial verursachte Schmerzen haben die gleichen neu-
robiologischen Korrelate im Gehirn wie körperliche Auslöser.

3. Ätiopathogenese
3.1 Pathophysiologie
Die „Gate-Control-Theorie“ (Melzack R, Wall PD, 1965) liefert ein 
multidimensionales Schmerzmodell, in dem biologische und psy-
chologische Mechanismen zusammengefasst sind. Ein wesentliches 
Element dieser Schmerzmodulationstheorie ist ein neuronaler Tor-
mechanismus im Hinterhorn des Rückenmarks, der die Übertra-
gung einlangender Schmerzimpulse von den peripheren Schmerz-
bahnen auf Bahnen des Rückenmarks steuert. Das ZNS hat dabei 
eine aktive Rolle in der Modulation dieses nozizeptiven Erregungs-
musters durch absteigende antinozizeptive Kontrollmechanismen.

Diese Theorie berücksichtigt zudem die Rolle 
zentralnervöser Netzwerke – u.a. subkortika-
ler Motivations- und Emotionssysteme – für 
die Schmerzverarbeitung. Auch Angst (z.B. 
bedingt durch den Anblick einer Spritze) 
kann eine Schmerzwahrnehmung auslösen, 
wie Abbildung 2 darstellt.

Die Schmerzverarbeitung mit ihren kompetiti-
ven aszendierenden und deszendierenden 
Modulationsmechanismen bis hin zur be-
wussten Wahrnehmung ist demnach kein 
„Alles oder nichts“-Vorgang – es handelt sich 
vielmehr um ein komplexes Geschehen, in 
das auch steuernd eingegriffen werden kann.

In der somatischen Medizin werden grund-
sätzlich zwei Schmerzentitäten unterschie-
den: Nozizeptive Schmerzen entstehen, 
wenn Schmerzrezeptoren (Nozizeptoren) 
durch mechanische, thermische, chemische 

Sinnes- und Gefühlserlebnis, das mit aktueller oder potenzieller Ge-
websschädigung verknüpft ist oder mit Begriffen einer solchen 
Schädigung beschrieben wird.“ Schmerz wird somit als bio-psycho-
soziales Gesamtphänomen aufgefasst, an dessen Entstehung und 
Aufrechterhaltung neben der biologisch-physiologischen (sensori-
schen) Ebene auch emotionale, motivationale und kognitive Fakto-
ren beteiligt sind.

Definition „Schmerz“:
Schmerz ist ein unangenehmes Sinnes- und Gefühlserlebnis, 
das mit aktueller oder potenzieller Gewebsschädigung ver-
knüpft ist oder mit Begriffen einer solchen Schädigung be-
schrieben wird. Quelle: IASP 1979

Ausgehend von diesem ganzheitlichen bio-psycho-sozialen Krank-
heitsverständnis ist die Frage, ob Schmerzen „somatogen“ bzw. 
„psychogen“ bedingt seien, heute nicht mehr als sinnvoll anzuse-
hen. Die Wurzeln des lange Zeit als gültig angesehenen dichoto-
men Modells gehen zurück auf René Descartes, der bereits im 17. 
Jahrhundert in seinem dualistischen Modell der Schmerzverarbei-
tung zwischen „körperlichen“ (z.B. Gelenksschmerzen) und „seeli-
schen“ (z.B. Sehnsuchtsschmerz) unterschied. Abgebildet wurde 
das dualistische Modell noch bis in die 80er Jahre des 20. Jahrhun-
derts in den Diagnosemanualen durch Begriffe wie „Psychogenes 
Schmerzsyndrom“ (American Psychiatric Association – APA, 1980) 
oder „Anhaltende Somatoforme Schmerzstörung“ (APA, 1987), die 
jedoch im DSM-5 in dieser Form nicht mehr vorkommen.
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Abbildung 1
Psychischer/sozialer Schmerz und körperlicher Schmerz erzeugen 
ähnliche neurobiologische Veränderungen im ZNS

Quelle: Trends in Cognitive Sciences 2004; 8(7): 294.  
Mit freundlicher Genehmigung von Elsevier B.V

Aktivitätsmuster im rechten ventralen präfrontalen Cortex (RVPFC) bei  
psychischer/ sozialer (y=27; links) und physischer (y=30; rechts) Schmerzregulation.

77

Sammelband_KonsOeGPB_2018.indd   77 20.04.2018   09:45:57



7cl in icum neuropsy sonderausgabe

psychiatrischer Sicht anamnestisch bzw. diagnostisch eine Reihe 
von Faktoren zu berücksichtigen ist. Dazu gehören etwa persönli-
che Haltung und Überzeugungen im Hinblick auf die Entstehung 
und Bewältigung der Schmerzen sowie individuelle Stressbewälti-
gungsstrategien. In der Zusammenschau sind die in Abbildung 6 
angeführten Komorbiditäten bzw. Symptome häufig im Kontext 
chronischer Schmerzen zu diagnostizieren. Eine genaue Abklä-
rung in diesen Bereichen ist sowohl im Hinblick auf die therapeu-
tische Einstellung als auch in der interdisziplinären Zusammen-

arbeit zwischen Schmerzmedizinern und Fachärzten für Psychia-
trie/Psychotherapeutische Medizin/Neurologie von essenzieller Be-
deutung.
Kommen bei Schmerzpatienten in psychosozialer Hinsicht etwa 
belastende Lebensereignisse oder Ängstlichkeit hinzu, so erhöht 
sich das Risiko für Arbeitsunfähigkeit beträchtlich. Zu bedenken ist 
auch, dass ein externer Attributionsstil sowie Depression und 
Angst häufig mit chronischen Schmerzen einhergehen bzw. sehr 
oft mit Chronifizierung assoziiert sind. Im Sinne des „Angstvermei-

dungsmodelles“ können hypochondrische Ängste nach 
einer Schmerzerfahrung zu einem negativen Kreislauf 
aus Katastrophisieren, Vermeidung bzw. Inaktivität und 
neuerlichen Schmerzempfindungen führen. Im Sinne ei-
nes Coping-Mechanismus (siehe Abschnitt 8. Nicht me-
dikamentöse Therapie) gilt es, dem von Beginn an durch 
adäquate psychologisch vermittelte Strategien entge-
genzuwirken.

Sexuelle Funktionsstörungen und Schlafstörungen 
sind ebenfalls zentrale Symptome, die auch über neuro-
humorale Steuermechanismen vermittelt im Zusammen-
hang mit chronischen Schmerzen auftreten können. So 
leiden je nach Schmerzart bis zu 80% der Patienten und 
mehr an begleitenden Schlafstörungen. Schlaf- und/oder 
sexuelle Funktionsstörungen können jedoch auch Begleit-
wirkungen einer psychopharmakologischen oder anderen 
schmerzspezifischen Therapie sein. Die Medikamenten-in-
duzierte sexuelle Dysfunktion kann neurobiologisch auf 
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Abbildung 5
Translationales Modell zur Entstehung somatoformer Schmerzen

Quelle: Turk B & Löffler-Stastka H, 2013 nach Landa et al., 2012

Vulnerabilitäts
faktoren Psychische  Entwicklung

Biologische Ebene

Somatoforme 
Schmerzen

Suboptimale  
Entwicklungs

umgebung
Epigenetische Modulierungen und neurobiologische Veränderungen

Somatisierungs 
tendenzen

Affektregulations
Schwierigkeiten

Unsichere  
Bindungsmuster

Ineffektive Distress
regulation und  

hohe Sensitivität

Genetische und  
biologische  

Prädisposition

Abbildung 6
Psychiatrische Komorbiditäten chronischer Schmerzen 
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Auch die Konditionierung von Schmerz und Angst wird über 
NMDA-Rezeptoren neuronal gesteuert, wie sich in Konditionie-
rungsexperimenten zeigen lässt (z.B. die Koppelung einer Schmerz-
reaktion beim Anblick einer Spritze). Bei lang anhaltenden Schmer-
zen kommt es darüber hinaus zu neuroplastischen Veränderun-
gen im ZNS: Chronischer Schmerz wird in anderen Hirnarealen 
verarbeitet als akuter Schmerz, wobei in der Verarbeitung chroni-
scher Schmerzen ganz ähnliche Hirnregionen involviert sind wie bei 
einigen psychiatrischen Störungsbildern, z.B. bei Depressionen oder 
posttraumatischen Belastungsstörungen.
Im Hinblick auf eine therapeutische, neurobiologische Behandlung 
ist zu beachten, dass in den absteigenden, antinozizeptiven 
(schmerzhemmenden) Bahnen Serotonin und Noradrenalin die 
wichtigsten Botenstoffe sind. Emotionale Veränderungen (z.B. 
Angst, Depressivität) führen zu Aktivitätsminderungen in den des-
zendierenden schmerzhemmenden Bahnen, gefolgt von einer ge-
schwächten Filterfunktion am Hinterhorn des Rückenmarks („Gate-
Control“).

Aus neurobiologischer Sicht lässt sich die Schmerzchronifizie-
rung nun als ein zunehmendes Ungleichgewicht zwischen ei-
nerseits neuronaler Sensibilisierung und Aktivitätssteigerung 
in den aufsteigenden nozizeptiven Systemen und gleichzeitig 
einer Aktivitätsminderung in den deszendierenden antinozi-
zeptiven Systemen erklären (siehe Abbildung 4). Die zunehmen-
de „Zentralisierung“ der Schmerzchronifizierung lässt außerdem 
periphere nozizeptive Schmerzreize in weiterer Folge in den Hinter-
grund rücken.

3.2 Ätiologiemodelle
Nach heutigem Verständnis greifen bei der Entstehung und Chroni-
fizierung von Schmerzen biologische und psychosoziale Faktoren 
ineinander und beeinflussen sich wechselseitig. Das Konzept eines 
ausschließlich „somatischen“ oder ausschließlich „psychischen“ 
Schmerzsyndroms ist daher heute heuristisch nicht mehr sinnvoll. 
So wird auch z.B. bei somatoformen Schmerzen von einer Interakti-
on biologischer und psychischer Faktoren ausgegangen. Beispiel-
haft dafür wird hier ein translationales Modell zur Entstehung so-
matoformer Schmerzen dargestellt (Abbildung 5).

Wie bereits in Kapitel 2 gezeigt, zeigen neueste Forschungen, dass 
beim Erleben von zwischenmenschlichem Distress die gleichen neu-
ronalen Netzwerke involviert sind wie bei somatisch verursachten 
Schmerzen. Im Rahmen von Entwicklungsstörungen und bei gege-
bener genetischer Vulnerabilität kann es gemäß dem in Abbildung 
5 gezeigten Ätiologiemodell der somatoformen Schmerzstörung zu 
einer anhaltenden und somit pathologischen somatischen Reaktion 
auf Stress kommen: emotionaler bzw. interpersoneller Stress wird 
als quälender somatischer Schmerz empfunden. Ungünstige früh-
kindliche Erfahrungen interagieren hierbei mit genetischen Prädis-
positionen und können zu einer neurobiologischen Dysbalance in 
den neuronalen Netzwerken beitragen, die für die Affektregulation 
oder zwischenmenschliche Interaktion von Bedeutung sind. Begün-
stigt wird dieser Prozess etwa durch traumatische Erfahrungen in 
jungen Lebensjahren, Überfürsorge oder familiäre emotionale In-
stabilität. Für die Aufrechterhaltung der somatoformen Schmerz-
störung kommt Rückkoppelungsprozessen eine hohe Bedeutung 
zu: Die Fokussierung der Aufmerksamkeit auf körperliche Vorgänge 
führt zu einer verstärkten Wahrnehmung körperlicher Empfindun-
gen und erhöht das Risiko für eine Fehlbewertung dieser Empfin-
dungen.

4. Diagnostik
4.1 Nicht apparative Diagnostik
Chronische Schmerzen und psychiatrische Symptome stehen in 
enger Wechselwirkung, sodass bei Patienten mit Schmerz aus 
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Quelle: Bach M, 2015
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psychiatrischer Sicht anamnestisch bzw. diagnostisch eine Reihe 
von Faktoren zu berücksichtigen ist. Dazu gehören etwa persönli-
che Haltung und Überzeugungen im Hinblick auf die Entstehung 
und Bewältigung der Schmerzen sowie individuelle Stressbewälti-
gungsstrategien. In der Zusammenschau sind die in Abbildung 6 
angeführten Komorbiditäten bzw. Symptome häufig im Kontext 
chronischer Schmerzen zu diagnostizieren. Eine genaue Abklä-
rung in diesen Bereichen ist sowohl im Hinblick auf die therapeu-
tische Einstellung als auch in der interdisziplinären Zusammen-

arbeit zwischen Schmerzmedizinern und Fachärzten für Psychia-
trie/Psychotherapeutische Medizin/Neurologie von essenzieller Be-
deutung.
Kommen bei Schmerzpatienten in psychosozialer Hinsicht etwa 
belastende Lebensereignisse oder Ängstlichkeit hinzu, so erhöht 
sich das Risiko für Arbeitsunfähigkeit beträchtlich. Zu bedenken ist 
auch, dass ein externer Attributionsstil sowie Depression und 
Angst häufig mit chronischen Schmerzen einhergehen bzw. sehr 
oft mit Chronifizierung assoziiert sind. Im Sinne des „Angstvermei-

dungsmodelles“ können hypochondrische Ängste nach 
einer Schmerzerfahrung zu einem negativen Kreislauf 
aus Katastrophisieren, Vermeidung bzw. Inaktivität und 
neuerlichen Schmerzempfindungen führen. Im Sinne ei-
nes Coping-Mechanismus (siehe Abschnitt 8. Nicht me-
dikamentöse Therapie) gilt es, dem von Beginn an durch 
adäquate psychologisch vermittelte Strategien entge-
genzuwirken.

Sexuelle Funktionsstörungen und Schlafstörungen 
sind ebenfalls zentrale Symptome, die auch über neuro-
humorale Steuermechanismen vermittelt im Zusammen-
hang mit chronischen Schmerzen auftreten können. So 
leiden je nach Schmerzart bis zu 80% der Patienten und 
mehr an begleitenden Schlafstörungen. Schlaf- und/oder 
sexuelle Funktionsstörungen können jedoch auch Begleit-
wirkungen einer psychopharmakologischen oder anderen 
schmerzspezifischen Therapie sein. Die Medikamenten-in-
duzierte sexuelle Dysfunktion kann neurobiologisch auf 
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Translationales Modell zur Entstehung somatoformer Schmerzen

Quelle: Turk B & Löffler-Stastka H, 2013 nach Landa et al., 2012
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Quelle: Aigner M, 2015 
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Auch die Konditionierung von Schmerz und Angst wird über 
NMDA-Rezeptoren neuronal gesteuert, wie sich in Konditionie-
rungsexperimenten zeigen lässt (z.B. die Koppelung einer Schmerz-
reaktion beim Anblick einer Spritze). Bei lang anhaltenden Schmer-
zen kommt es darüber hinaus zu neuroplastischen Veränderun-
gen im ZNS: Chronischer Schmerz wird in anderen Hirnarealen 
verarbeitet als akuter Schmerz, wobei in der Verarbeitung chroni-
scher Schmerzen ganz ähnliche Hirnregionen involviert sind wie bei 
einigen psychiatrischen Störungsbildern, z.B. bei Depressionen oder 
posttraumatischen Belastungsstörungen.
Im Hinblick auf eine therapeutische, neurobiologische Behandlung 
ist zu beachten, dass in den absteigenden, antinozizeptiven 
(schmerzhemmenden) Bahnen Serotonin und Noradrenalin die 
wichtigsten Botenstoffe sind. Emotionale Veränderungen (z.B. 
Angst, Depressivität) führen zu Aktivitätsminderungen in den des-
zendierenden schmerzhemmenden Bahnen, gefolgt von einer ge-
schwächten Filterfunktion am Hinterhorn des Rückenmarks („Gate-
Control“).

Aus neurobiologischer Sicht lässt sich die Schmerzchronifizie-
rung nun als ein zunehmendes Ungleichgewicht zwischen ei-
nerseits neuronaler Sensibilisierung und Aktivitätssteigerung 
in den aufsteigenden nozizeptiven Systemen und gleichzeitig 
einer Aktivitätsminderung in den deszendierenden antinozi-
zeptiven Systemen erklären (siehe Abbildung 4). Die zunehmen-
de „Zentralisierung“ der Schmerzchronifizierung lässt außerdem 
periphere nozizeptive Schmerzreize in weiterer Folge in den Hinter-
grund rücken.

3.2 Ätiologiemodelle
Nach heutigem Verständnis greifen bei der Entstehung und Chroni-
fizierung von Schmerzen biologische und psychosoziale Faktoren 
ineinander und beeinflussen sich wechselseitig. Das Konzept eines 
ausschließlich „somatischen“ oder ausschließlich „psychischen“ 
Schmerzsyndroms ist daher heute heuristisch nicht mehr sinnvoll. 
So wird auch z.B. bei somatoformen Schmerzen von einer Interakti-
on biologischer und psychischer Faktoren ausgegangen. Beispiel-
haft dafür wird hier ein translationales Modell zur Entstehung so-
matoformer Schmerzen dargestellt (Abbildung 5).

Wie bereits in Kapitel 2 gezeigt, zeigen neueste Forschungen, dass 
beim Erleben von zwischenmenschlichem Distress die gleichen neu-
ronalen Netzwerke involviert sind wie bei somatisch verursachten 
Schmerzen. Im Rahmen von Entwicklungsstörungen und bei gege-
bener genetischer Vulnerabilität kann es gemäß dem in Abbildung 
5 gezeigten Ätiologiemodell der somatoformen Schmerzstörung zu 
einer anhaltenden und somit pathologischen somatischen Reaktion 
auf Stress kommen: emotionaler bzw. interpersoneller Stress wird 
als quälender somatischer Schmerz empfunden. Ungünstige früh-
kindliche Erfahrungen interagieren hierbei mit genetischen Prädis-
positionen und können zu einer neurobiologischen Dysbalance in 
den neuronalen Netzwerken beitragen, die für die Affektregulation 
oder zwischenmenschliche Interaktion von Bedeutung sind. Begün-
stigt wird dieser Prozess etwa durch traumatische Erfahrungen in 
jungen Lebensjahren, Überfürsorge oder familiäre emotionale In-
stabilität. Für die Aufrechterhaltung der somatoformen Schmerz-
störung kommt Rückkoppelungsprozessen eine hohe Bedeutung 
zu: Die Fokussierung der Aufmerksamkeit auf körperliche Vorgänge 
führt zu einer verstärkten Wahrnehmung körperlicher Empfindun-
gen und erhöht das Risiko für eine Fehlbewertung dieser Empfin-
dungen.

4. Diagnostik
4.1 Nicht apparative Diagnostik
Chronische Schmerzen und psychiatrische Symptome stehen in 
enger Wechselwirkung, sodass bei Patienten mit Schmerz aus 

Prim. Univ.-Prof. Dr. 
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Quelle: Bach M, 2015

3Hypervigilanz
Katastrophisieren
Depressivität

1 2

45

A

Opioide

Schmerzreiz

nozizeptive 
Rezeptoren

5-HT NA

+

-

+

79

Sammelband_KonsOeGPB_2018.indd   79 20.04.2018   09:46:01



9cl in icum neuropsy sonderausgabe

lich. Im Hinblick auf die Diagnostik von chronischen Kopf- oder 
Rückenschmerzen bzw. neuropathischen Schmerzen ist eine Vor-
gehensweise nach den Leitlinien der Arbeitsgemeinschaft der Wis-
senschaftlichen Medizinischen Fachgesellschaften (AWMF, www.
awmf.org) zu empfehlen (siehe Tabelle 2 auf der nächsten Seite).

Ähnliches gilt für standardisierte neurophysiologische Unter-
suchungen wie z.B. Nervenleitgeschwindigkeits-Messungen 
(NLG), die laut den Richtlinien der European Federation of Neuro-
logical Societies (EFNS) nur sinnvoll sind, um umschriebene Schä-
den der peripheren Bahnen zu zeigen. Eine Überprüfung der Funk-
tion der nozizeptiven Bahnen ist damit nicht möglich. Auch die 
Methode der evozierten Potenziale, mit denen sich umschriebene 
Schäden an peripheren und zentralen Bahnen zeigen lassen (z.B. 
neuropathischer Schmerz), kann Schäden an nozizeptiven Bahnen 
nicht abbilden. Wohl möglich ist dies dagegen mit der Technik der 
Laser-evozierte Potenziale (LEP); sie sind allerdings nur an wenigen 
Zentren verfügbar (derzeit nicht in Österreich), zudem zeitaufwän-
dig und teuer. Auch ist ihre Aussagekraft bis dato nicht einheitlich 
definiert.
Selbst bei etablierten neurophysiologischen Verfahren wie dem EEG 
ist auch bei häufigen Schmerzerkrankungen wie Migräne keine ein-
heitliche Korrelation zwischen Befund und Schmerzsymptomatik zu 
erwarten.
Die aktuellen Empfehlungen zur Anwendung der jeweiligen appara-
tiven diagnostischen Verfahren sind in Tabelle 2 zusammengefasst.

Der Einsatz der apparativen Diagnostik bei chronischen Schmerzen 
sollte demnach gut geplant werden und die Bedeutung der Ergeb-

nisse ist in einem interdisziplinären Konsil 
zu erörtern. Bei der Befundinterpretation 
für und mit dem betroffenen Patienten 
sollte gegebenenfalls eine offene Be-
trachtung möglich sein, ob und welche 
diagnostischen Konsequenzen durch die 
apparative Diagnostik zu erwarten sind. 

4.3 Psychometrische Diagnostik
Für die Diagnostik der im Rahmen von 
Schmerzerkrankungen auftretenden psy-
chischen Symptome, die Diagnostik so-
matoformer Schmerzstörungen und die 
Erfassung der psychosozialen Belastung 
im Rahmen einer Schmerzerkrankung 
stehen die im Folgenden kurz vorgestell-
ten psychometrischen Instrumente zur 
Verfügung:

Hospital Anxiety and Depression Scale 
– Deutsche Version (HADS-D, Herrmann-
Lingen C, Buss U, Snaith RP, 1995)
Die HADS-D ist zur Abklärung ängstli-
cher und/oder depressiver Symptome im 
Zusammenhang mit chronischen Schmer-
zen zu empfehlen. Sie wurde gezielt zum 
Einsatz bei körperlich Kranken konstruiert 
und umfasst je eine Angst- und Depressi-
vitäts-Subskala.

Depression, Anxiety and Stress Scale 
(DASS, dt. Vers. Nilges P, Korb J, Essau H, 
2012; http://www2.psy.unsw.edu.au/dass/)

Die DASS stellt eine Weiterentwicklung der HADS-D dar. Sie bein-
haltet eine Skala mit jeweils sieben Items zu Depression, Angst 
und individueller Stressbelastung und liegt ebenfalls in einer 
deutschsprachigen Version vor.

Screening für Somatoforme Störungen (SOMS, Rief W, Hiller 
W, 2008)
Das SOMS dient der Erfassung von körperlichen Beschwerden, die 
nicht auf eine organische Erkrankung zurückzuführen sind. Der 
Hauptteil des Verfahrens besteht aus einer Liste von Symptomen 
die für eine Somatisierungsstörung von Relevanz sein können. Die 
Beurteilung der Symptomkriterien erfolgt nach ICD-10 und DSM-
IV, wobei zwei Versionen des SOMS vorliegen: SOMS-2 dient der 
Beurteilung der letzten zwei Jahre (diagnostischer Fragebogen), 
SOMS-7T der Beurteilung der letzten sieben Tage (Schweregrad, 
Verlaufsmessung).

Erfassung der Schmerzintensität bzw. der subjektiven  
Belastung
Im Hinblick auf die Erfassung des Symptoms Schmerz selbst stehen 
einfach anzuwendende diagnostische Instrumente zur Verfügung: 
zur Bestimmung der Schmerzintensität vor allem im Erkrankungs-
verlauf können Instrumente wie die Visuelle Analogskala (VAS) 
oder die Numeric Rating Scale (NRS) herangezogen werden (sie-
he Anhang 1).
Ein gutes Maß zur Bestimmung der individuellen Belastung durch 
die Schmerzsymptomatik bietet der Pain Disability Index (PDI), 
der als Quotient von Beeinträchtigung („Disability“)/Intensität des 
Schmerzes errechnet wird. Dieser Index entspricht zudem dem in 

Tabelle 1
ICD-10 Somatoforme (und assoziierte) Störungen versus 
DSM-5 Somatische Belastungsstörung und verwandte Störungen

ICD-10 (WHO 1992) DSM-5 (APA 2015)

F45.0, F45.1 (Undifferenzierte) Somatisie-
rungsstörung

F45.1 Somatische Belastungsstö-
rung mit überwiegendem 
Schmerz

F45.40(41) Anhaltende somatoforme 
Schmerzstörung

F45.21 Hypochondrische Störung
(exkl.: Körperdysmorphe 
Störung)

F45.21 Krankheitsangststörung

F44.4,5,6,7 Dissoziative Störung/Konver-
sionsstörung)

F44.4,5,6,7 Konversionsstörung

F54 Psychologische Faktoren und 
Verhaltensfaktoren bei 
andernorts klassifizierten 
Krankheiten

F54 Psychologische Faktoren, die 
eine körperliche Krankheit 
beeinflussen

F45.8 Andere spezifische somato-
forme Störungen

F45.8 Andere näher bezeichnete
somatische Belastungs-
störung und verwandte 
Störungen

F45.9 Unspezifische somatoforme 
Störungen

F45.9 Nicht näher bezeichnete
somatische Belastungs-
störung und verwandte 
Störungen

F48.0 Neurasthenie

F68.10 Vorgetäuschte Störungen
(Münchhausen-Syndrom)

F68.10 Vorgetäuschte Störung

Quellen: WHO. ICD-10, Kapitel V (F): Klinisch-diagnostische Leitlinien. Deutsche Übersetzung: Dilling H, 
Dilling K, Dittmann V, Freyberger HJ, Schulte-Markwort E. 2. korr. Auflage, Bern, Göttingen, Toronto,  

Seattle, Huber, 1993; American Psychiatric Association, Diagnostisches und Statistisches Manual  
Psychischer Störungen DSM-5., Peter Falkai und Hans-Ulrich Wittchen, Hogrefe, 2015
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den 5HT2-Agonismus, die Prolaktinveränderung, ebenso auf anti-
cholinerge Wirkungen oder eine Hemmung des Prostaglandinstoff-
wechsels zurückzuführen sein. Auch die in der Schmerztherapie ein-
gesetzten Opioide können Schlafstörungen und/oder sexuelle Funk-
tionsstörungen im Nebenwirkungsprofil haben.

Ein möglicher Medikamentenabusus oder Substanzmissbrauch 
ist im Zusammenhang mit Schmerzen ebenfalls diagnostisch zu be-
rücksichtigen: immerhin sind 40% aller Kopfschmerzen auf die 
missbräuchliche Verwendung von Schmerzmitteln zurückzuführen. 
Chronische Schmerzpatienten haben im Vergleich zur Normalbevöl-
kerung ein erhöhtes Risiko für substanzinduzierte Störungen.
Schmerz kann auch Ausdruck einer Somatisierung sein, wobei 
 Somatisierung nach Lipowski (1988) als „Tendenz, psychosozialen 
Stress in Form von körperlichen Symptomen wahrzunehmen, zu 
kommunizieren und hierfür medizinische Hilfe in Anspruch zu neh-
men“, verstanden werden kann. 
Die Formen der Somatisierung rei-
chen von chronischem Kopfschmerz 
über das Reizdarmsyndrom bis hin 
zur abakteriellen Prostatitis.

Suizidalität ist bei Patienten mit 
chronischen Schmerzen diagnos-
tisch abzuklären: so sind bei Patien-
ten mit chronischen Schmerzen Sui-
zidgedanken bzw. -absichten, aber 
auch Suizidversuche, relativ häufi-
ger als bei Patienten ohne 
Schmerzerkrankung. Je nach 
Schmerzform kann das Risiko um 
das bis zu Sechsfache erhöht sein 
(Ilgen MA et al., 2008).

Somatoforme Schmerzstörung 
(ICD-10) – Somatic Symptom Dis-
order (DSM-5)
Bestehen bei Patienten länger als 
sechs Monate Schmerzen ohne ein 
entsprechendes organisches Korre-
lat, so kann laut ICD-10 bei entspre-
chender Symptomatik die Diagnose 
einer Somatoformen Schmerzstö-
rung (F 45.4) gestellt werden, wo-
bei die in den Abbildungen 7a und 
7b angeführten assoziierten psychi-
schen Erkrankungen bzw. Differen-
zialdiagnosen zu berücksichtigen 
sind. Mit dem SOMS (Screening für 
Somatoforme Störungen; siehe Ab-
schnitt 4.3) liegt dafür ein entspre-
chendes psychometrisches Dia-
gnoseinstrument vor.

Näher an das biopsychosoziale Mo-
dell, das Schmerz als komplexes 
psychisches und somatisches Ge-
schehen betrachtet, rückt die im 
DSM-5 vorgesehene Diagnose „So-
matic Symptom Disorder“ (somati-
sche Belastungsstörung), wo die 
Wechselwirkung zwischen somati-

schen und psychischen Symptomen bzw. ihre jeweilige Dominanz 
im Krankheitsverlauf deutlicher abgebildet wird. Eine Gegenüber-
stellung der Diagnosen der sogenannten „Somatoformen Störun-
gen“ von ICD-10 und DSM-5 ist in Tabelle 1 zusammengefasst.

4.2 Apparative Diagnostik
Während es bei akuten Schmerzen aus diagnostischer Sicht als 
sinnvoll anzusehen ist, eine gezielte bildgebende Diagnostik 
(MRT, CT, PET) zur Abklärung der Ursachen einzusetzen, erfordert 
der chronische Schmerz eine differenzierte Vorgangsweise. Im Hin-
blick auf die Entscheidung, wann welche diagnostischen Verfahren 
einzusetzen sind, existiert ein komplexes Spannungsfeld zwischen 
Erkenntnisgewinn und eingeschränkter Aussagespezifität der bild-
bezogenen Befunde sowie zwischen Patientenerwartung und 
Wirtschaftlichkeit. Auch eine iatrogene Chronifizierung durch eine 
zu häufige und zu umfangreiche apparative Diagnostik ist mög-

Abbildung 7a
Somatoforme Störungen – assoziierte psychische Störungen

Quelle: Bach M, 2015
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Abbildung 7b
Somatoforme Schmerzstörung – DD andere psychische Störungen

Quelle: Bach M, 2015
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lich. Im Hinblick auf die Diagnostik von chronischen Kopf- oder 
Rückenschmerzen bzw. neuropathischen Schmerzen ist eine Vor-
gehensweise nach den Leitlinien der Arbeitsgemeinschaft der Wis-
senschaftlichen Medizinischen Fachgesellschaften (AWMF, www.
awmf.org) zu empfehlen (siehe Tabelle 2 auf der nächsten Seite).

Ähnliches gilt für standardisierte neurophysiologische Unter-
suchungen wie z.B. Nervenleitgeschwindigkeits-Messungen 
(NLG), die laut den Richtlinien der European Federation of Neuro-
logical Societies (EFNS) nur sinnvoll sind, um umschriebene Schä-
den der peripheren Bahnen zu zeigen. Eine Überprüfung der Funk-
tion der nozizeptiven Bahnen ist damit nicht möglich. Auch die 
Methode der evozierten Potenziale, mit denen sich umschriebene 
Schäden an peripheren und zentralen Bahnen zeigen lassen (z.B. 
neuropathischer Schmerz), kann Schäden an nozizeptiven Bahnen 
nicht abbilden. Wohl möglich ist dies dagegen mit der Technik der 
Laser-evozierte Potenziale (LEP); sie sind allerdings nur an wenigen 
Zentren verfügbar (derzeit nicht in Österreich), zudem zeitaufwän-
dig und teuer. Auch ist ihre Aussagekraft bis dato nicht einheitlich 
definiert.
Selbst bei etablierten neurophysiologischen Verfahren wie dem EEG 
ist auch bei häufigen Schmerzerkrankungen wie Migräne keine ein-
heitliche Korrelation zwischen Befund und Schmerzsymptomatik zu 
erwarten.
Die aktuellen Empfehlungen zur Anwendung der jeweiligen appara-
tiven diagnostischen Verfahren sind in Tabelle 2 zusammengefasst.

Der Einsatz der apparativen Diagnostik bei chronischen Schmerzen 
sollte demnach gut geplant werden und die Bedeutung der Ergeb-

nisse ist in einem interdisziplinären Konsil 
zu erörtern. Bei der Befundinterpretation 
für und mit dem betroffenen Patienten 
sollte gegebenenfalls eine offene Be-
trachtung möglich sein, ob und welche 
diagnostischen Konsequenzen durch die 
apparative Diagnostik zu erwarten sind. 

4.3 Psychometrische Diagnostik
Für die Diagnostik der im Rahmen von 
Schmerzerkrankungen auftretenden psy-
chischen Symptome, die Diagnostik so-
matoformer Schmerzstörungen und die 
Erfassung der psychosozialen Belastung 
im Rahmen einer Schmerzerkrankung 
stehen die im Folgenden kurz vorgestell-
ten psychometrischen Instrumente zur 
Verfügung:

Hospital Anxiety and Depression Scale 
– Deutsche Version (HADS-D, Herrmann-
Lingen C, Buss U, Snaith RP, 1995)
Die HADS-D ist zur Abklärung ängstli-
cher und/oder depressiver Symptome im 
Zusammenhang mit chronischen Schmer-
zen zu empfehlen. Sie wurde gezielt zum 
Einsatz bei körperlich Kranken konstruiert 
und umfasst je eine Angst- und Depressi-
vitäts-Subskala.

Depression, Anxiety and Stress Scale 
(DASS, dt. Vers. Nilges P, Korb J, Essau H, 
2012; http://www2.psy.unsw.edu.au/dass/)

Die DASS stellt eine Weiterentwicklung der HADS-D dar. Sie bein-
haltet eine Skala mit jeweils sieben Items zu Depression, Angst 
und individueller Stressbelastung und liegt ebenfalls in einer 
deutschsprachigen Version vor.

Screening für Somatoforme Störungen (SOMS, Rief W, Hiller 
W, 2008)
Das SOMS dient der Erfassung von körperlichen Beschwerden, die 
nicht auf eine organische Erkrankung zurückzuführen sind. Der 
Hauptteil des Verfahrens besteht aus einer Liste von Symptomen 
die für eine Somatisierungsstörung von Relevanz sein können. Die 
Beurteilung der Symptomkriterien erfolgt nach ICD-10 und DSM-
IV, wobei zwei Versionen des SOMS vorliegen: SOMS-2 dient der 
Beurteilung der letzten zwei Jahre (diagnostischer Fragebogen), 
SOMS-7T der Beurteilung der letzten sieben Tage (Schweregrad, 
Verlaufsmessung).

Erfassung der Schmerzintensität bzw. der subjektiven  
Belastung
Im Hinblick auf die Erfassung des Symptoms Schmerz selbst stehen 
einfach anzuwendende diagnostische Instrumente zur Verfügung: 
zur Bestimmung der Schmerzintensität vor allem im Erkrankungs-
verlauf können Instrumente wie die Visuelle Analogskala (VAS) 
oder die Numeric Rating Scale (NRS) herangezogen werden (sie-
he Anhang 1).
Ein gutes Maß zur Bestimmung der individuellen Belastung durch 
die Schmerzsymptomatik bietet der Pain Disability Index (PDI), 
der als Quotient von Beeinträchtigung („Disability“)/Intensität des 
Schmerzes errechnet wird. Dieser Index entspricht zudem dem in 

Tabelle 1
ICD-10 Somatoforme (und assoziierte) Störungen versus 
DSM-5 Somatische Belastungsstörung und verwandte Störungen

ICD-10 (WHO 1992) DSM-5 (APA 2015)

F45.0, F45.1 (Undifferenzierte) Somatisie-
rungsstörung

F45.1 Somatische Belastungsstö-
rung mit überwiegendem 
Schmerz

F45.40(41) Anhaltende somatoforme 
Schmerzstörung

F45.21 Hypochondrische Störung
(exkl.: Körperdysmorphe 
Störung)

F45.21 Krankheitsangststörung

F44.4,5,6,7 Dissoziative Störung/Konver-
sionsstörung)

F44.4,5,6,7 Konversionsstörung

F54 Psychologische Faktoren und 
Verhaltensfaktoren bei 
andernorts klassifizierten 
Krankheiten

F54 Psychologische Faktoren, die 
eine körperliche Krankheit 
beeinflussen

F45.8 Andere spezifische somato-
forme Störungen

F45.8 Andere näher bezeichnete
somatische Belastungs-
störung und verwandte 
Störungen

F45.9 Unspezifische somatoforme 
Störungen

F45.9 Nicht näher bezeichnete
somatische Belastungs-
störung und verwandte 
Störungen

F48.0 Neurasthenie

F68.10 Vorgetäuschte Störungen
(Münchhausen-Syndrom)

F68.10 Vorgetäuschte Störung

Quellen: WHO. ICD-10, Kapitel V (F): Klinisch-diagnostische Leitlinien. Deutsche Übersetzung: Dilling H, 
Dilling K, Dittmann V, Freyberger HJ, Schulte-Markwort E. 2. korr. Auflage, Bern, Göttingen, Toronto,  

Seattle, Huber, 1993; American Psychiatric Association, Diagnostisches und Statistisches Manual  
Psychischer Störungen DSM-5., Peter Falkai und Hans-Ulrich Wittchen, Hogrefe, 2015
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den 5HT2-Agonismus, die Prolaktinveränderung, ebenso auf anti-
cholinerge Wirkungen oder eine Hemmung des Prostaglandinstoff-
wechsels zurückzuführen sein. Auch die in der Schmerztherapie ein-
gesetzten Opioide können Schlafstörungen und/oder sexuelle Funk-
tionsstörungen im Nebenwirkungsprofil haben.

Ein möglicher Medikamentenabusus oder Substanzmissbrauch 
ist im Zusammenhang mit Schmerzen ebenfalls diagnostisch zu be-
rücksichtigen: immerhin sind 40% aller Kopfschmerzen auf die 
missbräuchliche Verwendung von Schmerzmitteln zurückzuführen. 
Chronische Schmerzpatienten haben im Vergleich zur Normalbevöl-
kerung ein erhöhtes Risiko für substanzinduzierte Störungen.
Schmerz kann auch Ausdruck einer Somatisierung sein, wobei 
 Somatisierung nach Lipowski (1988) als „Tendenz, psychosozialen 
Stress in Form von körperlichen Symptomen wahrzunehmen, zu 
kommunizieren und hierfür medizinische Hilfe in Anspruch zu neh-
men“, verstanden werden kann. 
Die Formen der Somatisierung rei-
chen von chronischem Kopfschmerz 
über das Reizdarmsyndrom bis hin 
zur abakteriellen Prostatitis.

Suizidalität ist bei Patienten mit 
chronischen Schmerzen diagnos-
tisch abzuklären: so sind bei Patien-
ten mit chronischen Schmerzen Sui-
zidgedanken bzw. -absichten, aber 
auch Suizidversuche, relativ häufi-
ger als bei Patienten ohne 
Schmerzerkrankung. Je nach 
Schmerzform kann das Risiko um 
das bis zu Sechsfache erhöht sein 
(Ilgen MA et al., 2008).

Somatoforme Schmerzstörung 
(ICD-10) – Somatic Symptom Dis-
order (DSM-5)
Bestehen bei Patienten länger als 
sechs Monate Schmerzen ohne ein 
entsprechendes organisches Korre-
lat, so kann laut ICD-10 bei entspre-
chender Symptomatik die Diagnose 
einer Somatoformen Schmerzstö-
rung (F 45.4) gestellt werden, wo-
bei die in den Abbildungen 7a und 
7b angeführten assoziierten psychi-
schen Erkrankungen bzw. Differen-
zialdiagnosen zu berücksichtigen 
sind. Mit dem SOMS (Screening für 
Somatoforme Störungen; siehe Ab-
schnitt 4.3) liegt dafür ein entspre-
chendes psychometrisches Dia-
gnoseinstrument vor.

Näher an das biopsychosoziale Mo-
dell, das Schmerz als komplexes 
psychisches und somatisches Ge-
schehen betrachtet, rückt die im 
DSM-5 vorgesehene Diagnose „So-
matic Symptom Disorder“ (somati-
sche Belastungsstörung), wo die 
Wechselwirkung zwischen somati-

schen und psychischen Symptomen bzw. ihre jeweilige Dominanz 
im Krankheitsverlauf deutlicher abgebildet wird. Eine Gegenüber-
stellung der Diagnosen der sogenannten „Somatoformen Störun-
gen“ von ICD-10 und DSM-5 ist in Tabelle 1 zusammengefasst.

4.2 Apparative Diagnostik
Während es bei akuten Schmerzen aus diagnostischer Sicht als 
sinnvoll anzusehen ist, eine gezielte bildgebende Diagnostik 
(MRT, CT, PET) zur Abklärung der Ursachen einzusetzen, erfordert 
der chronische Schmerz eine differenzierte Vorgangsweise. Im Hin-
blick auf die Entscheidung, wann welche diagnostischen Verfahren 
einzusetzen sind, existiert ein komplexes Spannungsfeld zwischen 
Erkenntnisgewinn und eingeschränkter Aussagespezifität der bild-
bezogenen Befunde sowie zwischen Patientenerwartung und 
Wirtschaftlichkeit. Auch eine iatrogene Chronifizierung durch eine 
zu häufige und zu umfangreiche apparative Diagnostik ist mög-

Abbildung 7a
Somatoforme Störungen – assoziierte psychische Störungen

Quelle: Bach M, 2015

F45.2  
Hypochondrische Störung

F45.3 Somatoforme Autonome 
Funktionsstörung

F48.0 
Neurasthenie

F45.4 Anhaltende Somatoforme 
Schmerzstörung

F45.0 Somatisierungsstörung

F45.1 Undifferenzierte 
Somatisierungsstörung

F44.x Konversionsstörung/ 
Dissoziative Störung

(F52.x Nicht organische sexuelle 
Funktionsstörungen)

(F68.1 Vorgetäuschte Störungen/
MünchhausenSyndrom)

Schmerzen > 6 Monate  
ohne ausreichendes organisches Korrelat

und/oder
spezielle

Symptommuster

und/oder andere
somatische Symptome
ohne ausr.org. Korrelat

Abbildung 7b
Somatoforme Schmerzstörung – DD andere psychische Störungen

Quelle: Bach M, 2015

Mit depressiven/  
Angstsymptomen

Psychotische oder  
psychosenahe  

Symptome
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F3x.x Affektive Stg. (Depr., Bipolare Stg.)

F40.x, F41.x Angststg. (Panikstg., GAS)

F43.1, F43.2 PTBS, Anpassungsstg.

F20.x Schizophrenie  
(Schmerz als  Leibhalluzination)

F21 Schizotype Störung  
(mit Körpergefühlsstörung)

Schmerzen > 6 Monate  
ohne ausreichendes organisches Korrelat
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13%) der Patienten beginnen Schmerzen und De-
pressionen im gleichen Zeitraum (plus/minus sechs 
Monate), bei rund 40% treten Schmerzen nach 
der Diagnose der depressiven Störung auf.

Zu beachten ist in diesem Zusammenhang, dass 
bei Patienten mit chronischen Schmerzen und De-
pressionen das Risiko für eine Beeinträchtigung im 
täglichen Leben um das Zweifache erhöht ist (siehe 
auch Abschnitt 4.1, Diagnostik und Anamnese). Es 
gibt auch Hinweise darauf, dass bei Patienten mit 
metabolischem Syndrom, Schmerzen und Depres-
sionen besondere pathophysiologische Mechanis-
men (Entzündungsvorgänge) zusammenspielen, 
die das gemeinsame Auftreten dieser Symptome 
erklären könnten.

Tabelle 2
Methoden der apparativen Diagnostik: Indikationen, Besonderheiten und Evidenz

Methode Indikation akuter Schmerz chronischer Schmerz Besonderheiten Empfehlungen/Evidenzgrad/Quelle

CT Schädel Kopfschmerz Ausschluss Blutung, SVT, Knochen-
läsion, Sinusitis

nicht sinnvoll Strahlung, ergänzend CT-Angio-
graphie

Bilddiagnostik sollte sparsam veranlasst werden, um iatrogene Chronifizierung nicht zu fördern.
Die Konflikte zwischen Erkenntnisgewinn und Risiko iatrogener Chronifizierung, eingeschränkter Aussage-
spezifität bildbezogener Befunde, Patientenerwartung und Wirtschaftlichkeit sollten kritisch erwogen 
werden. (A)

(AWMF-Leitlinie Kopfschmerz Registernummer: 030/110, 2012, Rückenschmerz,  
Registernummer 064–012, 2013)

MRT Schädel Kopfschmerz, Trigeminusneuralgie Ischämie, Tumor, Parenchymläsion Migräne (einmalige Bildgebung)

CT Rücken Knochen, Bandscheibe Trauma, Metastase, Bandscheibe Nicht sinnvoll Strahlung,
wenig Aussagekraft HWS

MRT Rücken Bandscheibe, Discitis, Tumor, 
Myelom

Bandscheibe, Discitis, Tumor, 
Myelom

Verlaufskontrolle nur in bestimm-
ten Fällen, fördert die Chronifi-
zierung

Kostenintensiv

Nervenleit-
geschwindigkeitsmessung 
(NLG)

Umschriebene Nervenläsionen und 
Kompression, Polyneuropathie 

Engpasssyndrome Verlaufskontrolle Strom,
nicht möglich bei allen elektrischen 
Implantaten

Standard neurophysiologische Untersuchungen wie z.B. Nervenleitgeschwindigkeitsmessungen sind nur 
sinnvoll, um umschriebene Schäden der peripheren Bahnen zu zeigen; sie testen jedoch nicht die Funktion 
der nozizeptiven Bahnen. (A)

EFNS guidelines on neuropathic pain assessment 
2004 EFNS European Journal of Neurology 11, 153–162

Elektromyographie (EMG) Myotonien, Kompartmentsyndrom Nur Kompartment-syndrom,
sonst nicht sinnvoll

Nicht sinnvoll Invasiv EFNS guidelines on neuropathic pain assessment 
2004 EFNS European Journal of Neurology 11, 153–162

Mikroneurographie Umschriebener Nervenschaden, 
C-Faser, CRPS

Nicht sinnvoll CRPS in Rahmen von Studien Nur in wenigen Zentren möglich Ist nur im wissenschaftlichen Kontext sinnvoll,
für die klinische Routine unbrauchbar. (A)

EFNS guidelines on neuropathic pain assessment 
2004 EFNS European Journal of Neurology 11, 153–162

evozierte Potenziale (SSEP) Schäden der peripheren und 
zentralen Bahnen, zentraler 
Schmerz

Sind nur sinnvoll, um umschriebene Schäden der peripheren und zentralen Bahnen zu zeigen; sie testen 
jedoch nicht die Funktion der nozizeptiven Bahnen. (A)

EFNS guidelines on neuropathic pain assessment 
2004 EFNS European Journal of Neurology 11, 153–162

Laser-evozierte Potenziale Sind aber nur in sehr wenigen 
Zentren verfügbar. Hoher Zeitauf-
wand und Anschaffung teuer.

Sind die verlässlichsten Tests für das nozizeptive System C und AδFasern. (B)

EFNS guidelines on neuropathic pain assessment 
2004 EFNS European Journal of Neurology 11, 153–162

Quantitative sensorische 
Testung

Polyneuropathien,
„Small fibre“-Neuropathien,
Neuropathischer Schmerz

Keine Indikation während akuten 
Schmerzen

CRPS I + II,
Polyneuropathien,
„Small fibre“-Neuropathien

In wenigen Zentren verfügbar.
Hoher Zeitaufwand und Anschaf-
fung teuer.

In der Diagnose (B); Verlaufsbeobachtung unter Therapie (A)

EFNS guidelines on neuropathic pain assessment 
2004 EFNS European Journal of Neurology 11, 153–162

Elektroenzephalografie (EEG) Keine in der Schmerzabklärung, 
DD-Anfälle

DD-Anfälle DD-Anfälle
(AWMF-Leitlinie Kopfschmerz, Registernummer: 030/110, 2012)

Liquorpunktion SAB/Blutung, Meningitis, Tumor SAB/Blutung, Meningitis Nur sehr selten indiziert Invasive Untersuchung (AWMF-Leitlinie Kopfschmerz, Registernummer: 030/110, 2012)

Diagnostische Nerven- und 
Wurzelblockaden

Wurzelkompressionssyndrome, 
Nervenkompressionssyndrome

Wurzelkompressionssyndrome, 
Nervenkompressionssyndrome

Führt zur Chronifizierung bei 
häufiger Anwendung

Infektionsgefahr und iatrogene 
Nervenläsionen

(AWMF-Leitlinie Rückenschmerz, Registernummer 064–012, 2013)

SVT=Sinusvenenthrombose, CRPS=Complex regional pain syndrome (komplexes regionales Schmerzsyndrom), SSEP=Somatosensibel evozierte Potentiale, 
EEG=Elektroenzephalografie, SAB=Subarachnoidalblutung

Abbildung 8
Chronische Schmerzen bei depressiven Störungen

Quelle: Ohayon MM, Schatzberg AF. Arch Gen Psychiatry. 2003;60(1):39–47 

CPPC: Chronic Painful Physical Condition
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Kapitel 1 dargestellten bio-psycho-sozialen Schmerzmodell, da eine 
allfällige soziale Beeinträchtigung durch das Schmerzgeschehen 
miterfasst wird (siehe Anhang 1).
Ebenfalls miterfasst wird die individuelle Beeinträchtigung durch 
das Schmerzgeschehen im Chronic Pain Grade Questionnaire 
(CPGQ nach von Korff M et al., 1992), ein aus sieben Items beste-
hender Fragebogen. Der gesamte Fragebogen befindet sich im An-
hang dieses Dokuments (siehe Anhang 2).

5. Schmerz bei psychiatrischen Erkrankungen
Am besten untersucht und bekannt ist der Zusammenhang zwi-
schen Schmerzen bzw. körperlichen Missempfindungen und affek-
tiven Störungen. So liegt zum gemeinsamen Auftreten von chroni-
schen Schmerzen und depressiven Symptomen eine Reihe von Un-
tersuchungen vor. Beispielhaft dafür ergibt eine 2003 durchgeführ-

te repräsentative Umfrage in mehreren europäischen Ländern, dass 
in der untersuchten Stichprobe rund 16% der Personen mehr als 
sechs Monate lang Schmerzen in einer Körperregion empfinden 
und damit die Kriterien des chronischen Schmerzes erfüllen. Fast 
ebenso viele Menschen (16,5%) berichten über zumindest ein de-
pressives Symptom, mehr als ein Viertel davon leidet wiederum an 
chronischen Schmerzen. Vier Prozent der Befragten erfüllten die 
Kriterien einer „Major Depression“, rund 43% davon haben zu-
mindest in einer Körperregion chronische Schmerzen (Ohayon MM, 
Schatzberg AF, 2003; siehe Abbildung 8).

Eine von den gleichen Autoren 2010 durchgeführte Untersuchung 
verweist darauf, dass rund zwei Drittel der Patienten mit der Dia-
gnose einer „Major Depression“ über chronische Schmerzen be-
richten. Bei mehr als der Hälfte davon trat der Schmerz bereits vor 
der Diagnose der Depression auf. Nur bei einem kleinen Teil (ca. 

Tabelle 2
Methoden der apparativen Diagnostik: Indikationen, Besonderheiten und Evidenz

Methode Indikation akuter Schmerz chronischer Schmerz Besonderheiten Empfehlungen/Evidenzgrad/Quelle

CT Schädel Kopfschmerz Ausschluss Blutung, SVT, Knochen-
läsion, Sinusitis

nicht sinnvoll Strahlung, ergänzend CT-Angio-
graphie

Bilddiagnostik sollte sparsam veranlasst werden, um iatrogene Chronifizierung nicht zu fördern.
Die Konflikte zwischen Erkenntnisgewinn und Risiko iatrogener Chronifizierung, eingeschränkter Aussage-
spezifität bildbezogener Befunde, Patientenerwartung und Wirtschaftlichkeit sollten kritisch erwogen 
werden. (A)

(AWMF-Leitlinie Kopfschmerz Registernummer: 030/110, 2012, Rückenschmerz,  
Registernummer 064–012, 2013)

MRT Schädel Kopfschmerz, Trigeminusneuralgie Ischämie, Tumor, Parenchymläsion Migräne (einmalige Bildgebung)

CT Rücken Knochen, Bandscheibe Trauma, Metastase, Bandscheibe Nicht sinnvoll Strahlung,
wenig Aussagekraft HWS

MRT Rücken Bandscheibe, Discitis, Tumor, 
Myelom

Bandscheibe, Discitis, Tumor, 
Myelom

Verlaufskontrolle nur in bestimm-
ten Fällen, fördert die Chronifi-
zierung

Kostenintensiv

Nervenleit-
geschwindigkeitsmessung 
(NLG)

Umschriebene Nervenläsionen und 
Kompression, Polyneuropathie 

Engpasssyndrome Verlaufskontrolle Strom,
nicht möglich bei allen elektrischen 
Implantaten

Standard neurophysiologische Untersuchungen wie z.B. Nervenleitgeschwindigkeitsmessungen sind nur 
sinnvoll, um umschriebene Schäden der peripheren Bahnen zu zeigen; sie testen jedoch nicht die Funktion 
der nozizeptiven Bahnen. (A)

EFNS guidelines on neuropathic pain assessment 
2004 EFNS European Journal of Neurology 11, 153–162

Elektromyographie (EMG) Myotonien, Kompartmentsyndrom Nur Kompartment-syndrom,
sonst nicht sinnvoll

Nicht sinnvoll Invasiv EFNS guidelines on neuropathic pain assessment 
2004 EFNS European Journal of Neurology 11, 153–162

Mikroneurographie Umschriebener Nervenschaden, 
C-Faser, CRPS

Nicht sinnvoll CRPS in Rahmen von Studien Nur in wenigen Zentren möglich Ist nur im wissenschaftlichen Kontext sinnvoll,
für die klinische Routine unbrauchbar. (A)

EFNS guidelines on neuropathic pain assessment 
2004 EFNS European Journal of Neurology 11, 153–162

evozierte Potenziale (SSEP) Schäden der peripheren und 
zentralen Bahnen, zentraler 
Schmerz

Sind nur sinnvoll, um umschriebene Schäden der peripheren und zentralen Bahnen zu zeigen; sie testen 
jedoch nicht die Funktion der nozizeptiven Bahnen. (A)

EFNS guidelines on neuropathic pain assessment 
2004 EFNS European Journal of Neurology 11, 153–162

Laser-evozierte Potenziale Sind aber nur in sehr wenigen 
Zentren verfügbar. Hoher Zeitauf-
wand und Anschaffung teuer.

Sind die verlässlichsten Tests für das nozizeptive System C und AδFasern. (B)

EFNS guidelines on neuropathic pain assessment 
2004 EFNS European Journal of Neurology 11, 153–162

Quantitative sensorische 
Testung

Polyneuropathien,
„Small fibre“-Neuropathien,
Neuropathischer Schmerz

Keine Indikation während akuten 
Schmerzen

CRPS I + II,
Polyneuropathien,
„Small fibre“-Neuropathien

In wenigen Zentren verfügbar.
Hoher Zeitaufwand und Anschaf-
fung teuer.

In der Diagnose (B); Verlaufsbeobachtung unter Therapie (A)

EFNS guidelines on neuropathic pain assessment 
2004 EFNS European Journal of Neurology 11, 153–162

Elektroenzephalografie (EEG) Keine in der Schmerzabklärung, 
DD-Anfälle

DD-Anfälle DD-Anfälle
(AWMF-Leitlinie Kopfschmerz, Registernummer: 030/110, 2012)

Liquorpunktion SAB/Blutung, Meningitis, Tumor SAB/Blutung, Meningitis Nur sehr selten indiziert Invasive Untersuchung (AWMF-Leitlinie Kopfschmerz, Registernummer: 030/110, 2012)

Diagnostische Nerven- und 
Wurzelblockaden

Wurzelkompressionssyndrome, 
Nervenkompressionssyndrome

Wurzelkompressionssyndrome, 
Nervenkompressionssyndrome

Führt zur Chronifizierung bei 
häufiger Anwendung

Infektionsgefahr und iatrogene 
Nervenläsionen

(AWMF-Leitlinie Rückenschmerz, Registernummer 064–012, 2013)

SVT=Sinusvenenthrombose, CRPS=Complex regional pain syndrome (komplexes regionales Schmerzsyndrom), SSEP=Somatosensibel evozierte Potentiale, 
EEG=Elektroenzephalografie, SAB=Subarachnoidalblutung
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13%) der Patienten beginnen Schmerzen und De-
pressionen im gleichen Zeitraum (plus/minus sechs 
Monate), bei rund 40% treten Schmerzen nach 
der Diagnose der depressiven Störung auf.

Zu beachten ist in diesem Zusammenhang, dass 
bei Patienten mit chronischen Schmerzen und De-
pressionen das Risiko für eine Beeinträchtigung im 
täglichen Leben um das Zweifache erhöht ist (siehe 
auch Abschnitt 4.1, Diagnostik und Anamnese). Es 
gibt auch Hinweise darauf, dass bei Patienten mit 
metabolischem Syndrom, Schmerzen und Depres-
sionen besondere pathophysiologische Mechanis-
men (Entzündungsvorgänge) zusammenspielen, 
die das gemeinsame Auftreten dieser Symptome 
erklären könnten.

Tabelle 2
Methoden der apparativen Diagnostik: Indikationen, Besonderheiten und Evidenz

Methode Indikation akuter Schmerz chronischer Schmerz Besonderheiten Empfehlungen/Evidenzgrad/Quelle

CT Schädel Kopfschmerz Ausschluss Blutung, SVT, Knochen-
läsion, Sinusitis

nicht sinnvoll Strahlung, ergänzend CT-Angio-
graphie

Bilddiagnostik sollte sparsam veranlasst werden, um iatrogene Chronifizierung nicht zu fördern.
Die Konflikte zwischen Erkenntnisgewinn und Risiko iatrogener Chronifizierung, eingeschränkter Aussage-
spezifität bildbezogener Befunde, Patientenerwartung und Wirtschaftlichkeit sollten kritisch erwogen 
werden. (A)

(AWMF-Leitlinie Kopfschmerz Registernummer: 030/110, 2012, Rückenschmerz,  
Registernummer 064–012, 2013)

MRT Schädel Kopfschmerz, Trigeminusneuralgie Ischämie, Tumor, Parenchymläsion Migräne (einmalige Bildgebung)

CT Rücken Knochen, Bandscheibe Trauma, Metastase, Bandscheibe Nicht sinnvoll Strahlung,
wenig Aussagekraft HWS

MRT Rücken Bandscheibe, Discitis, Tumor, 
Myelom

Bandscheibe, Discitis, Tumor, 
Myelom

Verlaufskontrolle nur in bestimm-
ten Fällen, fördert die Chronifi-
zierung

Kostenintensiv

Nervenleit-
geschwindigkeitsmessung 
(NLG)

Umschriebene Nervenläsionen und 
Kompression, Polyneuropathie 

Engpasssyndrome Verlaufskontrolle Strom,
nicht möglich bei allen elektrischen 
Implantaten

Standard neurophysiologische Untersuchungen wie z.B. Nervenleitgeschwindigkeitsmessungen sind nur 
sinnvoll, um umschriebene Schäden der peripheren Bahnen zu zeigen; sie testen jedoch nicht die Funktion 
der nozizeptiven Bahnen. (A)

EFNS guidelines on neuropathic pain assessment 
2004 EFNS European Journal of Neurology 11, 153–162

Elektromyographie (EMG) Myotonien, Kompartmentsyndrom Nur Kompartment-syndrom,
sonst nicht sinnvoll

Nicht sinnvoll Invasiv EFNS guidelines on neuropathic pain assessment 
2004 EFNS European Journal of Neurology 11, 153–162

Mikroneurographie Umschriebener Nervenschaden, 
C-Faser, CRPS

Nicht sinnvoll CRPS in Rahmen von Studien Nur in wenigen Zentren möglich Ist nur im wissenschaftlichen Kontext sinnvoll,
für die klinische Routine unbrauchbar. (A)

EFNS guidelines on neuropathic pain assessment 
2004 EFNS European Journal of Neurology 11, 153–162

evozierte Potenziale (SSEP) Schäden der peripheren und 
zentralen Bahnen, zentraler 
Schmerz

Sind nur sinnvoll, um umschriebene Schäden der peripheren und zentralen Bahnen zu zeigen; sie testen 
jedoch nicht die Funktion der nozizeptiven Bahnen. (A)

EFNS guidelines on neuropathic pain assessment 
2004 EFNS European Journal of Neurology 11, 153–162

Laser-evozierte Potenziale Sind aber nur in sehr wenigen 
Zentren verfügbar. Hoher Zeitauf-
wand und Anschaffung teuer.

Sind die verlässlichsten Tests für das nozizeptive System C und AδFasern. (B)

EFNS guidelines on neuropathic pain assessment 
2004 EFNS European Journal of Neurology 11, 153–162

Quantitative sensorische 
Testung

Polyneuropathien,
„Small fibre“-Neuropathien,
Neuropathischer Schmerz

Keine Indikation während akuten 
Schmerzen

CRPS I + II,
Polyneuropathien,
„Small fibre“-Neuropathien

In wenigen Zentren verfügbar.
Hoher Zeitaufwand und Anschaf-
fung teuer.

In der Diagnose (B); Verlaufsbeobachtung unter Therapie (A)

EFNS guidelines on neuropathic pain assessment 
2004 EFNS European Journal of Neurology 11, 153–162

Elektroenzephalografie (EEG) Keine in der Schmerzabklärung, 
DD-Anfälle

DD-Anfälle DD-Anfälle
(AWMF-Leitlinie Kopfschmerz, Registernummer: 030/110, 2012)

Liquorpunktion SAB/Blutung, Meningitis, Tumor SAB/Blutung, Meningitis Nur sehr selten indiziert Invasive Untersuchung (AWMF-Leitlinie Kopfschmerz, Registernummer: 030/110, 2012)

Diagnostische Nerven- und 
Wurzelblockaden

Wurzelkompressionssyndrome, 
Nervenkompressionssyndrome

Wurzelkompressionssyndrome, 
Nervenkompressionssyndrome

Führt zur Chronifizierung bei 
häufiger Anwendung

Infektionsgefahr und iatrogene 
Nervenläsionen

(AWMF-Leitlinie Rückenschmerz, Registernummer 064–012, 2013)

SVT=Sinusvenenthrombose, CRPS=Complex regional pain syndrome (komplexes regionales Schmerzsyndrom), SSEP=Somatosensibel evozierte Potentiale, 
EEG=Elektroenzephalografie, SAB=Subarachnoidalblutung

Abbildung 8
Chronische Schmerzen bei depressiven Störungen

Quelle: Ohayon MM, Schatzberg AF. Arch Gen Psychiatry. 2003;60(1):39–47 

CPPC: Chronic Painful Physical Condition
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Kapitel 1 dargestellten bio-psycho-sozialen Schmerzmodell, da eine 
allfällige soziale Beeinträchtigung durch das Schmerzgeschehen 
miterfasst wird (siehe Anhang 1).
Ebenfalls miterfasst wird die individuelle Beeinträchtigung durch 
das Schmerzgeschehen im Chronic Pain Grade Questionnaire 
(CPGQ nach von Korff M et al., 1992), ein aus sieben Items beste-
hender Fragebogen. Der gesamte Fragebogen befindet sich im An-
hang dieses Dokuments (siehe Anhang 2).

5. Schmerz bei psychiatrischen Erkrankungen
Am besten untersucht und bekannt ist der Zusammenhang zwi-
schen Schmerzen bzw. körperlichen Missempfindungen und affek-
tiven Störungen. So liegt zum gemeinsamen Auftreten von chroni-
schen Schmerzen und depressiven Symptomen eine Reihe von Un-
tersuchungen vor. Beispielhaft dafür ergibt eine 2003 durchgeführ-

te repräsentative Umfrage in mehreren europäischen Ländern, dass 
in der untersuchten Stichprobe rund 16% der Personen mehr als 
sechs Monate lang Schmerzen in einer Körperregion empfinden 
und damit die Kriterien des chronischen Schmerzes erfüllen. Fast 
ebenso viele Menschen (16,5%) berichten über zumindest ein de-
pressives Symptom, mehr als ein Viertel davon leidet wiederum an 
chronischen Schmerzen. Vier Prozent der Befragten erfüllten die 
Kriterien einer „Major Depression“, rund 43% davon haben zu-
mindest in einer Körperregion chronische Schmerzen (Ohayon MM, 
Schatzberg AF, 2003; siehe Abbildung 8).

Eine von den gleichen Autoren 2010 durchgeführte Untersuchung 
verweist darauf, dass rund zwei Drittel der Patienten mit der Dia-
gnose einer „Major Depression“ über chronische Schmerzen be-
richten. Bei mehr als der Hälfte davon trat der Schmerz bereits vor 
der Diagnose der Depression auf. Nur bei einem kleinen Teil (ca. 

Tabelle 2
Methoden der apparativen Diagnostik: Indikationen, Besonderheiten und Evidenz

Methode Indikation akuter Schmerz chronischer Schmerz Besonderheiten Empfehlungen/Evidenzgrad/Quelle

CT Schädel Kopfschmerz Ausschluss Blutung, SVT, Knochen-
läsion, Sinusitis

nicht sinnvoll Strahlung, ergänzend CT-Angio-
graphie

Bilddiagnostik sollte sparsam veranlasst werden, um iatrogene Chronifizierung nicht zu fördern.
Die Konflikte zwischen Erkenntnisgewinn und Risiko iatrogener Chronifizierung, eingeschränkter Aussage-
spezifität bildbezogener Befunde, Patientenerwartung und Wirtschaftlichkeit sollten kritisch erwogen 
werden. (A)

(AWMF-Leitlinie Kopfschmerz Registernummer: 030/110, 2012, Rückenschmerz,  
Registernummer 064–012, 2013)

MRT Schädel Kopfschmerz, Trigeminusneuralgie Ischämie, Tumor, Parenchymläsion Migräne (einmalige Bildgebung)

CT Rücken Knochen, Bandscheibe Trauma, Metastase, Bandscheibe Nicht sinnvoll Strahlung,
wenig Aussagekraft HWS

MRT Rücken Bandscheibe, Discitis, Tumor, 
Myelom

Bandscheibe, Discitis, Tumor, 
Myelom

Verlaufskontrolle nur in bestimm-
ten Fällen, fördert die Chronifi-
zierung

Kostenintensiv

Nervenleit-
geschwindigkeitsmessung 
(NLG)

Umschriebene Nervenläsionen und 
Kompression, Polyneuropathie 

Engpasssyndrome Verlaufskontrolle Strom,
nicht möglich bei allen elektrischen 
Implantaten

Standard neurophysiologische Untersuchungen wie z.B. Nervenleitgeschwindigkeitsmessungen sind nur 
sinnvoll, um umschriebene Schäden der peripheren Bahnen zu zeigen; sie testen jedoch nicht die Funktion 
der nozizeptiven Bahnen. (A)

EFNS guidelines on neuropathic pain assessment 
2004 EFNS European Journal of Neurology 11, 153–162

Elektromyographie (EMG) Myotonien, Kompartmentsyndrom Nur Kompartment-syndrom,
sonst nicht sinnvoll

Nicht sinnvoll Invasiv EFNS guidelines on neuropathic pain assessment 
2004 EFNS European Journal of Neurology 11, 153–162

Mikroneurographie Umschriebener Nervenschaden, 
C-Faser, CRPS

Nicht sinnvoll CRPS in Rahmen von Studien Nur in wenigen Zentren möglich Ist nur im wissenschaftlichen Kontext sinnvoll,
für die klinische Routine unbrauchbar. (A)

EFNS guidelines on neuropathic pain assessment 
2004 EFNS European Journal of Neurology 11, 153–162

evozierte Potenziale (SSEP) Schäden der peripheren und 
zentralen Bahnen, zentraler 
Schmerz

Sind nur sinnvoll, um umschriebene Schäden der peripheren und zentralen Bahnen zu zeigen; sie testen 
jedoch nicht die Funktion der nozizeptiven Bahnen. (A)

EFNS guidelines on neuropathic pain assessment 
2004 EFNS European Journal of Neurology 11, 153–162

Laser-evozierte Potenziale Sind aber nur in sehr wenigen 
Zentren verfügbar. Hoher Zeitauf-
wand und Anschaffung teuer.

Sind die verlässlichsten Tests für das nozizeptive System C und AδFasern. (B)

EFNS guidelines on neuropathic pain assessment 
2004 EFNS European Journal of Neurology 11, 153–162

Quantitative sensorische 
Testung

Polyneuropathien,
„Small fibre“-Neuropathien,
Neuropathischer Schmerz

Keine Indikation während akuten 
Schmerzen

CRPS I + II,
Polyneuropathien,
„Small fibre“-Neuropathien

In wenigen Zentren verfügbar.
Hoher Zeitaufwand und Anschaf-
fung teuer.

In der Diagnose (B); Verlaufsbeobachtung unter Therapie (A)

EFNS guidelines on neuropathic pain assessment 
2004 EFNS European Journal of Neurology 11, 153–162

Elektroenzephalografie (EEG) Keine in der Schmerzabklärung, 
DD-Anfälle

DD-Anfälle DD-Anfälle
(AWMF-Leitlinie Kopfschmerz, Registernummer: 030/110, 2012)

Liquorpunktion SAB/Blutung, Meningitis, Tumor SAB/Blutung, Meningitis Nur sehr selten indiziert Invasive Untersuchung (AWMF-Leitlinie Kopfschmerz, Registernummer: 030/110, 2012)

Diagnostische Nerven- und 
Wurzelblockaden

Wurzelkompressionssyndrome, 
Nervenkompressionssyndrome

Wurzelkompressionssyndrome, 
Nervenkompressionssyndrome

Führt zur Chronifizierung bei 
häufiger Anwendung

Infektionsgefahr und iatrogene 
Nervenläsionen

(AWMF-Leitlinie Rückenschmerz, Registernummer 064–012, 2013)

SVT=Sinusvenenthrombose, CRPS=Complex regional pain syndrome (komplexes regionales Schmerzsyndrom), SSEP=Somatosensibel evozierte Potentiale, 
EEG=Elektroenzephalografie, SAB=Subarachnoidalblutung
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mangelhaften Desomatisierung wiederum kann Schmerz als 
Folge psychovegetativer Spannungszustände entstehen (siehe Ab-
schnitt 4.1 Diagnose).

6.  Schmerz in unterschiedlichen  
Behandlungssettings

6.1 Schmerz in der Allgemeinpraxis
Nach wie vor bildet die allgemeinmedizinische Praxis für Schmerz-
patienten genauso wie für Menschen mit psychischen Symptomen 
eine der wichtigsten Erstanlaufstellen. So zeigt eine 2013 von der 
Österreichischen Gesellschaft für Allgemein- und Familienmedizin 
(ÖGAM) durchgeführte Befragung, dass 40% der Patienten unab-
hängig vom Beratungsanlass über eine psychische Komponente be-
richten, 70% davon sind wiederum Frauen.
Auch aus Sicht der Allgemeinmedizin steht heute das komplexe 
Zusammenspiel psychischer und physischer Komponenten in der 
Schmerzentstehung und -bewältigung im Mittelpunkt. Chroni-
scher Schmerz wird als eigenständiges Krankheitsbild ange-
sehen, das eine multimodale Sichtweise bei Diagnostik und 
Therapie erfordert! 
Im diagnostischen und therapeutischen Prozess steht zunächst der 
Aufbau einer tragfähigen Arzt-Patienten-Beziehung im Mittel-
punkt: hierbei gilt es, Schmerzsymptome ernst zu nehmen – auch 
wenn vordergründig kein organisches Korrelat zu diagnostizieren 
ist. In der Arzt-Patienten-Kommunikation bewährt es sich zudem, 
möglichst offene und eher symptombeschreibende Erklärungsmo-
delle anzubieten.

Leitfragen für die Kommunikation mit Schmerzpatienten in 
der Allgemeinpraxis
–  Was ist die größte Sorge bezüglich der Symptome?
–  Welche Faktoren beeinflussten Beginn, Verlängerung,  

Verstärkung?
–  Welche Faktoren bringen Erleichterung?
–  Wie beeinflussen die Symptome Lebensqualität und Leistungs-

fähigkeit (Ausbildung, Beruf, soziale Beziehungen)?

Psychiatrische Symptome sollten jedenfalls – wenn auch möglichst 
behutsam – angesprochen werden. Zudem gilt es, den Einfluss so-
zioökonomischer Bedingungen in der Schmerzwahrnehmung und 
-verarbeitung zu berücksichtigen. Somatisierungstendenzen stehen 
besonders dann im Vordergrund, wenn sozial und/oder kulturell be-
dingt eine psychiatrische Diagnose als stark stigmatisierend angese-
hen wird. Auch der Einfluss psychosozialer Lebenskrisen muss im 
Zusammenhang mit Schmerzsymptomen berücksichtigt werden.
Bei fremdsprachigen Patienten gilt es zudem zu berücksichtigen, 
dass in manchen Sprachen bzw. Kulturkreisen keine entsprechen-
den Wörter für Begriffe wie „Traurigkeit“ oder „Niedergeschlagen-
heit“ existieren – für die entsprechenden Beschreibungen werden 
Begriffe verwendet, die bei der deutschen Übersetzung mitunter der 
Beschreibung organischer Symptome entsprechen.

Eine weitere häufige Herausforderung im Kontext der Allgemeinme-
dizin stellt die Beurteilung der Arbeits- und Berufsfähigkeit dar, spezi-
ell dann, wenn der Verdacht auf psychiatrische Erkrankungen wie De-
pressionen oder Anpassungsstörungen besteht. Hier sollte frühzeitig 
ein psychiatrisches Gutachten eingeholt werden, damit Betroffene bei 
Vorliegen einer psychiatrischen Erkrankung ihre sozialrechtlichen An-
sprüche wahren können. Die enge Kooperation zwischen Allgemein-
medizin und Psychiatrie ist im Rahmen der multimodalen bzw. inter-
disziplinären Versorgung von Schmerzpatienten zu fördern!

6.2 Schmerz im psychiatrischen Konsiliar-Liaison-(CL)-Dienst
Überall dort, wo Fachärzte für Psychiatrie im Rahmen eines Konsili-
ar-Liaison-Dienstes im Kontext der somatischen Medizin tätig sind, 
werden sie auch mit der Herausforderungen der Schmerzbehand-
lung konfrontiert. Psychiater müssen in der Lage sein, chronische 
Schmerzpatienten zu erkennen, genauso wie eine Schmerzsympto-
matik bei psychisch erkrankten Personen zu diagnostizieren und 
entsprechende Behandlungsverfahren zu initiieren. Ein weiteres be-
deutendes Aufgabengebiet besteht im Optimieren der Schmerzthe-
rapie durch den Einsatz von Psychopharmaka. In die Behandlung 
von Schmerzpatienten mit Opioidabhängigkeit sollte ein Facharzt 
für Psychiatrie auf jeden Fall mit einbezogen werden. Das Einbrin-
gen psychiatrischen Fachwissens unterstützt und fördert zudem in 
der Zusammenarbeit mit anderen Fachdisziplinen und Gesundheits-
berufen die Gesprächsführung mit Schmerzpatienten, speziell beim 
Vorliegen psychiatrischer Komorbiditäten.
Die psychiatrische Expertise ist für die weitere Versorgungspla-
nung unverzichtbar, so etwa bei der Konzeption abgestufter inter-
disziplinärer Angebote zur Schmerzdiagnostik und -therapie, wie 
z.B. von Schmerzambulanzen oder Tageszentren. Im stationären 
wie im ambulanten Setting erweisen sich multi- und interdisziplinä-
re Schmerzkonferenzen als ein zukunftsweisender Weg, um geeig-
nete multimodale Therapiemodelle zu erarbeiten.

7. Medikamentöse Therapie
7.1  Der Einsatz von Antidepressiva, Antikonvulsiva  

und Opiaten
Wie in Kapitel 3 dargestellt, entsteht chronischer Schmerz vor allem 
durch Sensibilisierungsprozesse im Neurotransmittersystem und 
wird zusätzlich durch zentralnervöse Veränderungen begünstigt, 
die eine weitere Schwächung des antinozizeptiven Systems bewir-
ken. Dieses neurobiologische Ungleichgewicht kann medikamentös 
an verschiedenen Angriffspunkten reguliert werden, wie Abbildung 
9a auf der nächsten Seite verdeutlicht. Dementsprechend kommen 
in der Schmerztherapie vor allem folgende Substanzgruppen zum 
Einsatz.

1.  Nicht-Opioid-Analgetika: Wirkung überwiegend, aber – ab-
hängig von der Substanz (z.B. Metamizol, Paracetamol) und der 
Passage der Blut-Hirn-Schranke – nicht ausschließlich auf das pe-
riphere nozizeptive System

2.  Opioid-Analgetika: Wirkung vor allem im ZNS, u.a. im limbi-
schen System

3.  Antikonvulsiva: Membranstabilisierende Wirkung im ZNS
4.  Antidepressiva: Wirkung auf das deszendierende antinozizepti-

ve System, auch im Sinne einer Stärkung des „Gate-Control-Me-
chanismus“. Zusätzliche Beeinflussung von Schmerzwahrneh-
mung und Verarbeitung im limbischen System. Bei einigen Sub-
stanzen wie z.B. Trazodon besteht zudem eine Endorphin-ähnli-
che Wirkung, d.h., es kommt zu einer Aktivierung der Opioidre-
zeptoren (siehe Abbildung 9b auf der nächsten Seite).

Mit dem Fokus auf „Schmerz in der Psychiatrie“ wird im Folgenden 
auf den Einsatz von Antidepressiva sowie Antikonvulsiva als Anal-
getika näher eingegangen.

Antidepressiva in der Schmerztherapie
Bereits zwischen 1989 und 1997 veröffentlichte Metaanalysen und 
Review-Arbeiten dokumentieren eine analgetische Wirkung von 
Antidepressiva. Auch neuere Metaanalysen, die zwischen 2000 
und 2010 veröffentlicht wurden, ergeben zu einem überwiegen-
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Im Hinblick auf das therapeutische Ansprechen ergeben Metaanaly-
sen, dass der Schweregrad der Schmerzen vor Therapiebeginn pro-
gnostische Hinweise auf das Ansprechen auf die antidepressive Be-
handlung liefert bzw. das Ansprechen auf die Schmerztherapie auch 
das Ansprechen auf die antidepressive Behandlung unterstützt. 
Schmerzen und Depressionen sollten daher gemeinsam be-
handelt werden! (siehe Abschnitt 7. Medikamentöse Therapie).
Schmerzen und Schlafstörungen sind bei depressiven Patien-
ten das Hauptmotiv, ärztliche Hilfe in Anspruch zu nehmen!

Vereinzelte Untersuchungen liegen zudem zu anderen psychiatri-
schen Erkrankungen vor: So zeigt eine Studie bei der Borderline-
Persönlichkeitsstörung Zusammenhänge mit verschiedenen 
Schmerzformen wie Arthritis oder schweren Kopfschmerzen 
(Ohayon MM, Schatzberg AF, 2010). Dabei zeigt sich, dass emotio-
nale Dysregulation und Impulsivität mit einer erhöhten Schmerz-
schwelle einhergehen (Ludascher P et al., 2007). Neuroimaging Stu-
dien belegen die zentrale Bedeutung des endogenen Opioidsystems 
für die Regulation von Emotionen, Stressverarbeitung und Schmerz-
wahrnehmung (Prossin AR et al., 2001 und Zubieta JK et al., 2001).

Bei schizophrenen Erkrankungen sind in der Literatur vielfach 
Störungen des Körpererlebens und damit auch Beeinträchtigungen 
der Schmerzwahrnehmung mit Hyp- bzw. Analgesie beschrieben. 
Eine allgemein akzeptierte Erklärung existiert dafür bis jetzt nicht, 
wohl aber werden verschiedene Hypothesen, basierend auf Unter-
suchungsergebnissen, diskutiert (Röhricht F, Priebe S, 1997). Eine 
klinische Relevanz ergibt sich für betroffene Patienten durch massive 
subjektive Fehleinschätzungen bei akuten somatischen Erkrankun-
gen, wie z.B. schweren Verbrennungen, gastrointestinalen Erkran-
kungen, Herzinfarkten, Krebserkrankungen, Gelenksleiden, chirurgi-
schen Eingriffen etc. Bei insbesondere männlichen schizophrenen 
Patienten werden fallweise drastische vorsätzliche Selbstverletzun-
gen oder Selbstverstümmelungen unterschiedlicher Organe be-
schrieben (hauptsächlich Haut, Auge und Genitale), die ohne eine 
verminderte Schmerzwahrnehmung nicht vorstellbar sind.

Nonverbale Anzeichen von Schmerz (Psychomotorik, Mimik, Haut-
verfärbung etc.) sind daher bei schizophrenen Patienten unbedingt 
zu beachten!

Bei Demenzerkrankungen dürfte die Häufigkeit von Schmerzen 
ähnlich jener in der Allgemeinbevölkerung sein, es gibt allerdings 
erwiesenermaßen Zusammenhänge zwischen Schmerz, Aggression 
und Ängstlichkeit bei Demenzkranken. Interessanterweise werden 
Analgetika bei dementen Patienten seltener verordnet als in der 
Durchschnittsbevölkerung, was als Hinweis auf eine mögliche Un-
terversorgung in der Schmerztherapie gewertet werden kann. 

Je nach zugrunde liegender Diagnose bzw. Krankheitsphase kann 
bei psychiatrischen Patienten die Schmerzempfindlichkeit stark vari-
ieren. Patienten mit bipolaren Erkrankungen können in depressi-
ven Episoden deutlich unter Schmerzen leiden, während sie in ma-
nischen Phasen vergleichsweise schmerzunempfindlich reagieren. 
Dies bedeutet nicht, dass sie in der manischen Phase keine objekti-
vierbaren Schmerzen empfinden, es ändert sich jedoch die psychi-
sche Bewertungskomponente.

Bei anderen psychiatrischen Erkrankungen wie z.B. Borderline-
Persönlichkeitsstörungen kann die sensorische Wahrnehmung so 
stark reduziert sein, dass es zu autoaggressivem Verhalten und 
Selbstverletzungen kommt, um „etwas empfinden zu können“, 
wie es die Patienten selbst häufig ausdrücken. 

Modellhafte Erklärungen für Schmerzen bei psychiatrischen 
Erkrankungen 
Diskutiert wird die Art bzw. die Rolle des Schmerzempfindens bei 
psychiatrischen Erkrankungen im Rahmen verschiedener Theorien. 
Beispielhaft zu erwähnen ist dabei etwa der Zugang von Egle (Egle 
UT et al., 2003), der Schmerz etwa als Abwehr der Bedrohung 
von Ich-Identität und Selbstwert ansieht. Im Modell der Konver-
sion wiederum wird Schmerz als symbolhafter Ausdruck eines in-
neren Konflikts betrachtet. Im Sinne einer Resomatisierung bzw. 

Tabelle 3
Stress- und Schmerzbefunde bei unterschiedlichen Störungsbildern

Borderline- 
Persönlichkeitsstörung

Fibromyalgie
Posttraumatische  

Belastungsstörung

Bezug zu Stress/
Belastung

Häufung körperlicher und/oder 
sexueller Missbrauchserlebnisse  
in der Kindheit

Hohe Komorbidität mit Posttrauma-
tischer Belastungsstörung, häufig 
physischer und/oder psychosozialer 
Stress vor dem Erkrankungsbeginn, 
hyporeaktives Stresssystem

Definition der Störung schließt ein 
oder mehrere traumatische 
Ereignisse ein

Schmerzwahrneh-
mung

Desensibilisierung (erhöhte 
Schmerzschwellen); häufig 
dissoziative Phänomene

Sensibilisierung (erniedrigte 
Schmerzschwellen), häufig 
verstärkte Aufmerksamkeitslenkung 
auf den Schmerz

Eventuell Sensibilisierung (ernied-
rigte Schmerzschwellen) in 
Versuchsanordnung ohne zusätzli-
che Stressoren

Schmerzwahrneh-
mung unter Stress

Nochmals signifikante Verminde-
rung der Schmerzwahrnehmung 
gegenüber subjektiver Ruhebedin-
gung

Bisher keine experimentellen Befun-
de zur Schmerzwahrnehmung 
unter Stress bei FM; hyporeaktives 
sympathisches Nervensystem wird 
als pathogenetisch bedeutsamer 
Faktor angesehen

Desensibilisierung der Schmerz-
wahrnehmung bei experimenteller 
Reizung nach Traumaexposition

Neuronale 
Korrelate der 
Schmerzverarbei-
tung

Deaktivierung im ACC, Hypermeta-
bolismus im DLPFC bei gleicher 
subjektiver Reizstärke, eher 
Fehlfunktion der affektiv-motivatio-
nalen Komponente

Bei physikalisch vergleichbaren 
Reizstärken stärkere Aktivierung 
u.a. im somatosensorischen Kortex, 
im insulären Kortex, im ACC und 
im posterioren Zingulum

Bisher keine bildgebenden Studien 
zur Schmerzwahrnehmung

Quelle: Jochims et al., 2005
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mangelhaften Desomatisierung wiederum kann Schmerz als 
Folge psychovegetativer Spannungszustände entstehen (siehe Ab-
schnitt 4.1 Diagnose).

6.  Schmerz in unterschiedlichen  
Behandlungssettings

6.1 Schmerz in der Allgemeinpraxis
Nach wie vor bildet die allgemeinmedizinische Praxis für Schmerz-
patienten genauso wie für Menschen mit psychischen Symptomen 
eine der wichtigsten Erstanlaufstellen. So zeigt eine 2013 von der 
Österreichischen Gesellschaft für Allgemein- und Familienmedizin 
(ÖGAM) durchgeführte Befragung, dass 40% der Patienten unab-
hängig vom Beratungsanlass über eine psychische Komponente be-
richten, 70% davon sind wiederum Frauen.
Auch aus Sicht der Allgemeinmedizin steht heute das komplexe 
Zusammenspiel psychischer und physischer Komponenten in der 
Schmerzentstehung und -bewältigung im Mittelpunkt. Chroni-
scher Schmerz wird als eigenständiges Krankheitsbild ange-
sehen, das eine multimodale Sichtweise bei Diagnostik und 
Therapie erfordert! 
Im diagnostischen und therapeutischen Prozess steht zunächst der 
Aufbau einer tragfähigen Arzt-Patienten-Beziehung im Mittel-
punkt: hierbei gilt es, Schmerzsymptome ernst zu nehmen – auch 
wenn vordergründig kein organisches Korrelat zu diagnostizieren 
ist. In der Arzt-Patienten-Kommunikation bewährt es sich zudem, 
möglichst offene und eher symptombeschreibende Erklärungsmo-
delle anzubieten.

Leitfragen für die Kommunikation mit Schmerzpatienten in 
der Allgemeinpraxis
–  Was ist die größte Sorge bezüglich der Symptome?
–  Welche Faktoren beeinflussten Beginn, Verlängerung,  

Verstärkung?
–  Welche Faktoren bringen Erleichterung?
–  Wie beeinflussen die Symptome Lebensqualität und Leistungs-

fähigkeit (Ausbildung, Beruf, soziale Beziehungen)?

Psychiatrische Symptome sollten jedenfalls – wenn auch möglichst 
behutsam – angesprochen werden. Zudem gilt es, den Einfluss so-
zioökonomischer Bedingungen in der Schmerzwahrnehmung und 
-verarbeitung zu berücksichtigen. Somatisierungstendenzen stehen 
besonders dann im Vordergrund, wenn sozial und/oder kulturell be-
dingt eine psychiatrische Diagnose als stark stigmatisierend angese-
hen wird. Auch der Einfluss psychosozialer Lebenskrisen muss im 
Zusammenhang mit Schmerzsymptomen berücksichtigt werden.
Bei fremdsprachigen Patienten gilt es zudem zu berücksichtigen, 
dass in manchen Sprachen bzw. Kulturkreisen keine entsprechen-
den Wörter für Begriffe wie „Traurigkeit“ oder „Niedergeschlagen-
heit“ existieren – für die entsprechenden Beschreibungen werden 
Begriffe verwendet, die bei der deutschen Übersetzung mitunter der 
Beschreibung organischer Symptome entsprechen.

Eine weitere häufige Herausforderung im Kontext der Allgemeinme-
dizin stellt die Beurteilung der Arbeits- und Berufsfähigkeit dar, spezi-
ell dann, wenn der Verdacht auf psychiatrische Erkrankungen wie De-
pressionen oder Anpassungsstörungen besteht. Hier sollte frühzeitig 
ein psychiatrisches Gutachten eingeholt werden, damit Betroffene bei 
Vorliegen einer psychiatrischen Erkrankung ihre sozialrechtlichen An-
sprüche wahren können. Die enge Kooperation zwischen Allgemein-
medizin und Psychiatrie ist im Rahmen der multimodalen bzw. inter-
disziplinären Versorgung von Schmerzpatienten zu fördern!

6.2 Schmerz im psychiatrischen Konsiliar-Liaison-(CL)-Dienst
Überall dort, wo Fachärzte für Psychiatrie im Rahmen eines Konsili-
ar-Liaison-Dienstes im Kontext der somatischen Medizin tätig sind, 
werden sie auch mit der Herausforderungen der Schmerzbehand-
lung konfrontiert. Psychiater müssen in der Lage sein, chronische 
Schmerzpatienten zu erkennen, genauso wie eine Schmerzsympto-
matik bei psychisch erkrankten Personen zu diagnostizieren und 
entsprechende Behandlungsverfahren zu initiieren. Ein weiteres be-
deutendes Aufgabengebiet besteht im Optimieren der Schmerzthe-
rapie durch den Einsatz von Psychopharmaka. In die Behandlung 
von Schmerzpatienten mit Opioidabhängigkeit sollte ein Facharzt 
für Psychiatrie auf jeden Fall mit einbezogen werden. Das Einbrin-
gen psychiatrischen Fachwissens unterstützt und fördert zudem in 
der Zusammenarbeit mit anderen Fachdisziplinen und Gesundheits-
berufen die Gesprächsführung mit Schmerzpatienten, speziell beim 
Vorliegen psychiatrischer Komorbiditäten.
Die psychiatrische Expertise ist für die weitere Versorgungspla-
nung unverzichtbar, so etwa bei der Konzeption abgestufter inter-
disziplinärer Angebote zur Schmerzdiagnostik und -therapie, wie 
z.B. von Schmerzambulanzen oder Tageszentren. Im stationären 
wie im ambulanten Setting erweisen sich multi- und interdisziplinä-
re Schmerzkonferenzen als ein zukunftsweisender Weg, um geeig-
nete multimodale Therapiemodelle zu erarbeiten.

7. Medikamentöse Therapie
7.1  Der Einsatz von Antidepressiva, Antikonvulsiva  

und Opiaten
Wie in Kapitel 3 dargestellt, entsteht chronischer Schmerz vor allem 
durch Sensibilisierungsprozesse im Neurotransmittersystem und 
wird zusätzlich durch zentralnervöse Veränderungen begünstigt, 
die eine weitere Schwächung des antinozizeptiven Systems bewir-
ken. Dieses neurobiologische Ungleichgewicht kann medikamentös 
an verschiedenen Angriffspunkten reguliert werden, wie Abbildung 
9a auf der nächsten Seite verdeutlicht. Dementsprechend kommen 
in der Schmerztherapie vor allem folgende Substanzgruppen zum 
Einsatz.

1.  Nicht-Opioid-Analgetika: Wirkung überwiegend, aber – ab-
hängig von der Substanz (z.B. Metamizol, Paracetamol) und der 
Passage der Blut-Hirn-Schranke – nicht ausschließlich auf das pe-
riphere nozizeptive System

2.  Opioid-Analgetika: Wirkung vor allem im ZNS, u.a. im limbi-
schen System

3.  Antikonvulsiva: Membranstabilisierende Wirkung im ZNS
4.  Antidepressiva: Wirkung auf das deszendierende antinozizepti-

ve System, auch im Sinne einer Stärkung des „Gate-Control-Me-
chanismus“. Zusätzliche Beeinflussung von Schmerzwahrneh-
mung und Verarbeitung im limbischen System. Bei einigen Sub-
stanzen wie z.B. Trazodon besteht zudem eine Endorphin-ähnli-
che Wirkung, d.h., es kommt zu einer Aktivierung der Opioidre-
zeptoren (siehe Abbildung 9b auf der nächsten Seite).

Mit dem Fokus auf „Schmerz in der Psychiatrie“ wird im Folgenden 
auf den Einsatz von Antidepressiva sowie Antikonvulsiva als Anal-
getika näher eingegangen.

Antidepressiva in der Schmerztherapie
Bereits zwischen 1989 und 1997 veröffentlichte Metaanalysen und 
Review-Arbeiten dokumentieren eine analgetische Wirkung von 
Antidepressiva. Auch neuere Metaanalysen, die zwischen 2000 
und 2010 veröffentlicht wurden, ergeben zu einem überwiegen-
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Im Hinblick auf das therapeutische Ansprechen ergeben Metaanaly-
sen, dass der Schweregrad der Schmerzen vor Therapiebeginn pro-
gnostische Hinweise auf das Ansprechen auf die antidepressive Be-
handlung liefert bzw. das Ansprechen auf die Schmerztherapie auch 
das Ansprechen auf die antidepressive Behandlung unterstützt. 
Schmerzen und Depressionen sollten daher gemeinsam be-
handelt werden! (siehe Abschnitt 7. Medikamentöse Therapie).
Schmerzen und Schlafstörungen sind bei depressiven Patien-
ten das Hauptmotiv, ärztliche Hilfe in Anspruch zu nehmen!

Vereinzelte Untersuchungen liegen zudem zu anderen psychiatri-
schen Erkrankungen vor: So zeigt eine Studie bei der Borderline-
Persönlichkeitsstörung Zusammenhänge mit verschiedenen 
Schmerzformen wie Arthritis oder schweren Kopfschmerzen 
(Ohayon MM, Schatzberg AF, 2010). Dabei zeigt sich, dass emotio-
nale Dysregulation und Impulsivität mit einer erhöhten Schmerz-
schwelle einhergehen (Ludascher P et al., 2007). Neuroimaging Stu-
dien belegen die zentrale Bedeutung des endogenen Opioidsystems 
für die Regulation von Emotionen, Stressverarbeitung und Schmerz-
wahrnehmung (Prossin AR et al., 2001 und Zubieta JK et al., 2001).

Bei schizophrenen Erkrankungen sind in der Literatur vielfach 
Störungen des Körpererlebens und damit auch Beeinträchtigungen 
der Schmerzwahrnehmung mit Hyp- bzw. Analgesie beschrieben. 
Eine allgemein akzeptierte Erklärung existiert dafür bis jetzt nicht, 
wohl aber werden verschiedene Hypothesen, basierend auf Unter-
suchungsergebnissen, diskutiert (Röhricht F, Priebe S, 1997). Eine 
klinische Relevanz ergibt sich für betroffene Patienten durch massive 
subjektive Fehleinschätzungen bei akuten somatischen Erkrankun-
gen, wie z.B. schweren Verbrennungen, gastrointestinalen Erkran-
kungen, Herzinfarkten, Krebserkrankungen, Gelenksleiden, chirurgi-
schen Eingriffen etc. Bei insbesondere männlichen schizophrenen 
Patienten werden fallweise drastische vorsätzliche Selbstverletzun-
gen oder Selbstverstümmelungen unterschiedlicher Organe be-
schrieben (hauptsächlich Haut, Auge und Genitale), die ohne eine 
verminderte Schmerzwahrnehmung nicht vorstellbar sind.

Nonverbale Anzeichen von Schmerz (Psychomotorik, Mimik, Haut-
verfärbung etc.) sind daher bei schizophrenen Patienten unbedingt 
zu beachten!

Bei Demenzerkrankungen dürfte die Häufigkeit von Schmerzen 
ähnlich jener in der Allgemeinbevölkerung sein, es gibt allerdings 
erwiesenermaßen Zusammenhänge zwischen Schmerz, Aggression 
und Ängstlichkeit bei Demenzkranken. Interessanterweise werden 
Analgetika bei dementen Patienten seltener verordnet als in der 
Durchschnittsbevölkerung, was als Hinweis auf eine mögliche Un-
terversorgung in der Schmerztherapie gewertet werden kann. 

Je nach zugrunde liegender Diagnose bzw. Krankheitsphase kann 
bei psychiatrischen Patienten die Schmerzempfindlichkeit stark vari-
ieren. Patienten mit bipolaren Erkrankungen können in depressi-
ven Episoden deutlich unter Schmerzen leiden, während sie in ma-
nischen Phasen vergleichsweise schmerzunempfindlich reagieren. 
Dies bedeutet nicht, dass sie in der manischen Phase keine objekti-
vierbaren Schmerzen empfinden, es ändert sich jedoch die psychi-
sche Bewertungskomponente.

Bei anderen psychiatrischen Erkrankungen wie z.B. Borderline-
Persönlichkeitsstörungen kann die sensorische Wahrnehmung so 
stark reduziert sein, dass es zu autoaggressivem Verhalten und 
Selbstverletzungen kommt, um „etwas empfinden zu können“, 
wie es die Patienten selbst häufig ausdrücken. 

Modellhafte Erklärungen für Schmerzen bei psychiatrischen 
Erkrankungen 
Diskutiert wird die Art bzw. die Rolle des Schmerzempfindens bei 
psychiatrischen Erkrankungen im Rahmen verschiedener Theorien. 
Beispielhaft zu erwähnen ist dabei etwa der Zugang von Egle (Egle 
UT et al., 2003), der Schmerz etwa als Abwehr der Bedrohung 
von Ich-Identität und Selbstwert ansieht. Im Modell der Konver-
sion wiederum wird Schmerz als symbolhafter Ausdruck eines in-
neren Konflikts betrachtet. Im Sinne einer Resomatisierung bzw. 

Tabelle 3
Stress- und Schmerzbefunde bei unterschiedlichen Störungsbildern

Borderline- 
Persönlichkeitsstörung

Fibromyalgie
Posttraumatische  

Belastungsstörung

Bezug zu Stress/
Belastung

Häufung körperlicher und/oder 
sexueller Missbrauchserlebnisse  
in der Kindheit

Hohe Komorbidität mit Posttrauma-
tischer Belastungsstörung, häufig 
physischer und/oder psychosozialer 
Stress vor dem Erkrankungsbeginn, 
hyporeaktives Stresssystem

Definition der Störung schließt ein 
oder mehrere traumatische 
Ereignisse ein

Schmerzwahrneh-
mung

Desensibilisierung (erhöhte 
Schmerzschwellen); häufig 
dissoziative Phänomene

Sensibilisierung (erniedrigte 
Schmerzschwellen), häufig 
verstärkte Aufmerksamkeitslenkung 
auf den Schmerz

Eventuell Sensibilisierung (ernied-
rigte Schmerzschwellen) in 
Versuchsanordnung ohne zusätzli-
che Stressoren

Schmerzwahrneh-
mung unter Stress

Nochmals signifikante Verminde-
rung der Schmerzwahrnehmung 
gegenüber subjektiver Ruhebedin-
gung

Bisher keine experimentellen Befun-
de zur Schmerzwahrnehmung 
unter Stress bei FM; hyporeaktives 
sympathisches Nervensystem wird 
als pathogenetisch bedeutsamer 
Faktor angesehen

Desensibilisierung der Schmerz-
wahrnehmung bei experimenteller 
Reizung nach Traumaexposition

Neuronale 
Korrelate der 
Schmerzverarbei-
tung

Deaktivierung im ACC, Hypermeta-
bolismus im DLPFC bei gleicher 
subjektiver Reizstärke, eher 
Fehlfunktion der affektiv-motivatio-
nalen Komponente

Bei physikalisch vergleichbaren 
Reizstärken stärkere Aktivierung 
u.a. im somatosensorischen Kortex, 
im insulären Kortex, im ACC und 
im posterioren Zingulum

Bisher keine bildgebenden Studien 
zur Schmerzwahrnehmung

Quelle: Jochims et al., 2005
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Schmerzen) zum Einsatz; Opioidanalgetika bei chronischen Schmer-
zen, jedoch primär außerhalb des psychiatrischen Kontexts bzw. 
ggf. bei neuropathischen Schmerzen. Für die Langzeitanwendung 
von Opioiden bei nicht tumorbedingten Schmerzen (LONTS) liegen 
auch entsprechende Leitlinien der AWMF (29.09.2014) vor. Ge-
mäß diesen Leitlinien bewirken sowohl Opioid-haltige als auch an-
dere Analgetika (NSAR) bei Patienten mit chronischen nicht tumor-
bedingten Schmerzen nach ungefähr vierwöchiger Einstellung und 
bis zu zwölf Wochen Behandlung klinisch relevante Schmerzlinde-
rungen. Die Anwendung sollte nur dann erfolgen, wenn alle ande-
ren medikamentösen und nicht medikamentösen Therapiemaßnah-
men nicht zum Erfolg führen. Über drei Monate hinausgehende 
Daueranwendungen von Opioiden werden nach dieser Leitlinie 
sehr kritisch diskutiert und sind nur unter definierten Bedingungen 
zu empfehlen. Die Leitlinie verweist zudem auf die Sinnhaftigkeit 
kombinierter Therapien von Opioiden mit physikalischen und/oder 
psychotherapeutischen Maßnahmen im Sinne eines bio-psycho- 
sozialen Konzeptes.

Es existiert nur sehr geringe Evidenz zur Anwendung einzelner An-
tipsychotika bei therapierefraktären Schmerzen! Auch ist metho-
disch unklar, inwieweit sich analgetisch und sedierende Wirkung 
überschneiden. Aus den bisherigen Metaanalysen lassen sich daher 

keine Therapieempfehlungen für Antipsychotika ableiten. Auch die 
Anwendung von Benzodiazepinen als Muskelrelaxantien in der 
Therapie rheumatischer Schmerzen ergab gemäß einem Cochrane-
Review (Richards et al., 2012) keinen Plazebo-überlegenen Effekt. 

Die medikamentöse Therapie ist stets als eine von mehreren 
Säulen in einem mulitmodalen Therapiekonzept zu betrach-
ten (siehe Abbildung 10).

7.2  Interaktionen der Psychopharmaka mit 
Schmerzmitteln

Im Prinzip sind pharmakodynamische von pharmakoki-
netischen Interaktionen zu unterscheiden.

Pharmakodynamische Interaktionen treten auf, 
wenn ein Arzneistoff A auf die Bindungsstelle eines 
Rezeptors oder eines anderen pharmakologischen  
Angriffspunktes eines gleichzeitig gegebenen Arznei-
stoffes B einwirkt. 
Wichtige pharmakodynamische Interaktionen im 
Kontext der Schmerztherapie bestehen bei der  
Kombination aus SSRI bzw. SNRI mit NSAR, da es 
durch die Wirkung am Serotonin-Rezeptor an Throm-
bozyten zu erhöhten Blutungsneigungen kommen 
kann. Die gleichzeitige Gabe von serotonerg wirksa-
men Substanzen (z.B. SSRI, SNRI, MAO-Hemmer,  
L-Tryptophan, Lithium, trizyklische Antidepressiva) er-

Tabelle 4a
Antidepressiva und Antikonvulsiva bei spezifischen Schmerzsyndromen:  
Synopsis kontrollierter Studien und Metaanalysen

Schmerzsyndrome AMT* DLX VLF MLN FLU PAR MTZ TRD GBP PGB TPM

Neuropathischer 
Schmerz

++ ++ ++ ++

Migräne + ++
++  

(Prophylaxe)

Spannungskopf-
schmerz

++ + +
+ 

(Kinder)

Fibromyalgie-Syndrom + ++ + +/- +/- +/- ++

Reizdarm-Syndrom ++ +/-

Rückenschmerz +/- ++

Antidepressiva: AMT= Amitriptylin, DLX=Duloxetin, VLF=Venlafaxin, MLN=Milnacipran, FLU=Fluoxetin, PAR=Paroxetin, MTZ=Mirtazapin, TRD=Trazodon 
Antikonvulsiva: GBP=Gabapentin, PGB=Pregabalin, TPM=Topiramat  
*Aufgrund des Nebenwirkungsprofils nur eingeschränkt zu empfehlen. 
++ starke Evidenz, + mittlere Evidenz, +/- widersprüchliche Ergebnisse

Tabelle 4b
Schmerztherapie mit Antidepressiva: Synopsis von RCTs

1./2./3.Wahl Substanzname Dosierungsempfehlung

1 Amitriptylin* 50–150mg

1 Duloxetin 60–120mg

1–2 Venlafaxin 150–400mg

1–2 Milnacipran 100–200mg

2 Trazodon 100–400mg

2 Mirtazapin 30–60mg

3 Fluoxetin 20–40mg

3 Paroxetin 20–40mg

CAVE: Für Schmerztherapie zugelassen sind nur Amitriptylin und Duloxetin.
Alle anderen AD sind off label!

*Aufgrund des Nebenwirkungsprofils nur eingeschränkt zu empfehlen

Quelle: Bach M, 2015

Abbildung 10
Multimodale Schmerztherapie:  
„Golden Standard“

Quelle: nach Bach M, 2015

M
ed

ik
at

io
n

Ps
yc

ho
th

er
ap

ie
Kl

in
. P

sy
ch

ol
og

ie

Ph
ys

io
th

er
ap

ie
M

ed
.T

ra
in

in
gs

th
er

.

So
zi

al
ar

be
it

Re
ha

be
ra

tu
ng

In
va

si
ve

 b
zw

.
O

pe
ra

ti
ve

 V
er

fa
hr

en

Schmerztherapie beim Patienten

cl in icum neuropsy sonderausgabe14

den Teil eine signifikant positive Wirkung von Antidepressiva bei 
verschiedenen Schmerzsyndromen wie chronischem Kopfschmerz 
oder peripheren Neuralgien. Das Ausmaß der Schmerzreduktion 
liegt dabei zwischen 30% und 50%. Es gibt dabei allerdings zum 
Teil beträchtliche Unterschiede zwischen den einzelnen Substan-
zen bzw. Substanzgruppen, wobei sich vor allem Substanzen, wel-
che sowohl eine noradrenerge wie auch eine serotonerge Wieder-
aufnahmehemmung bewirken, wie Amitriptylin oder Duloxetin, als 
wirksam erweisen (siehe Tabellen 4a und 4b auf der nebenstehen-
den Seite). 

Pfadanalytische Untersuchungen belegen, dass 
etwa zwei Drittel der Schmerzreduktion auf ei-
nen direkten analgetischen Mechanismus und 
ein Drittel der Schmerzreduktion auf die Besse-
rung depressiver Symptome zurückgeführt wer-
den kann (Marangell LB et al., 2011).
Unter den Antidepressiva sind zum gegenwärtigen 
Zeitpunkt nur Amitriptylin für die Schmerzthera-
pie und Duloxetin für die Therapie von Schmer-
zen bei diabetischer Polyneurophatie zugelassen. 
Amitriptylin ist aufgrund seines Nebenwirkungs-
profils jedoch vor allem bei älteren und multimor-
biden Patienten nur eingeschränkt zu empfehlen.
Fälschlicherweise wird mitunter noch angenom-
men, dass die analgetische Wirkung eines Anti-
depressivums auf einen „psychisch verursachten 
Schmerz“ hinweist. Antidepressiva wirken je-
doch erwiesenermaßen auch bei organisch be-
dingten Schmerzzuständen bzw. ist – wie in Ka-
pitel 2 ausgeführt wird – eine Trennung in „psy-
chisch“ und „somatogen“ bedingte Schmerzen 
heute nicht mehr als sinnvoll anzusehen. Diese 
Tatsache sollte auch im Arzt-Patienten-Gespräch 
berücksichtigt werden!
Als unrichtig erweist sich auch die sogenannte 
„Niedrigdosis-Hypothese“, bei der davon ausge-
gangen wird, dass Antidepressiva in niedriger 
Dosierung vorrangig analgetisch und erst in den 
jeweiligen Standarddosierungen antidepressiv 
bzw. anxiolytisch wirken. So ergeben gepoolte 
Daten über drei Studien zum Einsatz von Dulo-
xetin bei diabetischen Polyneuropathien einen 
eindeutig dosisabhängigen Effekt in der Reduk-
tion des mittleren Schmerz-Scores. Die größte 
Schmerzhemmung wurde unter einer Tagesdosis 
von 120mg erreicht, deutlich geringer fiel sie 
unter 60mg aus und am geringsten unter Plaze-
bo (Raskin J et al., 2006).
Hinweis: Generell sind Antidepressiva in der 
Schmerztherapie entsprechend den angegebe-
nen Dosierungsempfehlungen zu verordnen. In 
begründeten Ausnahmefällen kann jedoch eine 
niedrigere Dosierung zum Einsatz kommen, 
wenn damit die Behandlungsziele erreicht wer-
den (Raskin J et al., 2006).

Antikonvulsiva in der Schmerztherapie
Analgetische Wirkungen sind vor allem für die 
Kalzium-Kanalmodulatoren Gabapentin und 
Pregabalin sowie für Topiramat nachgewiesen 
(siehe Tabelle 4a). Vergleichsstudien liegen für 
Gabapentin bzw. Pregabalin und Duloxetin vor, 

wobei sich im Hinblick auf die Wirkung beim diabetischen neuro-
pathischen Schmerz keine statistisch nachweisbaren Unterschiede 
ergaben. In der Praxis sollte daher die Entscheidung, ob primär ein 
Antidepressivum oder ein Antikonvulsivum gegeben wird, von be-
gleitenden affektiven Symptomen oder vom Interaktionsprofil der 
einzelnen Substanzen abhängig gemacht werden. 

Andere medikamentöse Optionen
Nicht-Opioid-Analgetika kommen hauptsächlich bei akuten und 
chronischen Schmerzen (z.B. Tumorschmerzen oder rheumatischen 

Abbildung 9a
Angriffspunkte von Arzneimitteln in der Schmerztherapie

1=präfrontaler Cortex, 2=ACC, 3=Insula, 4=Amygdala, 5=Hypothalamus,  
A=PAG (periaquäduktales Grau)

Quelle: Bach M, 2015
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Schmerzen) zum Einsatz; Opioidanalgetika bei chronischen Schmer-
zen, jedoch primär außerhalb des psychiatrischen Kontexts bzw. 
ggf. bei neuropathischen Schmerzen. Für die Langzeitanwendung 
von Opioiden bei nicht tumorbedingten Schmerzen (LONTS) liegen 
auch entsprechende Leitlinien der AWMF (29.09.2014) vor. Ge-
mäß diesen Leitlinien bewirken sowohl Opioid-haltige als auch an-
dere Analgetika (NSAR) bei Patienten mit chronischen nicht tumor-
bedingten Schmerzen nach ungefähr vierwöchiger Einstellung und 
bis zu zwölf Wochen Behandlung klinisch relevante Schmerzlinde-
rungen. Die Anwendung sollte nur dann erfolgen, wenn alle ande-
ren medikamentösen und nicht medikamentösen Therapiemaßnah-
men nicht zum Erfolg führen. Über drei Monate hinausgehende 
Daueranwendungen von Opioiden werden nach dieser Leitlinie 
sehr kritisch diskutiert und sind nur unter definierten Bedingungen 
zu empfehlen. Die Leitlinie verweist zudem auf die Sinnhaftigkeit 
kombinierter Therapien von Opioiden mit physikalischen und/oder 
psychotherapeutischen Maßnahmen im Sinne eines bio-psycho- 
sozialen Konzeptes.

Es existiert nur sehr geringe Evidenz zur Anwendung einzelner An-
tipsychotika bei therapierefraktären Schmerzen! Auch ist metho-
disch unklar, inwieweit sich analgetisch und sedierende Wirkung 
überschneiden. Aus den bisherigen Metaanalysen lassen sich daher 

keine Therapieempfehlungen für Antipsychotika ableiten. Auch die 
Anwendung von Benzodiazepinen als Muskelrelaxantien in der 
Therapie rheumatischer Schmerzen ergab gemäß einem Cochrane-
Review (Richards et al., 2012) keinen Plazebo-überlegenen Effekt. 

Die medikamentöse Therapie ist stets als eine von mehreren 
Säulen in einem mulitmodalen Therapiekonzept zu betrach-
ten (siehe Abbildung 10).

7.2  Interaktionen der Psychopharmaka mit 
Schmerzmitteln

Im Prinzip sind pharmakodynamische von pharmakoki-
netischen Interaktionen zu unterscheiden.

Pharmakodynamische Interaktionen treten auf, 
wenn ein Arzneistoff A auf die Bindungsstelle eines 
Rezeptors oder eines anderen pharmakologischen  
Angriffspunktes eines gleichzeitig gegebenen Arznei-
stoffes B einwirkt. 
Wichtige pharmakodynamische Interaktionen im 
Kontext der Schmerztherapie bestehen bei der  
Kombination aus SSRI bzw. SNRI mit NSAR, da es 
durch die Wirkung am Serotonin-Rezeptor an Throm-
bozyten zu erhöhten Blutungsneigungen kommen 
kann. Die gleichzeitige Gabe von serotonerg wirksa-
men Substanzen (z.B. SSRI, SNRI, MAO-Hemmer,  
L-Tryptophan, Lithium, trizyklische Antidepressiva) er-

Tabelle 4a
Antidepressiva und Antikonvulsiva bei spezifischen Schmerzsyndromen:  
Synopsis kontrollierter Studien und Metaanalysen

Schmerzsyndrome AMT* DLX VLF MLN FLU PAR MTZ TRD GBP PGB TPM

Neuropathischer 
Schmerz

++ ++ ++ ++

Migräne + ++
++  

(Prophylaxe)

Spannungskopf-
schmerz

++ + +
+ 

(Kinder)

Fibromyalgie-Syndrom + ++ + +/- +/- +/- ++

Reizdarm-Syndrom ++ +/-

Rückenschmerz +/- ++

Antidepressiva: AMT= Amitriptylin, DLX=Duloxetin, VLF=Venlafaxin, MLN=Milnacipran, FLU=Fluoxetin, PAR=Paroxetin, MTZ=Mirtazapin, TRD=Trazodon 
Antikonvulsiva: GBP=Gabapentin, PGB=Pregabalin, TPM=Topiramat  
*Aufgrund des Nebenwirkungsprofils nur eingeschränkt zu empfehlen. 
++ starke Evidenz, + mittlere Evidenz, +/- widersprüchliche Ergebnisse

Tabelle 4b
Schmerztherapie mit Antidepressiva: Synopsis von RCTs

1./2./3.Wahl Substanzname Dosierungsempfehlung

1 Amitriptylin* 50–150mg

1 Duloxetin 60–120mg

1–2 Venlafaxin 150–400mg

1–2 Milnacipran 100–200mg

2 Trazodon 100–400mg

2 Mirtazapin 30–60mg

3 Fluoxetin 20–40mg

3 Paroxetin 20–40mg

CAVE: Für Schmerztherapie zugelassen sind nur Amitriptylin und Duloxetin.
Alle anderen AD sind off label!

*Aufgrund des Nebenwirkungsprofils nur eingeschränkt zu empfehlen

Quelle: Bach M, 2015

Abbildung 10
Multimodale Schmerztherapie:  
„Golden Standard“

Quelle: nach Bach M, 2015
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den Teil eine signifikant positive Wirkung von Antidepressiva bei 
verschiedenen Schmerzsyndromen wie chronischem Kopfschmerz 
oder peripheren Neuralgien. Das Ausmaß der Schmerzreduktion 
liegt dabei zwischen 30% und 50%. Es gibt dabei allerdings zum 
Teil beträchtliche Unterschiede zwischen den einzelnen Substan-
zen bzw. Substanzgruppen, wobei sich vor allem Substanzen, wel-
che sowohl eine noradrenerge wie auch eine serotonerge Wieder-
aufnahmehemmung bewirken, wie Amitriptylin oder Duloxetin, als 
wirksam erweisen (siehe Tabellen 4a und 4b auf der nebenstehen-
den Seite). 

Pfadanalytische Untersuchungen belegen, dass 
etwa zwei Drittel der Schmerzreduktion auf ei-
nen direkten analgetischen Mechanismus und 
ein Drittel der Schmerzreduktion auf die Besse-
rung depressiver Symptome zurückgeführt wer-
den kann (Marangell LB et al., 2011).
Unter den Antidepressiva sind zum gegenwärtigen 
Zeitpunkt nur Amitriptylin für die Schmerzthera-
pie und Duloxetin für die Therapie von Schmer-
zen bei diabetischer Polyneurophatie zugelassen. 
Amitriptylin ist aufgrund seines Nebenwirkungs-
profils jedoch vor allem bei älteren und multimor-
biden Patienten nur eingeschränkt zu empfehlen.
Fälschlicherweise wird mitunter noch angenom-
men, dass die analgetische Wirkung eines Anti-
depressivums auf einen „psychisch verursachten 
Schmerz“ hinweist. Antidepressiva wirken je-
doch erwiesenermaßen auch bei organisch be-
dingten Schmerzzuständen bzw. ist – wie in Ka-
pitel 2 ausgeführt wird – eine Trennung in „psy-
chisch“ und „somatogen“ bedingte Schmerzen 
heute nicht mehr als sinnvoll anzusehen. Diese 
Tatsache sollte auch im Arzt-Patienten-Gespräch 
berücksichtigt werden!
Als unrichtig erweist sich auch die sogenannte 
„Niedrigdosis-Hypothese“, bei der davon ausge-
gangen wird, dass Antidepressiva in niedriger 
Dosierung vorrangig analgetisch und erst in den 
jeweiligen Standarddosierungen antidepressiv 
bzw. anxiolytisch wirken. So ergeben gepoolte 
Daten über drei Studien zum Einsatz von Dulo-
xetin bei diabetischen Polyneuropathien einen 
eindeutig dosisabhängigen Effekt in der Reduk-
tion des mittleren Schmerz-Scores. Die größte 
Schmerzhemmung wurde unter einer Tagesdosis 
von 120mg erreicht, deutlich geringer fiel sie 
unter 60mg aus und am geringsten unter Plaze-
bo (Raskin J et al., 2006).
Hinweis: Generell sind Antidepressiva in der 
Schmerztherapie entsprechend den angegebe-
nen Dosierungsempfehlungen zu verordnen. In 
begründeten Ausnahmefällen kann jedoch eine 
niedrigere Dosierung zum Einsatz kommen, 
wenn damit die Behandlungsziele erreicht wer-
den (Raskin J et al., 2006).

Antikonvulsiva in der Schmerztherapie
Analgetische Wirkungen sind vor allem für die 
Kalzium-Kanalmodulatoren Gabapentin und 
Pregabalin sowie für Topiramat nachgewiesen 
(siehe Tabelle 4a). Vergleichsstudien liegen für 
Gabapentin bzw. Pregabalin und Duloxetin vor, 

wobei sich im Hinblick auf die Wirkung beim diabetischen neuro-
pathischen Schmerz keine statistisch nachweisbaren Unterschiede 
ergaben. In der Praxis sollte daher die Entscheidung, ob primär ein 
Antidepressivum oder ein Antikonvulsivum gegeben wird, von be-
gleitenden affektiven Symptomen oder vom Interaktionsprofil der 
einzelnen Substanzen abhängig gemacht werden. 

Andere medikamentöse Optionen
Nicht-Opioid-Analgetika kommen hauptsächlich bei akuten und 
chronischen Schmerzen (z.B. Tumorschmerzen oder rheumatischen 

Abbildung 9a
Angriffspunkte von Arzneimitteln in der Schmerztherapie

1=präfrontaler Cortex, 2=ACC, 3=Insula, 4=Amygdala, 5=Hypothalamus,  
A=PAG (periaquäduktales Grau)

Quelle: Bach M, 2015
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der patienteneigenen Schmerzmodelle im Sinne eines Heran-
führens an das biopsychosoziale Schmerzmodell.
Wie die ärztliche Gesprächsführung im Kontext anderer Interventi-
onsmöglichkeiten eingesetzt werden kann, zeigt beispielhaft die in 
Tabelle 5 auf der nebenstehenden Seite zusammengefasste pha-
sendefinierte Intervention für Patienten mit einer schmerzdominier-
ten somatoformen Störung (Modell der psychodynamisch interper-
sonellen Therapie, PISO).

Im Rahmen der psychologischen Methoden in der Behandlung 
bzw. Beratung von Schmerzpatienten werden unter anderem Tech-
niken der Schmerzbewältigung bzw. des Schmerzmanagements 
vermittelt. Im Speziellen sind dies etwa Strategien, die eine Erhö-
hung der Selbstwirksamkeit nach sich ziehen (Beeinflussen des Zu-
standes durch eigene Initiative). Konkret werden die Patienten zur 
Selbstbeobachtung, zum Führen eines Schmerztagebuches und 
zum Erkennen eigener Ressourcen in der Schmerzbewältigung an-
geleitet. Vorrangiges Ziel ist nicht nur die Schmerzminderung bzw. 
-linderung, sondern auch eine Erhöhung der Lebensqualität und 
Bewältigung des Alltags.
Auch das Erlernen und selbstständige Durchführen von Entspan-
nungstechniken gehört zu den begleitenden, psychologischen 
Maßnahmen. Eine willentlich herbeigeführte Reduktion des Mus-
keltonus kann ebenso wie andere körperliche Zeichen von An- und 
Entspannung (Hautleitwert, Atmung etc.) mittels Biofeedback 
sichtbar gemacht werden. Gehen diese Prozesse mit einer Schmerz-
linderung einher, so entsteht ein Lerneffekt. Insgesamt ist die Da-
tenlage zum Biofeedback allerdings heterogen, auch die Studien-
qualität noch gering. Geringe Effektstärken sind auch für die Hyp-
nose und die angeleitete Imagination belegt, allerdings ist auch in 
diesem Bereich die Studienqualität relativ gering.

Im Rahmen der multimodalen Schmerztherapie sind therapeutische 
Interventionen aus dem Fachgebiet der Ergotherapie oder der Phy-
siotherapie von Bedeutung. Unter den komplementärmedizini-
schen Verfahren bei Schmerz gilt die Akupunktur als bislang am 
besten untersucht, allerdings ergeben die Daten zum Wirknachweis 
bislang keine einheitlichen Ergebnisse.

Die Psychotherapie ist eine der weiteren zentralen Säulen im mul-
timodalen Konzept der Schmerztherapie. Viel wesentlicher als die 
jeweilige psychotherapeutische Technik bzw. Schule ist dabei die 
therapeutische Beziehung: Während die Technik nur zehn bis 15% 
der Ergebnisvarianz erklärt, werden 20% durch Therapeuteneffekte 
und weitere 30% durch allgemeine Wirkfaktoren (wie beispielswei-
se die therapeutische Beziehung) erklärt. Zur Anwendung der Psy-
chotherapie bei Schmerz gibt es gute Evidenz aus Studien und auch 
Metaanalysen zur kognitiven Verhaltenstherapie, zu Achtsam-
keits-basierten Methoden sowie zu Akzeptanz-basierten Me-
thoden. Diese drei Techniken sind bei Schmerzpatienten als beson-
ders hilfreich und wirksam einzuschätzen (Martin A et al., 2013, Evi-
denzbasierte Leitlinie zur Psychotherapie somatoformer Störungen 
und assoziierter Syndrome, Hogrefe).

Diese drei genannten psychotherapeutischen Techniken wurden 
auch bei Patienten mit Schmerz und depressiven Störungen im 
Rahmen von Studien gut untersucht, wobei sich kleine bis mittlere 
Effekte für beide Bereiche – Schmerz und Depression – ergeben. Er-
halten die Patienten zusätzlich konkrete Schmerz-bezogene Inter-
ventionen, so lässt sich die Effektstärke zusätzlich vergrößern (z.B. 
Macea DD, Gajos K, Daglia Calil YA, Fregni F, 2010).

Zur Anwendung der Psychotherapie im Rahmen einer multimodalen 
Schmerztherapie, bei der unter ärztlicher Behandlungsleitung min-
destens drei aktive Therapieverfahren (neben Psychotherapie, u.a. 
spezielle Physiotherapie, Entspannungsverfahren, Ergotherapie, Ar-
beitsplatztraining, Kunst- oder Musiktherapie oder sonstige übende 
Therapien) zum Einsatz kamen, liegt eine Metaanalyse über 22 ran-
domisierte klinische Studien vor. Behandelt wurden Patienten mit 
chronischen Schmerzsyndromen plus eine depressive Störung, gene-
ralisierte Angststörung, Panikstörung oder posttraumatische Belas-
tungsstörung mit einer Therapieintensität von über 100 Stunden, 
wobei zusätzlich mindestens 25 Stunden Psychotherapie und spezi-
fische Module für die jeweilige psychische Erkrankung (z.B. Major 
Depression) absolviert wurden. Die Effektstärken der Therapie wur-
den in diesem Setting noch vergrößert, wenn auch Angehörige 
stressreduzierende Maßnahmen oder Skills-Training absolvierten. Ein 
Miteinbeziehen der Angehörigen in multimodale Therapiekon-
zepte wird daher gegenwärtig als Moderator-variable diskutiert 
(Hoffman BM, Papas RK, Chatkoff DK, Kerns RD, 2007).

Abschließend soll erwähnt werden, dass die regelmäßige Anwen-
dung einer Psychotherapie dazu beiträgt, die Behandlungskosten 
insgesamt zu reduzieren: im ambulanten Bereich liegt die Kostenre-
duktion bei 24%, im stationären Bereich bei etwa 37% (Hiller W, 
Fichter MM, Rief W, 2003). ■

cl in icum neuropsy sonderausgabe16

höht das Risiko eines Serotonin-Syndroms, das heute jedoch nur 
mehr in sehr seltenen Fällen zu beobachten ist.

Eine pharmakokinetische Interaktion tritt dann auf, wenn ein 
Arzneistoff auf einen anderen Arzneistoff während seiner Passage 
durch den Körper einwirkt. Dabei kann die Wirkung des Arzneistof-
fes durch weitere Arzneistoffe auf Ebene der Resorption, der Ver-
teilung, Metabolisierung und der Elimination moduliert werden.
Pharmakokinetische Interaktionen könnten bei gleichzeitiger Gabe 
von Antidepressiva und NSAR auftreten, wenn CYP450-Isoenzyme 
beeinflusst werden. Beobachtet wurden auch Erhöhungen der Li-
thium-Spiegel (Cave Lithium-Intoxikation) bei gleichzeitiger Gabe 
des NSAR Diclofenac.

Die Antikonvulsiva Gabapentin und Pregabalin werden hauptsäch-
lich renal ausgeschieden, sodass bei verminderter Kreatinin-
Clearance bzw. eingeschränkter Nierenfunktion eine Dosisredukti-
on erforderlich ist. Darüber hinaus scheint eine durch Oxycodon 
hervorgerufene Beeinträchtigung der kognitiven und grobmotori-
schen Funktionen durch Pregabalin verstärkt zu werden, sodass bei 
entsprechender Kombination Pregabalin reduziert werden soll.
Nicht steroidale antientzündliche Substanzen (NSAR) wie Acetylsali-
cylsäure, Diclofenac, Ibuprofen und Naproxen oder Coxibe bewirken 
eine Hemmung der Cyclooxygenase 1 (auch bei selektiven COX-
2-Hemmern nicht ganz auszuschließen) und führen damit zu einer 
Erhöhung des Blutungsrisikos; dies ist bei gleichzeitiger Gabe von 
SSRI zu berücksichtigen, da auch SSRI das Risiko für gastrointestinale 
Blutungen erhöhen (www.mediq.ch). Gemäß Herstellerangaben soll 
außerdem die gleichzeitige Verabreichung von Duloxetin mit Antiko-
agulantien oder Substanzen, welche die Thrombozytenaggregation 
beeinflussen, aufgrund der erhöhten Blutungsgefahr nur mit Vor-
sicht erfolgen. Besonders bei älteren, multimorbiden Patienten ist im 
Rahmen der Polypragmasie auf derartige Interaktionen zu achten!
Bei gleichzeitigem Einsatz von Opioiden und Psychopharmaka sind 
mögliche Überlappungen der Nebenwirkungsprofile zu beachten, 

das bedeutet, etwaige Nebenwirkungen wie z.B. gastrointestinale 
Nebenwirkungen oder Schwindel können verstärkt werden. Tra-
madol etwa wird über CYP2D6 unter anderem erst zu einem akti-
ven Metaboliten mit schwacher Opioidwirkung umgewandelt. Bei 
gleichzeitiger Gabe von CYP2D6-Inhibitoren wie Duloxetin kann 
daher zumindest die durch den Metaboliten über Opioidrezepto-
ren vermittelte analgetische Wirkung eingeschränkt sein. Tramadol 
selbst dagegen ist ein Serotonin- und Noradrenalin-Wiederaufnah-
me-Hemmer – Vorsicht ist daher bei gleichzeitiger Gabe von SSRI 
oder SNRI geboten, sodass ein periodisches Screening nach Zei-
chen der serotonergen Überstimulation (wie Hyperreflexie/Klonus, 
Agitation, Schwitzen, Fieber u.a.) empfohlen wird. Erwähnenswert 
ist, dass Milnacipran über die Niere abgebaut wird und daher kei-
ne Interaktionen über das Cytochrom-System stattfindet, eine 
eventuelle Kombination von Milnacipran mit Tramadol verursacht 
somit keine hepatische Interaktion. Auch bei Dihydrocodein (eben-
falls CYP2D6-abhängige Metabolisierung) sowie bei Morphin, Bu-
prenorphin und Fentanyl sind mögliche Interaktionen mit Psycho-
pharmaka zu beachten, wenn beide Substanzen über ähnliche 
CYP-Subsysteme verstoffwechselt werden. 

8. Nicht medikamentöse Therapie
Im Sinne einer multimodalen Herangehensweise in der Schmerz-
behandlung (siehe Kapitel 7, Abbildung 9a und 9b) sind neben der 
medikamentösen Therapie weitere wesentliche Eckpfeiler zu be-
rücksichtigen. Als eines der zentralen Elemente im gesamten dia-
gnostischen und therapeutischen Prozess erweist sich dabei die 
ärztliche Gesprächsführung, denn sie trägt nicht zuletzt zur Ad-
härenz des Patienten für die einzuleitenden therapeutischen Maß-
nahmen bei und erhöht die Zufriedenheit in der Arzt-Patienten-Be-
ziehung. Im Kontext von Schmerzerkrankungen liegt der Fokus in 
der Arzt-Patienten-Kommunikation vor allem auf der Schmerz-
edukation, der Informationsvermittlung zu diagnostischen und 
therapeutischen Möglichkeiten sowie der Anleitung zur Reflexion 

Tabelle 5
Phasendefinierte Intervention für Patienten mit einer schmerzdominierten somatoformen Störung 
aus unterschiedlichen Disziplinen und Versorgungsebenen nach dem Modell der psychodynamisch 
interpersonellen Therapie (PISO)

PISO-Therapie 

Phase Ziel Stunden Praxis

1 Symptomverständnis 3–4

–  Aufbau der therapeutischen Arbeitsbeziehung
–  Ausführliche Schilderung der somatischen Symptome
–  Psychologische Ressourcen identifizieren
–  Realistische Therapieziele formulieren
–  Psychoedukation, z.B.: Erklärung vom psycho-physischen Zusammenhang
–  Symptomtagebuchführung vom Patienten

2a
und  
2b

Beziehung zum Körper und 
Affekte und Beziehungser-
fahrungen

6

–  Schulung der Körperwahrnehmung
–  Thematisierung von Affekten: Gefühlsidentifizierung und Zusammenhänge zu 

Symptomen explorieren
–  Unterstützung des Patienten in der Exploration seiner Affektwahrnehmung
–  Differenzieren von affektivem Erleben und körperlichen Reaktionen

3
Bilanz: Konsolidierung und 
Beendigung

3

–  Initiierung und Thematisierung von der therapeutischen „Endphase“
–  Nur bei ausgebauter therapeutischer Beziehung, können sehr vorsichtige 

Deutungen oder Konfrontationsversuche stattfinden
–  CAVE: keine tiefgehenden Deutungen
–  Erarbeiten von Strategien, um das Erreichte über das Behandlungsende hinaus 

zu bewahren
–  Schriftliche Zusammenfassung der individuellen Inhalte der zwölfstündigen 

Intervention in Form eines Abschiedsbriefes des Therapeuten an den Patienten

Quelle: Löffler-Stastka H, 2015
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der patienteneigenen Schmerzmodelle im Sinne eines Heran-
führens an das biopsychosoziale Schmerzmodell.
Wie die ärztliche Gesprächsführung im Kontext anderer Interventi-
onsmöglichkeiten eingesetzt werden kann, zeigt beispielhaft die in 
Tabelle 5 auf der nebenstehenden Seite zusammengefasste pha-
sendefinierte Intervention für Patienten mit einer schmerzdominier-
ten somatoformen Störung (Modell der psychodynamisch interper-
sonellen Therapie, PISO).

Im Rahmen der psychologischen Methoden in der Behandlung 
bzw. Beratung von Schmerzpatienten werden unter anderem Tech-
niken der Schmerzbewältigung bzw. des Schmerzmanagements 
vermittelt. Im Speziellen sind dies etwa Strategien, die eine Erhö-
hung der Selbstwirksamkeit nach sich ziehen (Beeinflussen des Zu-
standes durch eigene Initiative). Konkret werden die Patienten zur 
Selbstbeobachtung, zum Führen eines Schmerztagebuches und 
zum Erkennen eigener Ressourcen in der Schmerzbewältigung an-
geleitet. Vorrangiges Ziel ist nicht nur die Schmerzminderung bzw. 
-linderung, sondern auch eine Erhöhung der Lebensqualität und 
Bewältigung des Alltags.
Auch das Erlernen und selbstständige Durchführen von Entspan-
nungstechniken gehört zu den begleitenden, psychologischen 
Maßnahmen. Eine willentlich herbeigeführte Reduktion des Mus-
keltonus kann ebenso wie andere körperliche Zeichen von An- und 
Entspannung (Hautleitwert, Atmung etc.) mittels Biofeedback 
sichtbar gemacht werden. Gehen diese Prozesse mit einer Schmerz-
linderung einher, so entsteht ein Lerneffekt. Insgesamt ist die Da-
tenlage zum Biofeedback allerdings heterogen, auch die Studien-
qualität noch gering. Geringe Effektstärken sind auch für die Hyp-
nose und die angeleitete Imagination belegt, allerdings ist auch in 
diesem Bereich die Studienqualität relativ gering.

Im Rahmen der multimodalen Schmerztherapie sind therapeutische 
Interventionen aus dem Fachgebiet der Ergotherapie oder der Phy-
siotherapie von Bedeutung. Unter den komplementärmedizini-
schen Verfahren bei Schmerz gilt die Akupunktur als bislang am 
besten untersucht, allerdings ergeben die Daten zum Wirknachweis 
bislang keine einheitlichen Ergebnisse.

Die Psychotherapie ist eine der weiteren zentralen Säulen im mul-
timodalen Konzept der Schmerztherapie. Viel wesentlicher als die 
jeweilige psychotherapeutische Technik bzw. Schule ist dabei die 
therapeutische Beziehung: Während die Technik nur zehn bis 15% 
der Ergebnisvarianz erklärt, werden 20% durch Therapeuteneffekte 
und weitere 30% durch allgemeine Wirkfaktoren (wie beispielswei-
se die therapeutische Beziehung) erklärt. Zur Anwendung der Psy-
chotherapie bei Schmerz gibt es gute Evidenz aus Studien und auch 
Metaanalysen zur kognitiven Verhaltenstherapie, zu Achtsam-
keits-basierten Methoden sowie zu Akzeptanz-basierten Me-
thoden. Diese drei Techniken sind bei Schmerzpatienten als beson-
ders hilfreich und wirksam einzuschätzen (Martin A et al., 2013, Evi-
denzbasierte Leitlinie zur Psychotherapie somatoformer Störungen 
und assoziierter Syndrome, Hogrefe).

Diese drei genannten psychotherapeutischen Techniken wurden 
auch bei Patienten mit Schmerz und depressiven Störungen im 
Rahmen von Studien gut untersucht, wobei sich kleine bis mittlere 
Effekte für beide Bereiche – Schmerz und Depression – ergeben. Er-
halten die Patienten zusätzlich konkrete Schmerz-bezogene Inter-
ventionen, so lässt sich die Effektstärke zusätzlich vergrößern (z.B. 
Macea DD, Gajos K, Daglia Calil YA, Fregni F, 2010).

Zur Anwendung der Psychotherapie im Rahmen einer multimodalen 
Schmerztherapie, bei der unter ärztlicher Behandlungsleitung min-
destens drei aktive Therapieverfahren (neben Psychotherapie, u.a. 
spezielle Physiotherapie, Entspannungsverfahren, Ergotherapie, Ar-
beitsplatztraining, Kunst- oder Musiktherapie oder sonstige übende 
Therapien) zum Einsatz kamen, liegt eine Metaanalyse über 22 ran-
domisierte klinische Studien vor. Behandelt wurden Patienten mit 
chronischen Schmerzsyndromen plus eine depressive Störung, gene-
ralisierte Angststörung, Panikstörung oder posttraumatische Belas-
tungsstörung mit einer Therapieintensität von über 100 Stunden, 
wobei zusätzlich mindestens 25 Stunden Psychotherapie und spezi-
fische Module für die jeweilige psychische Erkrankung (z.B. Major 
Depression) absolviert wurden. Die Effektstärken der Therapie wur-
den in diesem Setting noch vergrößert, wenn auch Angehörige 
stressreduzierende Maßnahmen oder Skills-Training absolvierten. Ein 
Miteinbeziehen der Angehörigen in multimodale Therapiekon-
zepte wird daher gegenwärtig als Moderator-variable diskutiert 
(Hoffman BM, Papas RK, Chatkoff DK, Kerns RD, 2007).

Abschließend soll erwähnt werden, dass die regelmäßige Anwen-
dung einer Psychotherapie dazu beiträgt, die Behandlungskosten 
insgesamt zu reduzieren: im ambulanten Bereich liegt die Kostenre-
duktion bei 24%, im stationären Bereich bei etwa 37% (Hiller W, 
Fichter MM, Rief W, 2003). ■
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höht das Risiko eines Serotonin-Syndroms, das heute jedoch nur 
mehr in sehr seltenen Fällen zu beobachten ist.

Eine pharmakokinetische Interaktion tritt dann auf, wenn ein 
Arzneistoff auf einen anderen Arzneistoff während seiner Passage 
durch den Körper einwirkt. Dabei kann die Wirkung des Arzneistof-
fes durch weitere Arzneistoffe auf Ebene der Resorption, der Ver-
teilung, Metabolisierung und der Elimination moduliert werden.
Pharmakokinetische Interaktionen könnten bei gleichzeitiger Gabe 
von Antidepressiva und NSAR auftreten, wenn CYP450-Isoenzyme 
beeinflusst werden. Beobachtet wurden auch Erhöhungen der Li-
thium-Spiegel (Cave Lithium-Intoxikation) bei gleichzeitiger Gabe 
des NSAR Diclofenac.

Die Antikonvulsiva Gabapentin und Pregabalin werden hauptsäch-
lich renal ausgeschieden, sodass bei verminderter Kreatinin-
Clearance bzw. eingeschränkter Nierenfunktion eine Dosisredukti-
on erforderlich ist. Darüber hinaus scheint eine durch Oxycodon 
hervorgerufene Beeinträchtigung der kognitiven und grobmotori-
schen Funktionen durch Pregabalin verstärkt zu werden, sodass bei 
entsprechender Kombination Pregabalin reduziert werden soll.
Nicht steroidale antientzündliche Substanzen (NSAR) wie Acetylsali-
cylsäure, Diclofenac, Ibuprofen und Naproxen oder Coxibe bewirken 
eine Hemmung der Cyclooxygenase 1 (auch bei selektiven COX-
2-Hemmern nicht ganz auszuschließen) und führen damit zu einer 
Erhöhung des Blutungsrisikos; dies ist bei gleichzeitiger Gabe von 
SSRI zu berücksichtigen, da auch SSRI das Risiko für gastrointestinale 
Blutungen erhöhen (www.mediq.ch). Gemäß Herstellerangaben soll 
außerdem die gleichzeitige Verabreichung von Duloxetin mit Antiko-
agulantien oder Substanzen, welche die Thrombozytenaggregation 
beeinflussen, aufgrund der erhöhten Blutungsgefahr nur mit Vor-
sicht erfolgen. Besonders bei älteren, multimorbiden Patienten ist im 
Rahmen der Polypragmasie auf derartige Interaktionen zu achten!
Bei gleichzeitigem Einsatz von Opioiden und Psychopharmaka sind 
mögliche Überlappungen der Nebenwirkungsprofile zu beachten, 

das bedeutet, etwaige Nebenwirkungen wie z.B. gastrointestinale 
Nebenwirkungen oder Schwindel können verstärkt werden. Tra-
madol etwa wird über CYP2D6 unter anderem erst zu einem akti-
ven Metaboliten mit schwacher Opioidwirkung umgewandelt. Bei 
gleichzeitiger Gabe von CYP2D6-Inhibitoren wie Duloxetin kann 
daher zumindest die durch den Metaboliten über Opioidrezepto-
ren vermittelte analgetische Wirkung eingeschränkt sein. Tramadol 
selbst dagegen ist ein Serotonin- und Noradrenalin-Wiederaufnah-
me-Hemmer – Vorsicht ist daher bei gleichzeitiger Gabe von SSRI 
oder SNRI geboten, sodass ein periodisches Screening nach Zei-
chen der serotonergen Überstimulation (wie Hyperreflexie/Klonus, 
Agitation, Schwitzen, Fieber u.a.) empfohlen wird. Erwähnenswert 
ist, dass Milnacipran über die Niere abgebaut wird und daher kei-
ne Interaktionen über das Cytochrom-System stattfindet, eine 
eventuelle Kombination von Milnacipran mit Tramadol verursacht 
somit keine hepatische Interaktion. Auch bei Dihydrocodein (eben-
falls CYP2D6-abhängige Metabolisierung) sowie bei Morphin, Bu-
prenorphin und Fentanyl sind mögliche Interaktionen mit Psycho-
pharmaka zu beachten, wenn beide Substanzen über ähnliche 
CYP-Subsysteme verstoffwechselt werden. 

8. Nicht medikamentöse Therapie
Im Sinne einer multimodalen Herangehensweise in der Schmerz-
behandlung (siehe Kapitel 7, Abbildung 9a und 9b) sind neben der 
medikamentösen Therapie weitere wesentliche Eckpfeiler zu be-
rücksichtigen. Als eines der zentralen Elemente im gesamten dia-
gnostischen und therapeutischen Prozess erweist sich dabei die 
ärztliche Gesprächsführung, denn sie trägt nicht zuletzt zur Ad-
härenz des Patienten für die einzuleitenden therapeutischen Maß-
nahmen bei und erhöht die Zufriedenheit in der Arzt-Patienten-Be-
ziehung. Im Kontext von Schmerzerkrankungen liegt der Fokus in 
der Arzt-Patienten-Kommunikation vor allem auf der Schmerz-
edukation, der Informationsvermittlung zu diagnostischen und 
therapeutischen Möglichkeiten sowie der Anleitung zur Reflexion 

Tabelle 5
Phasendefinierte Intervention für Patienten mit einer schmerzdominierten somatoformen Störung 
aus unterschiedlichen Disziplinen und Versorgungsebenen nach dem Modell der psychodynamisch 
interpersonellen Therapie (PISO)

PISO-Therapie 

Phase Ziel Stunden Praxis

1 Symptomverständnis 3–4

–  Aufbau der therapeutischen Arbeitsbeziehung
–  Ausführliche Schilderung der somatischen Symptome
–  Psychologische Ressourcen identifizieren
–  Realistische Therapieziele formulieren
–  Psychoedukation, z.B.: Erklärung vom psycho-physischen Zusammenhang
–  Symptomtagebuchführung vom Patienten

2a
und  
2b

Beziehung zum Körper und 
Affekte und Beziehungser-
fahrungen

6

–  Schulung der Körperwahrnehmung
–  Thematisierung von Affekten: Gefühlsidentifizierung und Zusammenhänge zu 

Symptomen explorieren
–  Unterstützung des Patienten in der Exploration seiner Affektwahrnehmung
–  Differenzieren von affektivem Erleben und körperlichen Reaktionen

3
Bilanz: Konsolidierung und 
Beendigung

3

–  Initiierung und Thematisierung von der therapeutischen „Endphase“
–  Nur bei ausgebauter therapeutischer Beziehung, können sehr vorsichtige 

Deutungen oder Konfrontationsversuche stattfinden
–  CAVE: keine tiefgehenden Deutungen
–  Erarbeiten von Strategien, um das Erreichte über das Behandlungsende hinaus 

zu bewahren
–  Schriftliche Zusammenfassung der individuellen Inhalte der zwölfstündigen 

Intervention in Form eines Abschiedsbriefes des Therapeuten an den Patienten

Quelle: Löffler-Stastka H, 2015
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PDI
Bitte geben Sie im Folgenden an, wie stark Sie durch Ihre Schmerzen in den verschiedenen Bereichen Ihres Lebens beeinträchtigt sind. Das 
heißt: Wie sehr hindern die Schmerzen Sie daran, ein normales Leben zu führen? Kreuzen Sie bitte für jeden der sieben Lebensbereiche die 
Zahl an, die die für Sie typische Stärke der Behinderung durch Ihre Schmerzen beschreibt. Ein Wert von 0 bedeutet dabei überhaupt keine 
Behinderung, und ein Wert von 10 gibt an, dass Sie in diesem Bereich durch die Schmerzen völlig beeinträchtigt sind.

1.  Familiäre und häusliche Verpflichtungen (dieser Bereich bezieht sich auf Tätigkeiten, die das Zuhause oder die Familie betreffen. Er 
umfasst Hausarbeit und Tätigkeiten rund um das Haus bzw. die Wohnung, auch Gartenarbeiten).

3.  Soziale Aktivitäten (dieser Bereich bezieht sich auf das Zusammensein mit Freunden und Bekannten, wie z.B. Feste, Theater- und Kon-
zertbesuche, Essen gehen und andere soziale Aktivitäten)

4.  Beruf (dieser Bereich bezieht sich auf Aktivitäten, die ein Teil des Berufs sind oder unmittelbar mit dem Beruf zu tun haben; gemeint ist 
auch Hausfrauen(männer)tätigkeit)

6.  Selbstversorgung (dieser Bereich umfasst Aktivitäten, die Selbstständigkeit und Unabhängigkeit im Alltag ermöglichen, wie z.B. sich  
waschen und anziehen, Autofahren, ohne dabei auf fremde Hilfe angewiesen zu sein)

2.  Erholung (dieser Bereich umfaßt Hobbys, Sport und Freizeitaktivitäten)

5.  Sexualleben (dieser Bereich bezieht sich auf die Häufigkeit und die Qualität des Sexuallebens)

7.  Lebensnotwendige Tätigkeiten (dieser Bereich bezieht sich auf absolut lebensnotwendige Tätigkeiten wie essen, schlafen und atmen)

Bitte prüfen Sie nochmals, ob Sie alle sieben Feststellungen beantwortet haben.

Quelle:PDI Dillmann, Nilges, Saile, Gerbershagen
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Anhang 1

Zur Bestimmung der Schmerzintensität vor allem im Erkrankungs-
verlauf können Instrumente wie die Visuelle Analogskala (VAS) oder 
die Numeric Rating Scale (NRS) herangezogen werden. Bei beiden 
Methoden soll der Patient seinen Schmerz innerhalb der letzten 24 
Stunden auf einer Skala von null bis zehn definieren. Weiters be-
steht auch die Möglichkeit, den Pain Disability Index (PDI) anzuwen-
den, dies ist ein vom Patient auszufüllender Fragebogen.

Bei der VAS handelt es sich um eine Linie, deren Endpunkte extre-
me Zustände darstellen. Der befragte Patient markiert seine subjek-
tive Schmerzempfindung durch einen vertikalen Strich auf der Linie, 
wie stark die Schmerzen augenblicklich sind. Die Skala geht dabei 
von 0 = kein Schmerz bis zu 10 = stärkste vorstellbare Schmerzen.

Die NRS ist eine eindimensionale algesimetrische Skala, deren End-
punkte wie bei der VAS extreme Schmerzzustände darstellen, je-
doch hat diese detaillierte Zahlenangaben. Der Patient kann auch 
hier die Intensität und das Ausmaß seinen Schmerzes angeben, an-
hand einer Zahlenfolge.

Der PDI-Fragebogen ist ein Selbstbeurteilungsverfahren und wird 
vom Patienten direkt ausgefüllt. Es werden sieben Fragen zu unter-
schiedlichen Lebensbereichen gestellt, welche mittels einer elfstufi-
gen Ratingskala von null bis zehn beantwortet werden, um so eine 
subjektiv erlebte schmerzbedingte Behinderung des Patienten zu 
erfassen. Da der PDI nicht syndromspezifisch ist, kann er bei Patien-
ten mit unterschiedlichsten Schmerzformen eingesetzt werden. Es 
werden die angekreuzten Werte der sieben Fragen addiert, daraus 
ergibt sich eine Summe (maximale Summe 70 Punkte) welche ge-
teilt durch die Anzahl der gültigen Antworten dem Index entspricht 
(interpretiert den Grad der Beeinträchtigung).

Visuelle Analogskala (VAS)

0
kein  

Schmerz

10
stärkste  

vorstellbare
Schmerzen

Numeric Rating Scale (NRS)

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

kein 
Schmerz

milde 
Schmerzen

moderate 
Schmerzen

heftige/starke 
Schmerzen
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PDI
Bitte geben Sie im Folgenden an, wie stark Sie durch Ihre Schmerzen in den verschiedenen Bereichen Ihres Lebens beeinträchtigt sind. Das 
heißt: Wie sehr hindern die Schmerzen Sie daran, ein normales Leben zu führen? Kreuzen Sie bitte für jeden der sieben Lebensbereiche die 
Zahl an, die die für Sie typische Stärke der Behinderung durch Ihre Schmerzen beschreibt. Ein Wert von 0 bedeutet dabei überhaupt keine 
Behinderung, und ein Wert von 10 gibt an, dass Sie in diesem Bereich durch die Schmerzen völlig beeinträchtigt sind.

1.  Familiäre und häusliche Verpflichtungen (dieser Bereich bezieht sich auf Tätigkeiten, die das Zuhause oder die Familie betreffen. Er 
umfasst Hausarbeit und Tätigkeiten rund um das Haus bzw. die Wohnung, auch Gartenarbeiten).

3.  Soziale Aktivitäten (dieser Bereich bezieht sich auf das Zusammensein mit Freunden und Bekannten, wie z.B. Feste, Theater- und Kon-
zertbesuche, Essen gehen und andere soziale Aktivitäten)

4.  Beruf (dieser Bereich bezieht sich auf Aktivitäten, die ein Teil des Berufs sind oder unmittelbar mit dem Beruf zu tun haben; gemeint ist 
auch Hausfrauen(männer)tätigkeit)

6.  Selbstversorgung (dieser Bereich umfasst Aktivitäten, die Selbstständigkeit und Unabhängigkeit im Alltag ermöglichen, wie z.B. sich  
waschen und anziehen, Autofahren, ohne dabei auf fremde Hilfe angewiesen zu sein)

2.  Erholung (dieser Bereich umfaßt Hobbys, Sport und Freizeitaktivitäten)

5.  Sexualleben (dieser Bereich bezieht sich auf die Häufigkeit und die Qualität des Sexuallebens)

7.  Lebensnotwendige Tätigkeiten (dieser Bereich bezieht sich auf absolut lebensnotwendige Tätigkeiten wie essen, schlafen und atmen)

Bitte prüfen Sie nochmals, ob Sie alle sieben Feststellungen beantwortet haben.
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Anhang 1

Zur Bestimmung der Schmerzintensität vor allem im Erkrankungs-
verlauf können Instrumente wie die Visuelle Analogskala (VAS) oder 
die Numeric Rating Scale (NRS) herangezogen werden. Bei beiden 
Methoden soll der Patient seinen Schmerz innerhalb der letzten 24 
Stunden auf einer Skala von null bis zehn definieren. Weiters be-
steht auch die Möglichkeit, den Pain Disability Index (PDI) anzuwen-
den, dies ist ein vom Patient auszufüllender Fragebogen.

Bei der VAS handelt es sich um eine Linie, deren Endpunkte extre-
me Zustände darstellen. Der befragte Patient markiert seine subjek-
tive Schmerzempfindung durch einen vertikalen Strich auf der Linie, 
wie stark die Schmerzen augenblicklich sind. Die Skala geht dabei 
von 0 = kein Schmerz bis zu 10 = stärkste vorstellbare Schmerzen.

Die NRS ist eine eindimensionale algesimetrische Skala, deren End-
punkte wie bei der VAS extreme Schmerzzustände darstellen, je-
doch hat diese detaillierte Zahlenangaben. Der Patient kann auch 
hier die Intensität und das Ausmaß seinen Schmerzes angeben, an-
hand einer Zahlenfolge.

Der PDI-Fragebogen ist ein Selbstbeurteilungsverfahren und wird 
vom Patienten direkt ausgefüllt. Es werden sieben Fragen zu unter-
schiedlichen Lebensbereichen gestellt, welche mittels einer elfstufi-
gen Ratingskala von null bis zehn beantwortet werden, um so eine 
subjektiv erlebte schmerzbedingte Behinderung des Patienten zu 
erfassen. Da der PDI nicht syndromspezifisch ist, kann er bei Patien-
ten mit unterschiedlichsten Schmerzformen eingesetzt werden. Es 
werden die angekreuzten Werte der sieben Fragen addiert, daraus 
ergibt sich eine Summe (maximale Summe 70 Punkte) welche ge-
teilt durch die Anzahl der gültigen Antworten dem Index entspricht 
(interpretiert den Grad der Beeinträchtigung).
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1. Ermittlung der Beeinträchtigungspunkte (BP)

(a) Anzahl der Tage:   Tage
Beeinträchtigungspunkte 0–6 Tage = 0
 7–14 Tage = 1
 15–30 Tage = 2
 über 30 Tage = 3
(b) Î    BP
Subjektive Beeinträchtigung = (Frage 5 + 6 + 7) / 3 x 10
(c) (...+ ...+...) / 3 x 10
Beeinträchtigungspunkte 0–29 Punkte = 0
 30–49 Punkte = 1
 50–69 Punkte = 2
 über 69 Punkte = 3
 Gesamt: Î   BP

Nur wenn weniger als 3 BP:
2. Ermittlung der charakteristischen Schmerzintensität
 (Frage 2 + 3 + 4) / 3 x 10
 (...+ ...+...) / 3 x 10 Î  

Stadieneinteilung Definition Klinische
Interpretation

Geringe  
Beeinträchtigung
–  Grad I: 

Geringe 
Schmerzintensität

–  Grad II: 
Hohe  
Schmerzintensität

Weniger als 3 Beein-
trächtigungs- Punkte 
und charakteristische 
Schmerzintensität < 50

Weniger als 3 Beein-
trächtigungspunkte und 
charakteristische 
Schmerzintensität ≥ 50

funktionaler 
chronischer 
Schmerz

Starke  
Beeinträchtigung
–  Grad III: 

Mäßige  
Einschränkung

–  Grad IV: 
Hochgradige 
Einschränkung

3–4 Beeinträchtigungs-
punkte, unabhängig von 
der charakteristischen 
Schmerzintensität

5–6 Beeinträchtigungs-
punkte, unabhängig von 
der charakteristischen 
Schmerzintensität

dysfunktionaler 
chronischer 
Schmerz
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Anhang 2

Chronic Pain Grade Questionnaire (CPGO) nach von Korff et al., 1992

Bitte beantworten Sie die folgenden sieben Fragen!

1.  An ungefähr wie vielen Tagen konnten Sie in den letzten drei Monaten aufgrund Ihrer Schmerzen Ihren üblichen Beschäftigungen (Beruf, 
Schule/Studium, Hausarbeit) nicht nachgehen?

In den folgenden Fragen 2 bis 4 geht es um die Stärke Ihrer Schmerzen im Gesichtsbereich. Sie können die Angaben jeweils auf einer 
Skala von 0–10 abstufen. Der Wert 0 bedeutet, daß Sie keine Schmerzen haben/hatten, der Wert 10 bedeutet, dass die Schmerzen nicht 
schlimmer sein könnten. Mit den dazwischen liegenden Werten können Sie Abstufungen vornehmen.

Im Folgenden (Fragen 5 bis 7) geht es um die Beeinträchtigung von Aktivitäten durch Schmerzen. Sie können Ihre Angaben jeweils auf 
einer Skala von 0 bis 10 abstufen. Der Wert 0 bedeutet keine Beeinträchtigung, der Wert 10 bedeutet, dass Sie außerstande sind/waren, ir-
gendetwas zu tun. Mit den dazwischen liegenden Werten können Sie Abstufungen vornehmen.

2.  Wie würden Sie Ihre Schmerzen, wie sie in diesem Augenblick sind, einstufen?

5.   In welchem Maße haben die Schmerzen in den letzten 3 Monaten Ihren Alltag (ankleiden, waschen, essen, einkaufen etc.) beeinträchtigt?

7.  In welchem Maße haben die Schmerzen in den letzten 3 Monaten Ihre Arbeitsfähigkeit (einschließlich Hausarbeit) beeinträchtigt?

3.  Wenn Sie an die Tage denken, an denen Sie in den letzten drei Monaten Schmerzen hatten, wie würden Sie Ihre stärksten Schmerzen 
einstufen?

4.  Wenn Sie an die Tage denken, an denen Sie in den letzten drei Monaten Schmerzen hatten, wie würden Sie die durchschnittliche Stärke 
der Schmerzen einstufen?

6.  In welchem Maße haben die Schmerzen in den letzten 3 Monaten Ihre Freizeitaktivitäten oder Unternehmungen im Familien- oder 
Freundeskreis beeinträchtigt?

.......... Tage

� � � � � � � � � � �
keine  
Schmerzen

stärkster vorstellbarer 
Schmerz

� � � � � � � � � � �
keine  
Schmerzen

stärkster vorstellbarer 
Schmerz

� � � � � � � � � � �
keine  
Schmerzen

stärkster vorstellbarer 
Schmerz

� � � � � � � � � � �
ich war außerstande, 
irgendetwas zu tun

keine  
Beeinträchtigung

� � � � � � � � � � �
ich war außerstande, 
irgendetwas zu tun

keine  
Beeinträchtigung

� � � � � � � � � � �
ich war außerstande, 
irgendetwas zu tun

keine  
Beeinträchtigung
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1. Ermittlung der Beeinträchtigungspunkte (BP)

(a) Anzahl der Tage:   Tage
Beeinträchtigungspunkte 0–6 Tage = 0
 7–14 Tage = 1
 15–30 Tage = 2
 über 30 Tage = 3
(b) Î    BP
Subjektive Beeinträchtigung = (Frage 5 + 6 + 7) / 3 x 10
(c) (...+ ...+...) / 3 x 10
Beeinträchtigungspunkte 0–29 Punkte = 0
 30–49 Punkte = 1
 50–69 Punkte = 2
 über 69 Punkte = 3
 Gesamt: Î   BP

Nur wenn weniger als 3 BP:
2. Ermittlung der charakteristischen Schmerzintensität
 (Frage 2 + 3 + 4) / 3 x 10
 (...+ ...+...) / 3 x 10 Î  

Stadieneinteilung Definition Klinische
Interpretation

Geringe  
Beeinträchtigung
–  Grad I: 

Geringe 
Schmerzintensität

–  Grad II: 
Hohe  
Schmerzintensität

Weniger als 3 Beein-
trächtigungs- Punkte 
und charakteristische 
Schmerzintensität < 50

Weniger als 3 Beein-
trächtigungspunkte und 
charakteristische 
Schmerzintensität ≥ 50

funktionaler 
chronischer 
Schmerz

Starke  
Beeinträchtigung
–  Grad III: 

Mäßige  
Einschränkung

–  Grad IV: 
Hochgradige 
Einschränkung

3–4 Beeinträchtigungs-
punkte, unabhängig von 
der charakteristischen 
Schmerzintensität

5–6 Beeinträchtigungs-
punkte, unabhängig von 
der charakteristischen 
Schmerzintensität

dysfunktionaler 
chronischer 
Schmerz
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Anhang 2

Chronic Pain Grade Questionnaire (CPGO) nach von Korff et al., 1992

Bitte beantworten Sie die folgenden sieben Fragen!

1.  An ungefähr wie vielen Tagen konnten Sie in den letzten drei Monaten aufgrund Ihrer Schmerzen Ihren üblichen Beschäftigungen (Beruf, 
Schule/Studium, Hausarbeit) nicht nachgehen?

In den folgenden Fragen 2 bis 4 geht es um die Stärke Ihrer Schmerzen im Gesichtsbereich. Sie können die Angaben jeweils auf einer 
Skala von 0–10 abstufen. Der Wert 0 bedeutet, daß Sie keine Schmerzen haben/hatten, der Wert 10 bedeutet, dass die Schmerzen nicht 
schlimmer sein könnten. Mit den dazwischen liegenden Werten können Sie Abstufungen vornehmen.

Im Folgenden (Fragen 5 bis 7) geht es um die Beeinträchtigung von Aktivitäten durch Schmerzen. Sie können Ihre Angaben jeweils auf 
einer Skala von 0 bis 10 abstufen. Der Wert 0 bedeutet keine Beeinträchtigung, der Wert 10 bedeutet, dass Sie außerstande sind/waren, ir-
gendetwas zu tun. Mit den dazwischen liegenden Werten können Sie Abstufungen vornehmen.

2.  Wie würden Sie Ihre Schmerzen, wie sie in diesem Augenblick sind, einstufen?

5.   In welchem Maße haben die Schmerzen in den letzten 3 Monaten Ihren Alltag (ankleiden, waschen, essen, einkaufen etc.) beeinträchtigt?

7.  In welchem Maße haben die Schmerzen in den letzten 3 Monaten Ihre Arbeitsfähigkeit (einschließlich Hausarbeit) beeinträchtigt?

3.  Wenn Sie an die Tage denken, an denen Sie in den letzten drei Monaten Schmerzen hatten, wie würden Sie Ihre stärksten Schmerzen 
einstufen?

4.  Wenn Sie an die Tage denken, an denen Sie in den letzten drei Monaten Schmerzen hatten, wie würden Sie die durchschnittliche Stärke 
der Schmerzen einstufen?

6.  In welchem Maße haben die Schmerzen in den letzten 3 Monaten Ihre Freizeitaktivitäten oder Unternehmungen im Familien- oder 
Freundeskreis beeinträchtigt?

.......... Tage

� � � � � � � � � � �
keine  
Schmerzen

stärkster vorstellbarer 
Schmerz

� � � � � � � � � � �
keine  
Schmerzen

stärkster vorstellbarer 
Schmerz

� � � � � � � � � � �
keine  
Schmerzen

stärkster vorstellbarer 
Schmerz

� � � � � � � � � � �
ich war außerstande, 
irgendetwas zu tun

keine  
Beeinträchtigung

� � � � � � � � � � �
ich war außerstande, 
irgendetwas zu tun

keine  
Beeinträchtigung

� � � � � � � � � � �
ich war außerstande, 
irgendetwas zu tun

keine  
Beeinträchtigung
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1. Einleitung 
Die letzten Jahre brachten große Fortschritte bei der Diagnose und 
Behandlung von bipolaren Störungen. Auch aufgrund der neuen 
Ergebnisse im Bereich der neuropsychologischen und molekular-
biologischen Forschung wurde dem Spektrum der bipolaren Er-
krankungen zunehmend größere Aufmerksamkeit gewidmet. Wie 
viele andere psychiatrische Erkrankungen werden bipolare Erkran-
kungen von den Betroffenen oft als persönliches Versagen ver-
kannt, woraus unnötiges Leid für die Erkrankten selbst und deren 
Angehörige folgt. Bipolare Störungen treten häufiger auf als frü-
her angenommen. Werden die sogenannten Bipolar-Spektrumser-
krankungen mit berücksichtigt, so ist von einer Lebenszeitpräva-
lenz von etwa 5% auszugehen. Die Inzidenz (d.h. die Neuerkran-
kungen) betrug in einer repräsentativen Bevölkerungsstichprobe 
junger Menschen (bei Einschluss zwischen 14 und 24 Jahre alt) in 
einer Zeit von zehn Jahren kumulativ 2,9% für manische, 4% für 
hypomanische, 29,4% für depressive und 19% für subdepressive 
Episoden. Somit beginnen die unipolar depressiven und insbeson-
dere die bipolaren Erkrankungen häufig bereits im jugendlichen 
und jungen Erwachsenenalter. Durch Miteinbeziehung der subsyn-
dromalen Formen im Rahmen des bipolaren Spektrums steigt die 
Prävalenz in der Allgemeinbevölkerung weiter an. Die psychosozi-
alen Folgen der Erkrankung sind enorm. Beispielsweise verliert ei-

ne Frau, die mit 25 Jahren an einer bipolaren Störung erkrankt und 
unbehandelt bleibt, knapp eineinhalb Jahrzehnte ihres unbeein-
trächtigten gesunden Lebens – das bedeutet Einbußen bei berufli-
cher und familiärer Aktivität –, und sie hat eine um neun Jahre ver-
kürzte Lebenserwartung. Daraus wird ersichtlich, dass das Erken-
nen der Erkrankung schon zu einem frühen Zeitpunkt von großer 
Bedeutung ist, um eine optimale Therapie zu gewährleisten und 
den weiteren Verlauf günstig zu beeinflussen. Außerdem ist bei bi-
polaren Störungen auch das Suizidrisiko im Vergleich zur Allge-
meinbevölkerung signifikant erhöht. Etwa 25 bis 50% aller bipolar 
Erkrankten unternehmen mindestens einen Suizidversuch im Laufe 
ihrer Erkrankung, wobei Mischzustände ein besonders hohes Risi-
ko darstellen. Darüber hinaus weisen unbehandelte Patienten mit 
bipolaren Störungen auch eine signifikant erhöhte Morbidität und 
Mortalität bedingt durch nicht psychiatrische Erkrankungen (z.B. 
metabolische und kardiovaskuläre Erkrankungen) gegenüber der 
Allgemeinbevölkerung auf.
Die folgenden Empfehlungen für die Diagnostik und Behandlung 
bipolarer Störungen spiegeln – neben der klinischen Erfahrung na-
tionaler und internationaler Experten, Kliniker und Praktiker – den 
gegenwärtigen wissenschaftlichen Erkenntnisstand wider, gemäß 
dem, basierend auf den österreichischen Arzneimittelrichtlinien, Pa-
tienten behandelt werden sollten.
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Liebe Leserin, lieber Leser! Aus Gründen der besseren Lesbarkeit verzichten wir auf das Binnen-I und auf die gesonderte weibliche und männliche Form. 

Vorwort
Das vorliegende Konsensus-Statement wurde ursprünglich im Jahre 2003 verfasst, eine erste 
Überarbeitung 2007 erstellt, und nun kam es im Sommer 2013 zu einer weiteren notwendigen 
Überarbeitung, die dem neuesten Wissensstandard angepasst ist. In einem umfangreichen und 
mehrmaligen schriftlichen Austausch wurde eine konsensuelle Meinung der Autoren, die als Ex-
perten auf dem Gebiet der Diagnostik und Behandlung bipolarer Erkrankungen in Österreich 
angesehen werden, herbeigeführt. Die Patronanz dieses Papers hat wie bei den Vorversionen die 
Österreichische Gesellschaft für Neuropsychopharmakologie und Biologische Psychiatrie 
 (ÖGPB) übernommen, um einer der grundlegenden Zielsetzungen dieser Gesellschaft gerecht 
zu werden, die eine qualifizierte, dem neuesten Wissensstand entsprechende Fortbildung zum 
Wohl der uns anvertrauten Patienten zum Inhalt hat. An dieser Stelle möchten wir uns auch bei 
jenen zwei forschenden Pharmafirmen bedanken, die dieses Projekt für die Drucklegung finanzi-
ell unterstützt haben und die auch wesentlich für die Entwicklung spezifischer Medikamente für 
die bipolare Erkrankung beigetragen haben.
In den letzten Jahre brachte die Forschung Fortschritte bei der Diagnostik und Behandlung der bi-
polaren Störung, wodurch eine effektivere und nebenwirkungsärmere Akutbehandlung, aber vor 
allem die notwendige Langzeitbehandlung, die meist durch eine erhebliche psychosoziale Proble-
matik erschwert ist, in der täglichen Praxis weiter etabliert werden konnte. Die 5. Auflage des Dia-
gnostic and Statistical Manual of Mental Disorders (DSM-5), die im Mai 2013 von der American 
Psychiatric Association (APA) veröffentlicht wurde, brachte ein paar notwendige  Erneuerungen, 
die in diesem Konsensus-Dokument eingearbeitet sind. Die medikamentöse Therapie der bipola-
ren Erkrankung wurde in den Grundzügen bereits im  ersten Konsensus dargestellt und nun in den 
Revisionen verfeinert und um weitere Indikationen, die durch die inzwischen durchgeführten klini-
schen Studien möglich waren, bereichert. Insbesondere hat die Gruppe der sog. Atypischen Anti-
psychotika eine Erweiterung in verschiedenen, der bipolaren Erkrankung charakteristischen Berei-
che, wie z.B. der bipolaren Depression in der Akut und Langzeitbehandlung bzw. dem Mischzu-
stand, einen besonderen, in den Vorversionen noch nicht berücksichtigten Stellenwert erlangt. 
Dass diese Gruppe der Medikamente jedoch nicht bei allen von den genannten klinisch relevanten 
Bereichen gleich gut wirksam ist, kann aus dem Konsensus-Statement entnommen werden.
Das aktuelle Konsensus-Statement soll vor allem für die tägliche Praxis eine Unterstützung für 
eine effektive und patientennahe Therapie von Patienten mit bipolaren Erkrankungen darstel-
len, aber auch im Umgang mit an Agenden der Psychiatrie Interessierten, wie sie z.B. politische 
Gremien darstellen, als Ausgangspunkt für eine kostengünstige Bewältigung dieser Erkrankung 
dienen. Wir hoffen sehr, dass das Konsensus-Statement „Bipolare Störungen“ für die Behand-
lung und das Verständnis dieser Erkrankung für Sie nützlich ist, und freuen uns über eine gele-
gentliche Rückmeldung.
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1. Einleitung 
Die letzten Jahre brachten große Fortschritte bei der Diagnose und 
Behandlung von bipolaren Störungen. Auch aufgrund der neuen 
Ergebnisse im Bereich der neuropsychologischen und molekular-
biologischen Forschung wurde dem Spektrum der bipolaren Er-
krankungen zunehmend größere Aufmerksamkeit gewidmet. Wie 
viele andere psychiatrische Erkrankungen werden bipolare Erkran-
kungen von den Betroffenen oft als persönliches Versagen ver-
kannt, woraus unnötiges Leid für die Erkrankten selbst und deren 
Angehörige folgt. Bipolare Störungen treten häufiger auf als frü-
her angenommen. Werden die sogenannten Bipolar-Spektrumser-
krankungen mit berücksichtigt, so ist von einer Lebenszeitpräva-
lenz von etwa 5% auszugehen. Die Inzidenz (d.h. die Neuerkran-
kungen) betrug in einer repräsentativen Bevölkerungsstichprobe 
junger Menschen (bei Einschluss zwischen 14 und 24 Jahre alt) in 
einer Zeit von zehn Jahren kumulativ 2,9% für manische, 4% für 
hypomanische, 29,4% für depressive und 19% für subdepressive 
Episoden. Somit beginnen die unipolar depressiven und insbeson-
dere die bipolaren Erkrankungen häufig bereits im jugendlichen 
und jungen Erwachsenenalter. Durch Miteinbeziehung der subsyn-
dromalen Formen im Rahmen des bipolaren Spektrums steigt die 
Prävalenz in der Allgemeinbevölkerung weiter an. Die psychosozi-
alen Folgen der Erkrankung sind enorm. Beispielsweise verliert ei-

ne Frau, die mit 25 Jahren an einer bipolaren Störung erkrankt und 
unbehandelt bleibt, knapp eineinhalb Jahrzehnte ihres unbeein-
trächtigten gesunden Lebens – das bedeutet Einbußen bei berufli-
cher und familiärer Aktivität –, und sie hat eine um neun Jahre ver-
kürzte Lebenserwartung. Daraus wird ersichtlich, dass das Erken-
nen der Erkrankung schon zu einem frühen Zeitpunkt von großer 
Bedeutung ist, um eine optimale Therapie zu gewährleisten und 
den weiteren Verlauf günstig zu beeinflussen. Außerdem ist bei bi-
polaren Störungen auch das Suizidrisiko im Vergleich zur Allge-
meinbevölkerung signifikant erhöht. Etwa 25 bis 50% aller bipolar 
Erkrankten unternehmen mindestens einen Suizidversuch im Laufe 
ihrer Erkrankung, wobei Mischzustände ein besonders hohes Risi-
ko darstellen. Darüber hinaus weisen unbehandelte Patienten mit 
bipolaren Störungen auch eine signifikant erhöhte Morbidität und 
Mortalität bedingt durch nicht psychiatrische Erkrankungen (z.B. 
metabolische und kardiovaskuläre Erkrankungen) gegenüber der 
Allgemeinbevölkerung auf.
Die folgenden Empfehlungen für die Diagnostik und Behandlung 
bipolarer Störungen spiegeln – neben der klinischen Erfahrung na-
tionaler und internationaler Experten, Kliniker und Praktiker – den 
gegenwärtigen wissenschaftlichen Erkenntnisstand wider, gemäß 
dem, basierend auf den österreichischen Arzneimittelrichtlinien, Pa-
tienten behandelt werden sollten.
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3. Diagnostik 
Neben der Erfassung der aktuellen Symptome sollte unbedingt ei
ne sorgfältige Anamnese, inklusive Fremdanamnese, erhoben wer
den, da beim erstmaligen Auftreten einer depressiven Episode 
noch nicht feststeht, ob eine unipolar oder bipolar affektive Stö
rung vorliegt. Im Durchschnitt durchlaufen 25% der Patienten mit 
ursprünglich nur „unipolar“ diagnostizierter Depression innerhalb 
von neun Jahren auch eine manische oder hypomane Episode. 
Hinweise auf eine entsprechende Prädisposition für eine bipolare 
Störung kann unter anderem die Familienanamnese geben. Der 
bisherige Verlauf bzw. die Stimmungsschwankungen geben die 
wichtigsten Hinweise für die Diagnose. Mögliche Indikatoren für 
Bipolarität bei depressiver Episode sind auch: 1. atypische Depres
sion, 2. sehr früher Erkrankungsbeginn (plötzlicher Beginn sowie 
kürzere Dauer, die Schwere der Indexepisode und psychotische 
Symptome), 3. peripartale psychiatrische Symptome und 4. ko
morbide Migräne.
Die Diagnostik einer hypomanischen Episode in der Vorgeschichte 
des Patienten ist schwieriger, da sie im Gegensatz zur voll ausge
prägten Manie oft durch eine kürzere Dauer und einen milderen 
Verlauf charakterisiert ist, daher auch von den Betroffenen nur sel
ten als krankheitswertig angesehen und somit im Zuge der Anam
nese nicht erwähnt wird. Im Gegenteil, die Betroffenen fühlen sich 
während hypomaner Phasen oft als besonders vital, leistungsfähig 
und gesund, es ist dies eine Verfassung, die sie wieder erreichen 
möchten. Die Gefahr für die Fehldiagnose einer unipolaren Depres
sion ist in diesem Fall noch höher, als wenn eine Manie vorgelegen 
hätte. Oft weist erst das Auftreten einer hypomanischen Verstim
mung im Anschluss an eine antidepressive Therapie, einen Schlaf
entzug oder eine Lichttherapie darauf hin, dass bereits eine bipola
re Störung bestanden hat. Nach ICD10 wird eine bipolare affektive 
Störung dann diagnostiziert, wenn mindestens zwei Episoden ge
genpoligen Charakters aufgetreten sind, die „durch einen Wechsel 
zu einer Episode mit entgegengesetzter Stimmung oder mit ge
mischter Symptomatik oder aber durch eine Remission voneinander 
abgesetzt“ sind. Im Unterschied dazu reicht es im DSM5, um eine 
bipolare Störung im engeren Sinne zu diagnostizieren, dass 
mindes tens einmal eine manische Episode aufgetreten ist (Bipolar, 
Typ I), beziehungsweise wenn mindestens eine Episode einer Major 
Depression und mindestens eine hypomane Episode vorliegen 
 (Bipolar, Typ II) (siehe Tabelle 1 auf Seite 6).
Gemäß DSM5 ist eine volle hypomane Episode, die während einer 
Behandlung einer Major Depression auftritt (z.B. Medikation, Elektro
konvulsionstherapie) und auf einer syndromal vollständigen Ebene 
über den physiologischen Effekt der Behandlung hinaus persistiert, 
eine ausreichende Evidenz für die Diagnosestellung einer hypoma
nen Diagnose (und somit einer BipolarIIStörung). Eine entsprechen
de volle manische Episode ist ausreichende Evidenz für eine BipolarI
Störung. Die spezifischen Symptome der manischen Episode sowie 

die Diagnostik der wichtigsten bipolaren Störungen vom Typ I und 
Typ II sind in den Tabellen 1 und 2 (auf Seite 6 und 7) dargestellt.
Mit Fortschreiten der bipolaren Erkrankung kann die Episodenhäu
figkeit zunehmen und die Dauer des krankheitsfreien Intervalls 
zwischen den manischen oder depressiven Episoden abnehmen. 
Dieses Phänomen wird als Akzeleration bezeichnet und betrifft et
wa 50% der bipolaren Patienten. Ein Krankheitszyklus umfasst da
bei die Zeitspanne vom Beginn einer Episode bis zum Wiederauf
treten der nächsten, einschließlich des symptomfreien Intervalls, 
welches nicht immer erreicht wird. Zur Erfassung von Zykluslänge 
sowie Qualität und Quantität der Stimmungsschwankung hat sich 
ein Stimmungskalender bewährt, den der Patient selbst ausfüllt 
und im Arzt und Therapiegespräch vorlegt (siehe Abbildung auf 
der Umschlagseite). Psychotische Symptome (stimmungskongruent 
oder inkongruent) können in jeder Krankheitsphase hinzutreten 
und schließen nach den Kriterien von ICD10 und DSMIVTR auch 
auf dem Höhepunkt einer manischen Phase die Diagnose einer bi
polaren Störung nicht aus. 
Bei bipolaren Erkrankungen treten häufig kognitive Störungen auf, 
die wesentlich auf das Alltagsverhalten und den Krankheitsverlauf 
Einfluss nehmen, da sie sowohl die soziale Integration als auch die 
berufliche Leistungsfähigkeit beeinträchtigen. Kognitive Defizite, 
wie Störungen der Daueraufmerksamkeit, der Gedächtnisfunktio
nen und der exekutiven Funktionen wie kognitive Flexibilität und 
Problemlöseverhalten, können stabil und überdauernd auftreten 
und sind auch in den Remissionsphasen vorhanden. Bisherige The
rapieergebnisse zur Behandlung von kognitiven Störungen bei der 
bipolaren Erkrankung weisen darauf hin, dass vor allem atypische 
Antipsychotika günstigere Effekte aufweisen können.

3.1. Stellenwert der gestörten kognitiven Funktionen
Störungen der Kognition stellen bei psychiatrischen Erkrankungen 
eine häufige Beeinträchtigung dar und haben einen Einfluss auf 
den Therapieverlauf. Sie treten nicht nur bei schizophrenen Stö
rungen, sondern auch bei bipolaren Erkrankungen auf. So sind vor 
allem die Daueraufmerksamkeit, verbales Lernen, Gedächtnisfunk
tionen und exekutive Funktionen wie kognitive Flexibilität und Pro
blemlösefähigkeit häufig beeinträchtigt (Sachs et al. 2007). Diese 
kognitiven Defizite sind oft stabil und überdauernd und auch in 
den Remissionsphasen vorhanden. Der Ausprägungsgrad hängt 
vom Alter der Patienten, dem Krankheitsbeginn und der Anzahl 
der  Krankheitsepisoden ab. Letzteres verdeutlicht die Chancen 
 einer konsequenten Phasenprophylaxe. Störungen der Kognition 
haben wesentlichen Einfluss auf die psychosoziale Funktionsfähig
keiten wie  Alltagsaktivitäten, soziale Integration und berufliche 
Leistungsfähigkeiten (Bearden et al. 2011). Eine aktuelle Studie 
zeigt, dass das Ausmaß an kognitiven Defiziten sich bei Patienten 
mit bipolaren Störungen nicht von Patienten mit Schizophrenie 
 unterscheiden. Der einzige wesentliche Unterschied liegt vor allem 
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2. Ätiologie und Genetik 
Bipolare Störungen sind multifaktoriell bedingt. Die relativ uniforme 
Prävalenzrate in unterschiedlichen Kulturkreisen, das familiär ge-
häufte Auftreten und das relativ niedrige Erstmanifestationsalter im 
Vergleich zur unipolaren Depression weisen auf eine starke geneti-
sche Disposition und relativ geringere Modulierbarkeit durch äußere 
Stressoren hin. Molekulargenetische Studien befinden sich noch in 
der Anfangsphase, und die ersten Ergebnisse sind teils widersprüch-
lich. Ausreichend dokumentiert ist jedoch, dass die Entstehung einer 
bipolaren Störung einem polygenetischen Vererbungsmodus unter-
liegt und nicht auf einen einzelnen Gendefekt zurückzuführen ist.
In den Mittelpunkt des Interesses rückte dabei zuletzt die Suche 
nach „Kandidatengenen“ für bipolare Erkrankungen, die auf den 
Chromosomen 13, 18 und 21 lokalisiert sind. Diese Gene kodieren 
für Neurotransmitterrezeptoren und ihre nachgeschalteten G-Prote-
ine, welche in der intrazellulären Signalweiterleitung eine Schlüssel-
stellung einnehmen. Die genetische Prädisposition als ausschlagge-
bender Risikofaktor zur Entwicklung bipolarer Erkrankungen ist 
durch die Ergebnisse zahlreicher Zwillings-, Adoptions- und Famili-
enstudien zweifelsfrei belegt. In Metaanalysen konnte die signifi-
kante Wahrscheinlichkeit für zahlreiche chromosomale Regionen 
bestätigt werden, wobei bisher vor allem Regionen auf den Chro-
mosomen 4, 5, 6, 12, 13, 18, 21, 22 und X deutliche Kopplung 
zeigten. Insbesondere gibt es Hinweise zur Beteiligung genetischer 
Polymorphismen für monoaminerge und glutamaterge Transmitter-
systeme, neurotrophe und immunologische Faktoren, zirkadiane 
Regulationsmechanismen, zytoskelettäre Bestandteile von Neuro-
nen, der Mitochondrienfunktion, der synaptischen Transmission 
und von Gliazellen.
Darüber hinaus wird ein Zusammenhang zwischen intrazellulärer 
Kalziummobilisation und Manifestation bipolarer Störungen disku-
tiert. Es werden sowohl während der Depression als auch während 
der Manie erhöhte intrazelluläre Kalziumkonzentrationen bei Neu-
ronen angenommen, welche Adenyl-Cyclase-abhängige metaboli-
sche Prozesse aktivieren und zu einer erhöhten Synthese erre-
gungssteigernder Katecholamine führen. 
Durch eine zusätzliche partielle Hemmung der Na/K-ATPase kommt 
es zu einer verlangsamten Repolarisation des Neurons, was klinisch 
im Zusammenhang mit einem manischen Syndrom diskutiert wird. 
Bei weiterer Erhöhung des intrazellulären Kalziums werden die 
Adenyl-Cyclase-Aktivität und die Na/K-ATPase blockiert, was eine 
Dauerdepolarisation der Zellen hervorruft und sich klinisch als de-
pressive Episode äußern kann. Die berichteten Therapieerfolge mit 
liquorgängigen Kalziumantagonisten bei Patienten mit akuter Ma-
nie, Depression und Rapid Cycling können im Zusammenhang mit 
dieser Hypothese einer gestörten Kalziumhomöostase gesehen 
werden. Die Messung der Membranpotenziale peripherer Blutzel-
len könnte als Marker für die Funktion der Na/K-Pumpe in Neuro-
nen zusätzliche diagnostische Informationen bieten.

Hinweise für eine gestörte noradrenerge Funktion, nachweisbar 
durch niedrige Spiegel von Plasmanoradrenalin und dessen Abbau-
produkt 3-Methoxy-4-Hydroxyphenethylenglycol (MHPG), liefern 
weitere pathogenetische Ansatzpunkte. Auch eine generelle norad-
renerge Hypersensitivität, erkennbar durch eine erhöhte Wachs-
tumshormonsekretion auf noradrenerge Stimuli, wird diskutiert.
Bildgebende Verfahren konnten bis dato kein spezifisches hirnmor-
phologisches Korrelat bipolarer Störungen liefern. In einer [123I]-IB-
ZM-SPECT-Studie fanden sich auf funktioneller Ebene keine Hinwei-
se auf eine erhöhte striatale Dopaminausschüttung. Allerdings be-
stand eine erhöhte postsynaptische Responsivität auf einen dopa-
minergen Reiz mit Amphetamin, welche die Basis für die besondere 
Empfindlichkeit bipolarer Patienten für die Entwicklung extrapyra-
midal motorischer Nebenwirkungen bei Behandlung mit typischen 
Antipsychotika darstellen könnte. 
Eine PET-Studie mit [123I]-Iofetamin bei Patienten mit Rapid Cy-
cling zeigte eine erhöhte Aktivität des rechten vorderen Temporal-
lappens sowohl in der manischen als auch in der depressiven Pha-
se. Darüber hinaus wurde bei manischen Patienten eine vermin-
derte [18F]-Fluorodeoxyglukose-Wiederaufnahme des präfronta-
len Kortex sowie der linken Amygdala beobachtet, wobei 
allerdings anzumerken ist, dass diese Befunde nicht spezifisch für 
manische Episoden sind. In manischen Episoden findet sich im 
dorsolateralen präfrontalen Kortex eine deutliche Erhöhung der 
Glutamat/Glutamin-Konzentration (gemessen durch Magnetreso-
nanzspektroskopie).
Basierend auf dieser genetisch mitbedingten und/oder frühkindlich 
erworbenen hirnorganischen Basis können nun – ähnlich dem Vul-
nerabilität-Stress-Coping-Modell der Schizophrenie – psychosoziale 
Stressoren, Belastungen und Traumata die individuelle Bewälti-
gungs- und Verarbeitungskapazität überfordern und zu einer De-
kompensation führen. Prämorbid angelegte dysfunktionale Verhal-
tensbereitschaften verbunden mit Störungen der Affekt-, Impuls- 
und Selbstwertgefühlregulation führen so zum Ausbruch der indivi-
duell gefärbten Symptomatik.
Die Bildgebung hat bereits signifikant zu einem besseren Verständ-
nis der affektiven Störungen beigetragen. Die Untersuchung gestal-
tet sich aufgrund der Heterogenität der unter dem Begriff affekti-
ver Störungen zusammengefassten Störungen als schwierig. Eine 
Studie aus dem Jahr 2007 hat eine Dysregulation frontostriatotha-
lamischer Verbindungen beschrieben, innerhalb dieser es zu spezifi-
schen Defiziten kommt. Auffälligkeiten in MRT- und PET-Studien bei 
Patienten mit unipolarer und bipolarer Symptomatik unterstützen 
die Annahmen. Die DTI (Diffusion Tensor Imaging) geht davon aus, 
dass eine eingeschränkte Konnektivität zwischen kortikalen und 
subkortikalen emotionsrelevanten Arealen an der Ätiologie der af-
fektiven Störungen beteiligt ist. Die Sensitivität und Spezifität reicht 
nicht aus, um eine diagnostische Anwendung der funktionellen 
Bildgebung im Einzelfall zu ermöglichen.
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3. Diagnostik 
Neben der Erfassung der aktuellen Symptome sollte unbedingt ei
ne sorgfältige Anamnese, inklusive Fremdanamnese, erhoben wer
den, da beim erstmaligen Auftreten einer depressiven Episode 
noch nicht feststeht, ob eine unipolar oder bipolar affektive Stö
rung vorliegt. Im Durchschnitt durchlaufen 25% der Patienten mit 
ursprünglich nur „unipolar“ diagnostizierter Depression innerhalb 
von neun Jahren auch eine manische oder hypomane Episode. 
Hinweise auf eine entsprechende Prädisposition für eine bipolare 
Störung kann unter anderem die Familienanamnese geben. Der 
bisherige Verlauf bzw. die Stimmungsschwankungen geben die 
wichtigsten Hinweise für die Diagnose. Mögliche Indikatoren für 
Bipolarität bei depressiver Episode sind auch: 1. atypische Depres
sion, 2. sehr früher Erkrankungsbeginn (plötzlicher Beginn sowie 
kürzere Dauer, die Schwere der Indexepisode und psychotische 
Symptome), 3. peripartale psychiatrische Symptome und 4. ko
morbide Migräne.
Die Diagnostik einer hypomanischen Episode in der Vorgeschichte 
des Patienten ist schwieriger, da sie im Gegensatz zur voll ausge
prägten Manie oft durch eine kürzere Dauer und einen milderen 
Verlauf charakterisiert ist, daher auch von den Betroffenen nur sel
ten als krankheitswertig angesehen und somit im Zuge der Anam
nese nicht erwähnt wird. Im Gegenteil, die Betroffenen fühlen sich 
während hypomaner Phasen oft als besonders vital, leistungsfähig 
und gesund, es ist dies eine Verfassung, die sie wieder erreichen 
möchten. Die Gefahr für die Fehldiagnose einer unipolaren Depres
sion ist in diesem Fall noch höher, als wenn eine Manie vorgelegen 
hätte. Oft weist erst das Auftreten einer hypomanischen Verstim
mung im Anschluss an eine antidepressive Therapie, einen Schlaf
entzug oder eine Lichttherapie darauf hin, dass bereits eine bipola
re Störung bestanden hat. Nach ICD10 wird eine bipolare affektive 
Störung dann diagnostiziert, wenn mindestens zwei Episoden ge
genpoligen Charakters aufgetreten sind, die „durch einen Wechsel 
zu einer Episode mit entgegengesetzter Stimmung oder mit ge
mischter Symptomatik oder aber durch eine Remission voneinander 
abgesetzt“ sind. Im Unterschied dazu reicht es im DSM5, um eine 
bipolare Störung im engeren Sinne zu diagnostizieren, dass 
mindes tens einmal eine manische Episode aufgetreten ist (Bipolar, 
Typ I), beziehungsweise wenn mindestens eine Episode einer Major 
Depression und mindestens eine hypomane Episode vorliegen 
 (Bipolar, Typ II) (siehe Tabelle 1 auf Seite 6).
Gemäß DSM5 ist eine volle hypomane Episode, die während einer 
Behandlung einer Major Depression auftritt (z.B. Medikation, Elektro
konvulsionstherapie) und auf einer syndromal vollständigen Ebene 
über den physiologischen Effekt der Behandlung hinaus persistiert, 
eine ausreichende Evidenz für die Diagnosestellung einer hypoma
nen Diagnose (und somit einer BipolarIIStörung). Eine entsprechen
de volle manische Episode ist ausreichende Evidenz für eine BipolarI
Störung. Die spezifischen Symptome der manischen Episode sowie 

die Diagnostik der wichtigsten bipolaren Störungen vom Typ I und 
Typ II sind in den Tabellen 1 und 2 (auf Seite 6 und 7) dargestellt.
Mit Fortschreiten der bipolaren Erkrankung kann die Episodenhäu
figkeit zunehmen und die Dauer des krankheitsfreien Intervalls 
zwischen den manischen oder depressiven Episoden abnehmen. 
Dieses Phänomen wird als Akzeleration bezeichnet und betrifft et
wa 50% der bipolaren Patienten. Ein Krankheitszyklus umfasst da
bei die Zeitspanne vom Beginn einer Episode bis zum Wiederauf
treten der nächsten, einschließlich des symptomfreien Intervalls, 
welches nicht immer erreicht wird. Zur Erfassung von Zykluslänge 
sowie Qualität und Quantität der Stimmungsschwankung hat sich 
ein Stimmungskalender bewährt, den der Patient selbst ausfüllt 
und im Arzt und Therapiegespräch vorlegt (siehe Abbildung auf 
der Umschlagseite). Psychotische Symptome (stimmungskongruent 
oder inkongruent) können in jeder Krankheitsphase hinzutreten 
und schließen nach den Kriterien von ICD10 und DSMIVTR auch 
auf dem Höhepunkt einer manischen Phase die Diagnose einer bi
polaren Störung nicht aus. 
Bei bipolaren Erkrankungen treten häufig kognitive Störungen auf, 
die wesentlich auf das Alltagsverhalten und den Krankheitsverlauf 
Einfluss nehmen, da sie sowohl die soziale Integration als auch die 
berufliche Leistungsfähigkeit beeinträchtigen. Kognitive Defizite, 
wie Störungen der Daueraufmerksamkeit, der Gedächtnisfunktio
nen und der exekutiven Funktionen wie kognitive Flexibilität und 
Problemlöseverhalten, können stabil und überdauernd auftreten 
und sind auch in den Remissionsphasen vorhanden. Bisherige The
rapieergebnisse zur Behandlung von kognitiven Störungen bei der 
bipolaren Erkrankung weisen darauf hin, dass vor allem atypische 
Antipsychotika günstigere Effekte aufweisen können.

3.1. Stellenwert der gestörten kognitiven Funktionen
Störungen der Kognition stellen bei psychiatrischen Erkrankungen 
eine häufige Beeinträchtigung dar und haben einen Einfluss auf 
den Therapieverlauf. Sie treten nicht nur bei schizophrenen Stö
rungen, sondern auch bei bipolaren Erkrankungen auf. So sind vor 
allem die Daueraufmerksamkeit, verbales Lernen, Gedächtnisfunk
tionen und exekutive Funktionen wie kognitive Flexibilität und Pro
blemlösefähigkeit häufig beeinträchtigt (Sachs et al. 2007). Diese 
kognitiven Defizite sind oft stabil und überdauernd und auch in 
den Remissionsphasen vorhanden. Der Ausprägungsgrad hängt 
vom Alter der Patienten, dem Krankheitsbeginn und der Anzahl 
der  Krankheitsepisoden ab. Letzteres verdeutlicht die Chancen 
 einer konsequenten Phasenprophylaxe. Störungen der Kognition 
haben wesentlichen Einfluss auf die psychosoziale Funktionsfähig
keiten wie  Alltagsaktivitäten, soziale Integration und berufliche 
Leistungsfähigkeiten (Bearden et al. 2011). Eine aktuelle Studie 
zeigt, dass das Ausmaß an kognitiven Defiziten sich bei Patienten 
mit bipolaren Störungen nicht von Patienten mit Schizophrenie 
 unterscheiden. Der einzige wesentliche Unterschied liegt vor allem 
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2. Ätiologie und Genetik 
Bipolare Störungen sind multifaktoriell bedingt. Die relativ uniforme 
Prävalenzrate in unterschiedlichen Kulturkreisen, das familiär ge-
häufte Auftreten und das relativ niedrige Erstmanifestationsalter im 
Vergleich zur unipolaren Depression weisen auf eine starke geneti-
sche Disposition und relativ geringere Modulierbarkeit durch äußere 
Stressoren hin. Molekulargenetische Studien befinden sich noch in 
der Anfangsphase, und die ersten Ergebnisse sind teils widersprüch-
lich. Ausreichend dokumentiert ist jedoch, dass die Entstehung einer 
bipolaren Störung einem polygenetischen Vererbungsmodus unter-
liegt und nicht auf einen einzelnen Gendefekt zurückzuführen ist.
In den Mittelpunkt des Interesses rückte dabei zuletzt die Suche 
nach „Kandidatengenen“ für bipolare Erkrankungen, die auf den 
Chromosomen 13, 18 und 21 lokalisiert sind. Diese Gene kodieren 
für Neurotransmitterrezeptoren und ihre nachgeschalteten G-Prote-
ine, welche in der intrazellulären Signalweiterleitung eine Schlüssel-
stellung einnehmen. Die genetische Prädisposition als ausschlagge-
bender Risikofaktor zur Entwicklung bipolarer Erkrankungen ist 
durch die Ergebnisse zahlreicher Zwillings-, Adoptions- und Famili-
enstudien zweifelsfrei belegt. In Metaanalysen konnte die signifi-
kante Wahrscheinlichkeit für zahlreiche chromosomale Regionen 
bestätigt werden, wobei bisher vor allem Regionen auf den Chro-
mosomen 4, 5, 6, 12, 13, 18, 21, 22 und X deutliche Kopplung 
zeigten. Insbesondere gibt es Hinweise zur Beteiligung genetischer 
Polymorphismen für monoaminerge und glutamaterge Transmitter-
systeme, neurotrophe und immunologische Faktoren, zirkadiane 
Regulationsmechanismen, zytoskelettäre Bestandteile von Neuro-
nen, der Mitochondrienfunktion, der synaptischen Transmission 
und von Gliazellen.
Darüber hinaus wird ein Zusammenhang zwischen intrazellulärer 
Kalziummobilisation und Manifestation bipolarer Störungen disku-
tiert. Es werden sowohl während der Depression als auch während 
der Manie erhöhte intrazelluläre Kalziumkonzentrationen bei Neu-
ronen angenommen, welche Adenyl-Cyclase-abhängige metaboli-
sche Prozesse aktivieren und zu einer erhöhten Synthese erre-
gungssteigernder Katecholamine führen. 
Durch eine zusätzliche partielle Hemmung der Na/K-ATPase kommt 
es zu einer verlangsamten Repolarisation des Neurons, was klinisch 
im Zusammenhang mit einem manischen Syndrom diskutiert wird. 
Bei weiterer Erhöhung des intrazellulären Kalziums werden die 
Adenyl-Cyclase-Aktivität und die Na/K-ATPase blockiert, was eine 
Dauerdepolarisation der Zellen hervorruft und sich klinisch als de-
pressive Episode äußern kann. Die berichteten Therapieerfolge mit 
liquorgängigen Kalziumantagonisten bei Patienten mit akuter Ma-
nie, Depression und Rapid Cycling können im Zusammenhang mit 
dieser Hypothese einer gestörten Kalziumhomöostase gesehen 
werden. Die Messung der Membranpotenziale peripherer Blutzel-
len könnte als Marker für die Funktion der Na/K-Pumpe in Neuro-
nen zusätzliche diagnostische Informationen bieten.

Hinweise für eine gestörte noradrenerge Funktion, nachweisbar 
durch niedrige Spiegel von Plasmanoradrenalin und dessen Abbau-
produkt 3-Methoxy-4-Hydroxyphenethylenglycol (MHPG), liefern 
weitere pathogenetische Ansatzpunkte. Auch eine generelle norad-
renerge Hypersensitivität, erkennbar durch eine erhöhte Wachs-
tumshormonsekretion auf noradrenerge Stimuli, wird diskutiert.
Bildgebende Verfahren konnten bis dato kein spezifisches hirnmor-
phologisches Korrelat bipolarer Störungen liefern. In einer [123I]-IB-
ZM-SPECT-Studie fanden sich auf funktioneller Ebene keine Hinwei-
se auf eine erhöhte striatale Dopaminausschüttung. Allerdings be-
stand eine erhöhte postsynaptische Responsivität auf einen dopa-
minergen Reiz mit Amphetamin, welche die Basis für die besondere 
Empfindlichkeit bipolarer Patienten für die Entwicklung extrapyra-
midal motorischer Nebenwirkungen bei Behandlung mit typischen 
Antipsychotika darstellen könnte. 
Eine PET-Studie mit [123I]-Iofetamin bei Patienten mit Rapid Cy-
cling zeigte eine erhöhte Aktivität des rechten vorderen Temporal-
lappens sowohl in der manischen als auch in der depressiven Pha-
se. Darüber hinaus wurde bei manischen Patienten eine vermin-
derte [18F]-Fluorodeoxyglukose-Wiederaufnahme des präfronta-
len Kortex sowie der linken Amygdala beobachtet, wobei 
allerdings anzumerken ist, dass diese Befunde nicht spezifisch für 
manische Episoden sind. In manischen Episoden findet sich im 
dorsolateralen präfrontalen Kortex eine deutliche Erhöhung der 
Glutamat/Glutamin-Konzentration (gemessen durch Magnetreso-
nanzspektroskopie).
Basierend auf dieser genetisch mitbedingten und/oder frühkindlich 
erworbenen hirnorganischen Basis können nun – ähnlich dem Vul-
nerabilität-Stress-Coping-Modell der Schizophrenie – psychosoziale 
Stressoren, Belastungen und Traumata die individuelle Bewälti-
gungs- und Verarbeitungskapazität überfordern und zu einer De-
kompensation führen. Prämorbid angelegte dysfunktionale Verhal-
tensbereitschaften verbunden mit Störungen der Affekt-, Impuls- 
und Selbstwertgefühlregulation führen so zum Ausbruch der indivi-
duell gefärbten Symptomatik.
Die Bildgebung hat bereits signifikant zu einem besseren Verständ-
nis der affektiven Störungen beigetragen. Die Untersuchung gestal-
tet sich aufgrund der Heterogenität der unter dem Begriff affekti-
ver Störungen zusammengefassten Störungen als schwierig. Eine 
Studie aus dem Jahr 2007 hat eine Dysregulation frontostriatotha-
lamischer Verbindungen beschrieben, innerhalb dieser es zu spezifi-
schen Defiziten kommt. Auffälligkeiten in MRT- und PET-Studien bei 
Patienten mit unipolarer und bipolarer Symptomatik unterstützen 
die Annahmen. Die DTI (Diffusion Tensor Imaging) geht davon aus, 
dass eine eingeschränkte Konnektivität zwischen kortikalen und 
subkortikalen emotionsrelevanten Arealen an der Ätiologie der af-
fektiven Störungen beteiligt ist. Die Sensitivität und Spezifität reicht 
nicht aus, um eine diagnostische Anwendung der funktionellen 
Bildgebung im Einzelfall zu ermöglichen.
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Stimmung und Dauer Symptomatik Behinderung

Hypomanie (F30.0)

Die Stimmung ist in einem für 
die Betroffenen deutlich abnor
men Ausmaß an mindestens 4 
aufeinander folgenden Tagen 
gehoben oder gereizt.

mindestens drei der folgenden Merkmale:
1.  gesteigerte Aktivität oder motorische 

 Ruhelosigkeit
2. gesteigerte Gesprächigkeit
3.  Konzentrationsstörungen oder Ablenk

barkeit
4.  vermindertes Schlafbedürfnis
5.  gesteigerte Libido
6.  übertriebene Geldausgaben (Einkäufe) 

oder andere Arten von leichtsinnigem oder 
verantwortungslosem Verhalten

7.  gesteigerte Geselligkeit oder übermäßige 
Vertraulichkeit 

Die persönliche Lebensfüh
rung ist beeinträchtigt.

Manie ohne  
psychotische  
Symptome (F30.1)

Die Stimmung ist vorwiegend 
gehoben, expansiv oder gereizt 
und für den Betroffenen deut
lich abnorm. Dieser Stimmungs
wechsel muss dominieren 
und mindestens eine Woche 
anhalten (es sei denn, eine 
Krankenhauseinweisung wird 
notwendig).

mindestens drei der folgenden Merkmale (4, 
wenn die Stimmung nur gereizt ist):
1.  gesteigerte Aktivität oder motorische 

 Ruhelosigkeit
2.  gesteigerte Gesprächigkeit (Rededrang)
3.  Ideenflucht oder subjektives Gefühl von 

Gedankenrasen
4.  Verlust normaler sozialer Hemmungen, was 

zu einem den Umständen unangemessenen 
Verhalten führt

5.  vermindertes Schlafbedürfnis
6.  Überhöhte Selbsteinschätzung oder Grö

ßenwahn
7.  Ablenkbarkeit oder andauernder Wechsel 

von Aktivitäten oder Plänen
8.  tollkühnes oder leichtsinniges Verhal

ten, dessen Risiken die Betroffenen nicht 
 erkennen

9.  gesteigerte Libido oder sexuelle Taktlosigkeit
Halluzinationen oder Wahn fehlen, Wahrneh
mungsstörungen können aber vorkommen 
(z.B. subjektive Hyperakusis, Wahrnehmung 
von Farben als besonders leuchtend etc.)

Schwere Störung der persönli
chen Lebensführung

Manie mit  
psychotischen 
Symptomen 
(F30.2)

Wahnideen oder Halluzinationen kommen vor, 
aber andere als die typisch schizophrenen (d.h. 
die Wahngedanken sind nicht bizarr oder kul
turell unangemessen, bei den Halluzinationen 
handelt es sich nicht um Rede in der dritten 
Person oder kommentierende Stimmen). Am 
häufigsten sind Größen, Liebes, Beziehungs 
und Verfolgungswahn.

Quelle: Erfurth nach: Weltgesundheitsorganisation. Internationale Klassifikation psychischer Störungen. ICD-10 Kapitel V (F) Diagnostische Kriterien für Forschung 
und Praxis, 5., überarbeitete Auflage. Hrsg.: Dilling H et al. Verlag Hans Huber, Bern, 2011
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im Bereich der sozialen Kognitionen, die bei Patienten mit bipola-
ren Erkrankungen deutlich weniger beeinträchtigt sind (Green et 
al. 2013).
Zur Messung der kognitiven Funktionen steht sowohl eine Test für 
Screeninguntersuchungen (SCIP, Purdon et al. 2004) zur Verfü-
gung als auch eine spezielle kognitive Testbatterie (MCCB, Yatham 
et al. 2010). 
In der Behandlung kognitiver Störungen bei bipolaren Patienten 
wurden in bisherigen Studien atyische Antipsychotika, Lithium, 
Valproat und Lamotrigin, sowohl als Monotherapie als auch in 
Kombination, untersucht. Die beschriebenen Veränderungen lie-
gen in den Bereichen Daueraufmerksamkeit, Wortflüssigkeit, ver-
bales Lernen, Gedächtnis und exekutiver Funktionen. Aufgrund 
der noch sehr uneinheitlichen Ergebnisse sind vor allem Langzeit-
studien und Studien mit größerer Patientenzahl notwendig, um 
die Wirkungen der genannten Therapieoptionen auf kognitive 
Funktionen besser beurteilen zu können. Als ergänzende Behand-
lungsmöglichkeiten können nicht pharmakologische Therapieme-
thoden wie kognitive Remediation oder neurokognitives Training 
hilfreich sein.

4. Akuttherapie der bipolaren Störungen
4.1. Was ist ein Stimmungsstabilisierer?
Aufgrund der guten therapeutischen Wirkung war Lithium über 50 
Jahre der Inbegriff eines Stimmungsstabilisierers. Die ersten Defini-
tionen dieser Substanzklasse spiegelten den Versuch wider, eine 
neue Medikamentenkategorie mit stimmungsmodulierenden Ei-
genschaften zu bestimmen, welche weder Antidepressiva noch 
klassische Antipsychotika waren. Hintergrund dieser Bemühungen 
war das Wissen um die potenzielle destabilisierende Wirkung der 
Antidepressiva, respektive um die depressiogene Wirkung klassi-
scher Antipsychotika.
In der modernen Ära der Psychopharmakologie ist es 1960 Litchfield, 
welcher das erste Mal den Begriff „Mood Stabilizer“ verwendete. 
His torisch gesehen wurde dieser Begriff hauptsächlich auf antima-
nisch wirkende Substanzen angewandt. Die ersten Schritte zur Kon-
zeptionalisierung des Begriffs „Stimmungsstabilisierer“ wurden im 
Buch „Manic Depressive Illness“ von Goodwin und Jamison 1990 
unternommen. Die Autoren versuchten, die Wirksamkeit von Lithium 
den typischen Antipsychotika sowie auch von Antidepressiva entge-
genzustellen. Man wusste, dass typische Antipsychotika zwar die 

Bipolar I 
Die Kriterien für eine manische Episode müssen erfüllt sein. Im Verlauf können sich auch  
Episoden einer Hypomanie oder einer Major Depression finden.

Bipolar II 
296.89 (F31.8)

Im Verlauf müssen die Kriterien erfüllt werden für sowohl eine hypomane Episode als auch eine 
Major Depression.

Zyklothyme Störung 
301.13 (F34.0)

Für die Dauer von mindestens zwei Jahren bestehen zahlreiche Perioden mit hypomanen 
Symptomen und zahlreiche Perioden mit depressiven Symptomen, die jeweils nicht die Kriterien 
einer Episode erfüllen. Während dieser Zweijahresperiode bestanden die Symptome mindestens 
für die Hälfte der Zeit, und das Individuum war nicht länger als zwei Monate kontinuierlich 
symptomfrei.

Substanz-/Medikation-induzierte 
bipolare Störung

Direkte körperliche Folge einer Substanz oder Medikation (einschl. Absetzphänomene).

Bipolare Störung aufgrund eines 
medizinischen Krankheitsfaktors

Wird auf die direkte körperliche Wirkung eines medizinischen Krankheitsfaktors zurückgeführt.

Andere näher bezeichnete  
bipolare Störungen
296.89 (F31.8)

Beispiele gemäß DSM-5:
kurzandauernde hypomane Episoden (zwei bis drei Tage) und Episoden einer Major Depression
hypomane Episoden mit unzureichender Symptomanzahl und Episoden einer Major Depression
hypomane Episode, ohne dass zuvor die vollen Kriterien etwa für eine Major Depression erfüllt 
gewesen sind 
kurzandauernde zyklothyme Störung (weniger als 24 Monate)

Nicht näher bezeichnete bipolare 
Störung
296.80 (F31.9)

Die Kriterien für eine spezifische Störung sind nicht erfüllt.

Mit ängstlichem Distress

Mit gemischten Merkmalen

Mit Rapid Cycling

Mit melancholischen Merkmalen 

Mit atypischen Merkmalen

Mit psychotischen Merkmalen

Mit Katatonie

Mit peripartalem Beginn

Mit saisonalem Muster

Quelle: Erfurth nach: American Psychiatric Association: Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fifth Edition. Arlington, VA, 2013
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Stimmung und Dauer Symptomatik Behinderung

Hypomanie (F30.0)

Die Stimmung ist in einem für 
die Betroffenen deutlich abnor
men Ausmaß an mindestens 4 
aufeinander folgenden Tagen 
gehoben oder gereizt.

mindestens drei der folgenden Merkmale:
1.  gesteigerte Aktivität oder motorische 

 Ruhelosigkeit
2. gesteigerte Gesprächigkeit
3.  Konzentrationsstörungen oder Ablenk

barkeit
4.  vermindertes Schlafbedürfnis
5.  gesteigerte Libido
6.  übertriebene Geldausgaben (Einkäufe) 

oder andere Arten von leichtsinnigem oder 
verantwortungslosem Verhalten

7.  gesteigerte Geselligkeit oder übermäßige 
Vertraulichkeit 

Die persönliche Lebensfüh
rung ist beeinträchtigt.

Manie ohne  
psychotische  
Symptome (F30.1)

Die Stimmung ist vorwiegend 
gehoben, expansiv oder gereizt 
und für den Betroffenen deut
lich abnorm. Dieser Stimmungs
wechsel muss dominieren 
und mindestens eine Woche 
anhalten (es sei denn, eine 
Krankenhauseinweisung wird 
notwendig).

mindestens drei der folgenden Merkmale (4, 
wenn die Stimmung nur gereizt ist):
1.  gesteigerte Aktivität oder motorische 

 Ruhelosigkeit
2.  gesteigerte Gesprächigkeit (Rededrang)
3.  Ideenflucht oder subjektives Gefühl von 

Gedankenrasen
4.  Verlust normaler sozialer Hemmungen, was 

zu einem den Umständen unangemessenen 
Verhalten führt

5.  vermindertes Schlafbedürfnis
6.  Überhöhte Selbsteinschätzung oder Grö

ßenwahn
7.  Ablenkbarkeit oder andauernder Wechsel 

von Aktivitäten oder Plänen
8.  tollkühnes oder leichtsinniges Verhal

ten, dessen Risiken die Betroffenen nicht 
 erkennen

9.  gesteigerte Libido oder sexuelle Taktlosigkeit
Halluzinationen oder Wahn fehlen, Wahrneh
mungsstörungen können aber vorkommen 
(z.B. subjektive Hyperakusis, Wahrnehmung 
von Farben als besonders leuchtend etc.)

Schwere Störung der persönli
chen Lebensführung

Manie mit  
psychotischen 
Symptomen 
(F30.2)

Wahnideen oder Halluzinationen kommen vor, 
aber andere als die typisch schizophrenen (d.h. 
die Wahngedanken sind nicht bizarr oder kul
turell unangemessen, bei den Halluzinationen 
handelt es sich nicht um Rede in der dritten 
Person oder kommentierende Stimmen). Am 
häufigsten sind Größen, Liebes, Beziehungs 
und Verfolgungswahn.

Quelle: Erfurth nach: Weltgesundheitsorganisation. Internationale Klassifikation psychischer Störungen. ICD-10 Kapitel V (F) Diagnostische Kriterien für Forschung 
und Praxis, 5., überarbeitete Auflage. Hrsg.: Dilling H et al. Verlag Hans Huber, Bern, 2011
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im Bereich der sozialen Kognitionen, die bei Patienten mit bipola-
ren Erkrankungen deutlich weniger beeinträchtigt sind (Green et 
al. 2013).
Zur Messung der kognitiven Funktionen steht sowohl eine Test für 
Screeninguntersuchungen (SCIP, Purdon et al. 2004) zur Verfü-
gung als auch eine spezielle kognitive Testbatterie (MCCB, Yatham 
et al. 2010). 
In der Behandlung kognitiver Störungen bei bipolaren Patienten 
wurden in bisherigen Studien atyische Antipsychotika, Lithium, 
Valproat und Lamotrigin, sowohl als Monotherapie als auch in 
Kombination, untersucht. Die beschriebenen Veränderungen lie-
gen in den Bereichen Daueraufmerksamkeit, Wortflüssigkeit, ver-
bales Lernen, Gedächtnis und exekutiver Funktionen. Aufgrund 
der noch sehr uneinheitlichen Ergebnisse sind vor allem Langzeit-
studien und Studien mit größerer Patientenzahl notwendig, um 
die Wirkungen der genannten Therapieoptionen auf kognitive 
Funktionen besser beurteilen zu können. Als ergänzende Behand-
lungsmöglichkeiten können nicht pharmakologische Therapieme-
thoden wie kognitive Remediation oder neurokognitives Training 
hilfreich sein.

4. Akuttherapie der bipolaren Störungen
4.1. Was ist ein Stimmungsstabilisierer?
Aufgrund der guten therapeutischen Wirkung war Lithium über 50 
Jahre der Inbegriff eines Stimmungsstabilisierers. Die ersten Defini-
tionen dieser Substanzklasse spiegelten den Versuch wider, eine 
neue Medikamentenkategorie mit stimmungsmodulierenden Ei-
genschaften zu bestimmen, welche weder Antidepressiva noch 
klassische Antipsychotika waren. Hintergrund dieser Bemühungen 
war das Wissen um die potenzielle destabilisierende Wirkung der 
Antidepressiva, respektive um die depressiogene Wirkung klassi-
scher Antipsychotika.
In der modernen Ära der Psychopharmakologie ist es 1960 Litchfield, 
welcher das erste Mal den Begriff „Mood Stabilizer“ verwendete. 
His torisch gesehen wurde dieser Begriff hauptsächlich auf antima-
nisch wirkende Substanzen angewandt. Die ersten Schritte zur Kon-
zeptionalisierung des Begriffs „Stimmungsstabilisierer“ wurden im 
Buch „Manic Depressive Illness“ von Goodwin und Jamison 1990 
unternommen. Die Autoren versuchten, die Wirksamkeit von Lithium 
den typischen Antipsychotika sowie auch von Antidepressiva entge-
genzustellen. Man wusste, dass typische Antipsychotika zwar die 

Bipolar I 
Die Kriterien für eine manische Episode müssen erfüllt sein. Im Verlauf können sich auch  
Episoden einer Hypomanie oder einer Major Depression finden.

Bipolar II 
296.89 (F31.8)

Im Verlauf müssen die Kriterien erfüllt werden für sowohl eine hypomane Episode als auch eine 
Major Depression.

Zyklothyme Störung 
301.13 (F34.0)

Für die Dauer von mindestens zwei Jahren bestehen zahlreiche Perioden mit hypomanen 
Symptomen und zahlreiche Perioden mit depressiven Symptomen, die jeweils nicht die Kriterien 
einer Episode erfüllen. Während dieser Zweijahresperiode bestanden die Symptome mindestens 
für die Hälfte der Zeit, und das Individuum war nicht länger als zwei Monate kontinuierlich 
symptomfrei.

Substanz-/Medikation-induzierte 
bipolare Störung

Direkte körperliche Folge einer Substanz oder Medikation (einschl. Absetzphänomene).

Bipolare Störung aufgrund eines 
medizinischen Krankheitsfaktors

Wird auf die direkte körperliche Wirkung eines medizinischen Krankheitsfaktors zurückgeführt.

Andere näher bezeichnete  
bipolare Störungen
296.89 (F31.8)

Beispiele gemäß DSM-5:
kurzandauernde hypomane Episoden (zwei bis drei Tage) und Episoden einer Major Depression
hypomane Episoden mit unzureichender Symptomanzahl und Episoden einer Major Depression
hypomane Episode, ohne dass zuvor die vollen Kriterien etwa für eine Major Depression erfüllt 
gewesen sind 
kurzandauernde zyklothyme Störung (weniger als 24 Monate)

Nicht näher bezeichnete bipolare 
Störung
296.80 (F31.9)

Die Kriterien für eine spezifische Störung sind nicht erfüllt.

Mit ängstlichem Distress

Mit gemischten Merkmalen

Mit Rapid Cycling

Mit melancholischen Merkmalen 

Mit atypischen Merkmalen

Mit psychotischen Merkmalen

Mit Katatonie

Mit peripartalem Beginn

Mit saisonalem Muster

Quelle: Erfurth nach: American Psychiatric Association: Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fifth Edition. Arlington, VA, 2013
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studien gibt. Die Dosierung von Carbamazepin ist individuell sehr 
unterschiedlich. Oxcarbazepin wird im Durchschnitt um 50% höher 
dosiert. Die Nebenwirkungen wichtiger Stimmungsstabilisierer wer-
den in Tabelle 3 angeführt.
Bei schweren manischen Episoden kann gleich zu Beginn eine Kom-
bination aus Antipsychotikum und Stimmungsstabilisierer ange-
wandt werden. Außer bei Lithium sind die Bestimmung und die Ziel-
werte von Serumspiegel bei den neueren Stimmungsstabilisierern 
für die psychiatrische Indikation erst festzulegen, da „Normberei-
che“ von Antiepileptika für die Indikation Epilepsie definiert sind 
und sich somit lediglich als Richtwerte unter Toleranzaspekten für 
psychiatrische Indikationen eignen. Für die schon länger als Antima-
nikum eingesetzte Valproinsäure sollte ein Spiegel im Serum von 
50–120mcg/ml angepeilt werden. Die Kombination von verschiede-
nen Stimmungsstabilisierern wird bei Nichtansprechen auf eine Mo-
notherapie in der Praxis häufig eingesetzt, wobei sich die Kombina-
tion von Lithium und Valproinsäure klinisch besonders bewährt hat.
In den letzten Jahren haben sich neuere atypische Antipsychotika, 
die in dem ÖGPB-Konsensus zur medikamentösen Therapie der 
Schizophrenie näher besprochen wurden (Kasper und Lehofer, 
2008), als Alternative und Ergänzung etabliert. Es gibt zunehmend 
Studien, die darauf hinweisen, dass die neueren atypischen Anti-
psychotika, neben ihrem früheren Hauptindikationsgebiet – den 
schizophrenen Psychosen –, per se auch einen antimanischen und 
teilweise auch stimmungsstabilisierenden Effekt aufweisen und so-
mit unabhängig von ihrer antipsychotischen Wirksamkeit eine sinn-
volle Therapieoption für Patienten mit bipolarer Störung darstellen. 
In kontrollierten Studien konnte die antimanische Wirksamkeit von 
Aripiprazol, Olanzapin, Quetiapin, Risperidon, Ziprasidon und 
Asenapin im Vergleich zu Plazebo belegt werden. Ebenfalls konnte 
für alle diese Substanzen gezeigt werden, dass nach erfolgreicher 
Maniebehandlung – im Vergleich zu Plazebo – eine Weiterbehand-
lung einen signifikanten Schutz vor dem erneuten Auftreten einer 
manischen Symptomatik bietet.
Bei der Auswahl der jeweiligen Medikation ist das Nebenwirkungs-
profil – insbesondere bei gleichzeitiger Komedikation – in Betracht 
zu ziehen. Im Vergleich zu typischen, vor allem hochpotenten Anti-
psychotika ist das Risiko für das Auftreten von depressiven Verstim-
mungen bei den neueren Substanzen wie Aripiprazol, Asenapin, 
Clozapin, Olanzapin, Quetiapin, Risperidon oder Ziprasidon als 
deutlich geringer, für extrapyramidale Nebenwirkungen sogar als 
wesentlich geringer oder nicht vorhanden (Clozapin, Quetiapin) 
einzustufen. In diesem Zusammenhang ist zu erwähnen, dass typi-
sche Antipsychotika für die Indikation Manie nach wie vor häufig 
verordnet werden, was aus mehreren Gründen, wie folgt ange-
führt, problematisch ist: 

Typische Antipsychotika 
•		sind	mit	einem	hohen	Risiko	für	extrapyramidale	Störungen	be-

haftet, wobei auch an die Möglichkeit des Auftretens von Spät-
dyskinesien zu denken ist – bipolare Patienten sind in dieser Hin-
sicht deutlich vulnerabler als schizophrene Patienten, möglicher-
weise liegt dies auch daran, dass Lithium die Neurotoxizität von 
Antipsychotika erhöhen kann,

•		können	die	depressive	Symptomatik	verstärken,	
•		verringern	die	Compliance,	und	
•		kontrollierte	Untersuchungen	haben	gezeigt,	dass	sie	nicht	pha-

senprophylaktisch im Sinne einer Verhinderung depressiver Rezi-
dive wirksam sind. 

Noch viel zu häufig werden typische Antipsychotika bei Erre-
gungszuständen im Rahmen manischer Phasen gegeben. Typische 

Antipsychotika haben erhebliche Nachteile bei der Therapie bipo-
larer Patientinnen und Patienten: auch angesichts der heute ver-
fügbaren Alternativen (etwa in der Akutsituation Aripiprazol i.m. 
oder auch Valproat i.v.) sollte vollständig auf Typika verzichtet 
werden.
Allen typischen Antipsychotika ist gemein, dass das Risiko von ex-
trapyramidal-motorischen Symptomen erhöht ist. Diese behindern 
die rasche psychosoziale Integration und haben nachgewiesener-
maßen einen deutlichen Effekt auf Stigmatisierung und kognitive 
Dysfunktion der Betroffenen. Die Adhärenz der Patienten ist einge-
schränkt und das Vertrauensverhältnis in der Arzt-Patienten-Bezie-
hung beeinträchtigt. Darüber hinaus haben die in Österreich zur 
parenteralen Gabe zur Verfügung stehenden Typika teils erhebliche 
spezifische Nachteile, die im Folgenden dargestellt werden.
Haloperidol. In Österreich besteht eine Zulassung für die intra-
muskuläre Applikation. Eine Empfehlung des Herstellers für eine i.v. 
Gabe besteht nicht; vom i.v. Einsatz ist dringend abzuraten. In an-
deren Staaten – etwa Italien – darf Haloperidol i.v. bereits nicht 
mehr appliziert werden, das Risiko einer QTc-Verlängerung wird als 
hoch angesehen (QTc-Stärke 3 gemäß www.mediq.ch).
Zuclopenthixolacetat. Die Halbwertszeit liegt bei 32 Stunden, 
was die Steuerbarkeit der Substanz stark erschwert. Neben dem Ri-
siko für extrapyramidal-motorische Symptome ist vor allem die anti-
cholinerge Wirkung der Substanz und die Senkung der Krampf-
schwelle als negativ zu bewerten. Das QTc-Risiko gemäß www. 
mediq.ch ist mit Stärke 2 geringer als bei Haloperidol (Stärke 3), 
aber höher als etwa bei Aripiprazol i.m. (Stärke 1).
Laevomepromazin. Diese Substanz ist ein mittelstarker Hemmer 
von CYP3A und CYP 2D6. Medikamente, die über diesen Weg ab-
gebaut werden müssen (das ist eine Vielzahl der in der Praxis mit 
Laevomepromazin kombinierten Substanzen), kumulieren in 
schwer planbarer Weise. Laevomepromazin hat eine Halbwertszeit 
von 15 bis 30 Stunden und senkt die Krampfschwelle. Die QTc-
Stärke nach www.mediq.ch beträgt 2. Gemäß Benkert 2013 ist der 
„Einsatz nur in Ausnahmefällen und bei Versagen geeigneter Alter-
nativen“ zu diskutieren.

Carbamazepin (CBZ) 
 Oxcarbazepin (OXC)

•		bei	CBZ	und	OXC:	Müdigkeit,	
Schwindel und Tremor 

•		nur	CBZ:	aplastische	Anämie	
•		häufiger	bei	CBZ:	allergische	Haut-

veränderungen, leichte Erhöhung der 
Transaminasen und Leukopenie 

•		nur	OXC:	Hyponatriämie

Lamotrigin
Allergische Hautreaktionen bei zu 
 rascher Aufdosierung, Übelkeit, 
Schwindel

Lithium

Müdigkeit, Schwindel, Polyurie, 
 Polydipsie, feinschlägiger Tremor, 
 Gewichtszunahme, renale Dysfunktion, 
Hypothyreoidismus

Valproinsäure

Erbrechen, Schwindel, Tremor, 
 asymptomatische Erhöhung der 
 Leberwerte, Gewichtszunahme; selten: 
Pankreatitis, reversibler Haarausfall, 
Thrombozytopenie, polyzystische 
 Ovarien bei jungen Frauen, syste-
mischer Lupus erythematodes

Tabelle 3
Nebenwirkungen wichtiger  
Stimmungs stabilisierer
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akute Manie behandeln, dass sie aber durch die dopaminerge Blo
ckade gleichzeitig depressiogen sein können. Auf der anderen Seite 
schien die Gabe von Antidepressiva besonders bei bipolaren Patien
ten zur Destabilisierung der Erkrankung zu führen, da Kippphänome 
und/oder Frequenzsteigerung der Phasen gesehen wurden.
Der Versuch einer Definition wurde 1996 von Sachs und auch von 
Bowden 1998 unternommen. Beide empfahlen einen eher breiten 
Begriff, in der Bestrebung, möglichst viele neue Substanzen in diese 
Definition aufnehmen zu können. Nach Bowden ist ein Stimmungs
stabilisierer ein Medikament, das die Frequenz und/oder Intensität 
von manischen, hypomanischen, depressiven oder gemischten Epi
soden bei Patienten mit bipolarer Störung positiv beeinflusst und 
das keine Zunahme oder Verschärfung anderer Episoden der bipola
ren Störung bewirkt. Bowden fokussierte eher auf die akute Phase 
als auf die Prophylaxe, während Sachs eher auf die antizyklische, 
phasenprophylaktische Wirksamkeit hin abzielte. Wenn man die 
zwei Definitionen von Sachs und Bowden zusammenfasst, dann ist 
ein Stimmungsstabilisierer eine Substanz, die Wirksamkeit in 
mindes tens einer der drei Phasen der bipolaren Störung, akute Ma
nie, akute Depression oder Prophylaxe zeigte und die kein Kippen in 
die gegenteilige Phase bewirkt. Eine engere oder konservativere De
finition wurde 1999 von Calabrese und Rapport vorgeschlagen. Die 
Autoren suggerierten, dass das Schlüsselkriterium eines Stimmungs
stabilisierers darin besteht, akut bimodal wirksam zu sein. Das hie
ße, dass ein Stimmungsstabilisierer nicht nur in der akuten Manie, 
sondern auch in der Depression oder gemischten Episode wirksam 
sein soll und dass diese Wirksamkeit sich auch auf eine bimodale 
Prophylaxe auszudehnen habe. Während diese Definition noch am 
ehesten Lithium einschließen würde, würde beispielsweise Lamotri
gin, das Wirksamkeit in der Prophylaxe gezeigt hat, ausgeschlossen 
werden. Grund hierfür ist, dass Lamotrigin in der akuten Depression 
aufgrund der langen Titrationsphase nicht wirklich gut einsetzbar ist 
und die Substanz in der akuten Depression von fraglicher Wirksam
keit ist und in der akuten Manie kaum Wirksamkeit zeigte.
Stimmungsschwankungen sind ein oft vorkommendes Symptom bei 
epileptischen Patienten, und einige Antikonvulsiva scheinen diese zu 
triggern. Besonders oft beschrieben wurden solche Phänomene bei 
der ersten Generation der Antiepileptika, speziell bei Bromin und 
den späteren Barbituraten. Erst in den 60er und frühen 70er Jahren 
des letzten Jahrhunderts wurden stimmungsstabilisierende Effekte 
mit Valpromid (Lambert und Venaud 1966), Phenytoin (Turner 1967) 
und Carbamazepin (Okuma et al. 1973) berichtet. Es waren diese 
Berichte über akute Effekte mit Verbesserung manischer und de
pressiver sowie aggressiver Symptome. Diese Studien schauten aller
dings noch nicht auf Langzeiteffekte zur Erhaltung der Euthymie, 
wie der Begriff Stimmungsstabilisierer insinuiert. 
Mehrere Antiepileptika wurden in den letzten Jahrzehnten in der 
bipolaren Erkrankung untersucht. Derzeit haben die Indikation 
und/oder eine gute Evidenz Valproat und mit Einschränkungen 
Lamotrigin.

4.2. Manische Episode (ohne psychotische Symptome) 
Zur Behandlung einer manischen Episode ohne psychotische Sym
ptome sind Medikamente aus der Gruppe der Stimmungsstabilisie
rer (z.B. Lithium, Valproinsäure, Carbamazepin oder Oxcarbazepin) 
sowie atypische Antipsychotika (z.B. Aripiprazol, Asenapin, Cloza
pin, Olanzapin, Quetiapin, Risperidon, Ziprasidon) empfohlen, 
wenngleich für Clozapin die Zulassung in dieser Indikation nicht 
vorliegt. Haloperidol ist als SecondLineTherapie unter Abwägung 
von Nutzen und Risiko (v.a. EPS, QTcVerlängerung) zu überlegen. 
Neuere Daten liegen zu Loxapin bei Agitation im Rahmen einer bi
polaren und schizophrenen Störung vor.

Ist bei einem Patienten ein zuvor relativ guter prophylaktischer Er
folg mit einem Stimmungsstabilisierer bekannt, sollte primär die 
Therapie mit dem bestehenden Stimmungsstabilisierer unter Anhe
bung der Tagesdosis auf höhere Serumspiegelwerte fortgeführt be
ziehungsweise auch über diesen Spiegel hinaus dosiert werden, bis 
die manischen Symptome gebessert sind. Bei schwerer Ausprägung 
der manischen Symptomatik kann von Beginn an eine augmentative 
Therapie von Antipsychotika und klassischen Stimmungsstabilisie
rern wie Lithium oder Valproat durchgeführt werden. Bei leicht aus
geprägter Manie kann eine Monotherapie mit Lithium, Valproat, 
Carbamazepin oder einem atypischen Antipsychotikum hinreichend 
sein. Insgesamt sollte beachtet werden, dass Antipsychotika einen 
schnelleren Wirkungseintritt bewirken wie z.B. Lithium. Bei psycho
motorischer Erregung kann der Stimmungsstabilisierer vorüberge
hend mit einem Benzodiazepin kombiniert werden.
Im Falle einer vorbestehenden Suchtanamnese ist ein sedierenderes 
Antipsychotikum dem Benzodiazepin vorzuziehen. In der Praxis 
empfiehlt es sich, bei akuten manischen Episoden mit einer An
fangsdosis von mindestens 900mg Lithium pro Tag zu beginnen – 
ein Vorgehen, das im angloamerikanischen Sprachraum als Verab
reichung einer „Loading Dose“ bezeichnet wird.
Aufgrund der engen therapeutischen Breite von Lithium ist eine re
gelmäßige Überwachung des Serumspiegels von großer Bedeu
tung. In der Akutbehandlung der Manie werden LithiumSerum
konzentrationen von 1,0 bis 1,2mmol/L angestrebt. Bei einem Spie
gel oberhalb von 1,2mmol/L ist die Gefahr einer zunehmenden Un
verträglichkeit gegeben, und über 1,6mmol/L kann es zu 
Intoxikationserscheinungen kommen. Typische Symptome einer be
ginnenden Lithiumintoxikation sind: grobschlägiger Tremor, 
Schwindel, Übelkeit, Durchfall, Sehstörungen, Desorientiertheit und 
gesteigerte Muskeleigenreflexe. Serumspiegel über 2,5mmol/L füh
ren zu deutlichen neurologischen Störungen, zerebralen Anfällen 
und kardialen Rhythmusstörungen.
Wichtigste Maßnahme bei Verdacht auf eine Intoxikation ist der so
fortige Stopp der Medikation sowie Flüssigkeitszufuhr. Die Indikati
on für eine Hämodialyse oder Hämofiltration ist bei Serumkonzen
trationen über 4mmol/L immer, darunter anhand des klinischen Zu
standsbildes und der Symptomprogredienz zu stellen, nicht aber bei 
Werten unter 2,5mmol/L. Differenzialdiagnostisch ist bei unbekann
ten Patienten mit bipolarem Verlauf eine beginnende Lithiumintoxi
kation von extrapyramidalen Syndromen abzugrenzen. So darf ein 
Tremor nicht unkritisch als Parkinsonoid gewertet werden, es muss 
auch eine beginnende Lithiumintoxikation bedacht werden. 
Alternativ zu Lithium können Valproat oder Carbamazepin empfoh
len werden. Plazebokontrollierte Doppelblindstudien haben eine 
gute antimanische Wirksamkeit von Valproat und eine Gleichwer
tigkeit dieser Substanz zu Lithium belegt. Bei akuten manischen 
Episoden ist ein schnelles Aufsättigen („Loading Dose“) bis 20mg/
kg Körpergewicht am Tag geboten. Wegen der großen therapeuti
schen Breite ist jedoch individuell eine noch höhere Dosierung 
möglich. Bei nicht complianten Patienten kann die intravenöse For
mulierung günstig sein; für die Langzeitgabe ist wegen der besse
ren Verträglichkeit jedoch eine orale, magensaftresistente oder eine 
retardierte Form zu empfehlen. Ein antimanischer Effekt von Carba
mazepin wurde in mehreren kontrollierten Studien bestätigt. Dabei 
ist zu beachten, dass Carbamazepin im Rahmen einer Augmentati
onstherapie zu einer Enzyminduktion führt und deshalb die Wirk
samkeit von Antipsychotika und Antidepressiva, aber auch der An
tikontrazeptiva herabsetzen kann. 
Im Gegensatz dazu wird Oxcarbazepin durch nicht oxidative Konju
gation abgebaut und stellt somit eine mögliche Alternative zu 
Carbamazepin dar, mit der Einschränkung, dass es keine Langzeit
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studien gibt. Die Dosierung von Carbamazepin ist individuell sehr 
unterschiedlich. Oxcarbazepin wird im Durchschnitt um 50% höher 
dosiert. Die Nebenwirkungen wichtiger Stimmungsstabilisierer wer-
den in Tabelle 3 angeführt.
Bei schweren manischen Episoden kann gleich zu Beginn eine Kom-
bination aus Antipsychotikum und Stimmungsstabilisierer ange-
wandt werden. Außer bei Lithium sind die Bestimmung und die Ziel-
werte von Serumspiegel bei den neueren Stimmungsstabilisierern 
für die psychiatrische Indikation erst festzulegen, da „Normberei-
che“ von Antiepileptika für die Indikation Epilepsie definiert sind 
und sich somit lediglich als Richtwerte unter Toleranzaspekten für 
psychiatrische Indikationen eignen. Für die schon länger als Antima-
nikum eingesetzte Valproinsäure sollte ein Spiegel im Serum von 
50–120mcg/ml angepeilt werden. Die Kombination von verschiede-
nen Stimmungsstabilisierern wird bei Nichtansprechen auf eine Mo-
notherapie in der Praxis häufig eingesetzt, wobei sich die Kombina-
tion von Lithium und Valproinsäure klinisch besonders bewährt hat.
In den letzten Jahren haben sich neuere atypische Antipsychotika, 
die in dem ÖGPB-Konsensus zur medikamentösen Therapie der 
Schizophrenie näher besprochen wurden (Kasper und Lehofer, 
2008), als Alternative und Ergänzung etabliert. Es gibt zunehmend 
Studien, die darauf hinweisen, dass die neueren atypischen Anti-
psychotika, neben ihrem früheren Hauptindikationsgebiet – den 
schizophrenen Psychosen –, per se auch einen antimanischen und 
teilweise auch stimmungsstabilisierenden Effekt aufweisen und so-
mit unabhängig von ihrer antipsychotischen Wirksamkeit eine sinn-
volle Therapieoption für Patienten mit bipolarer Störung darstellen. 
In kontrollierten Studien konnte die antimanische Wirksamkeit von 
Aripiprazol, Olanzapin, Quetiapin, Risperidon, Ziprasidon und 
Asenapin im Vergleich zu Plazebo belegt werden. Ebenfalls konnte 
für alle diese Substanzen gezeigt werden, dass nach erfolgreicher 
Maniebehandlung – im Vergleich zu Plazebo – eine Weiterbehand-
lung einen signifikanten Schutz vor dem erneuten Auftreten einer 
manischen Symptomatik bietet.
Bei der Auswahl der jeweiligen Medikation ist das Nebenwirkungs-
profil – insbesondere bei gleichzeitiger Komedikation – in Betracht 
zu ziehen. Im Vergleich zu typischen, vor allem hochpotenten Anti-
psychotika ist das Risiko für das Auftreten von depressiven Verstim-
mungen bei den neueren Substanzen wie Aripiprazol, Asenapin, 
Clozapin, Olanzapin, Quetiapin, Risperidon oder Ziprasidon als 
deutlich geringer, für extrapyramidale Nebenwirkungen sogar als 
wesentlich geringer oder nicht vorhanden (Clozapin, Quetiapin) 
einzustufen. In diesem Zusammenhang ist zu erwähnen, dass typi-
sche Antipsychotika für die Indikation Manie nach wie vor häufig 
verordnet werden, was aus mehreren Gründen, wie folgt ange-
führt, problematisch ist: 

Typische Antipsychotika 
•		sind	mit	einem	hohen	Risiko	für	extrapyramidale	Störungen	be-

haftet, wobei auch an die Möglichkeit des Auftretens von Spät-
dyskinesien zu denken ist – bipolare Patienten sind in dieser Hin-
sicht deutlich vulnerabler als schizophrene Patienten, möglicher-
weise liegt dies auch daran, dass Lithium die Neurotoxizität von 
Antipsychotika erhöhen kann,

•		können	die	depressive	Symptomatik	verstärken,	
•		verringern	die	Compliance,	und	
•		kontrollierte	Untersuchungen	haben	gezeigt,	dass	sie	nicht	pha-

senprophylaktisch im Sinne einer Verhinderung depressiver Rezi-
dive wirksam sind. 

Noch viel zu häufig werden typische Antipsychotika bei Erre-
gungszuständen im Rahmen manischer Phasen gegeben. Typische 

Antipsychotika haben erhebliche Nachteile bei der Therapie bipo-
larer Patientinnen und Patienten: auch angesichts der heute ver-
fügbaren Alternativen (etwa in der Akutsituation Aripiprazol i.m. 
oder auch Valproat i.v.) sollte vollständig auf Typika verzichtet 
werden.
Allen typischen Antipsychotika ist gemein, dass das Risiko von ex-
trapyramidal-motorischen Symptomen erhöht ist. Diese behindern 
die rasche psychosoziale Integration und haben nachgewiesener-
maßen einen deutlichen Effekt auf Stigmatisierung und kognitive 
Dysfunktion der Betroffenen. Die Adhärenz der Patienten ist einge-
schränkt und das Vertrauensverhältnis in der Arzt-Patienten-Bezie-
hung beeinträchtigt. Darüber hinaus haben die in Österreich zur 
parenteralen Gabe zur Verfügung stehenden Typika teils erhebliche 
spezifische Nachteile, die im Folgenden dargestellt werden.
Haloperidol. In Österreich besteht eine Zulassung für die intra-
muskuläre Applikation. Eine Empfehlung des Herstellers für eine i.v. 
Gabe besteht nicht; vom i.v. Einsatz ist dringend abzuraten. In an-
deren Staaten – etwa Italien – darf Haloperidol i.v. bereits nicht 
mehr appliziert werden, das Risiko einer QTc-Verlängerung wird als 
hoch angesehen (QTc-Stärke 3 gemäß www.mediq.ch).
Zuclopenthixolacetat. Die Halbwertszeit liegt bei 32 Stunden, 
was die Steuerbarkeit der Substanz stark erschwert. Neben dem Ri-
siko für extrapyramidal-motorische Symptome ist vor allem die anti-
cholinerge Wirkung der Substanz und die Senkung der Krampf-
schwelle als negativ zu bewerten. Das QTc-Risiko gemäß www. 
mediq.ch ist mit Stärke 2 geringer als bei Haloperidol (Stärke 3), 
aber höher als etwa bei Aripiprazol i.m. (Stärke 1).
Laevomepromazin. Diese Substanz ist ein mittelstarker Hemmer 
von CYP3A und CYP 2D6. Medikamente, die über diesen Weg ab-
gebaut werden müssen (das ist eine Vielzahl der in der Praxis mit 
Laevomepromazin kombinierten Substanzen), kumulieren in 
schwer planbarer Weise. Laevomepromazin hat eine Halbwertszeit 
von 15 bis 30 Stunden und senkt die Krampfschwelle. Die QTc-
Stärke nach www.mediq.ch beträgt 2. Gemäß Benkert 2013 ist der 
„Einsatz nur in Ausnahmefällen und bei Versagen geeigneter Alter-
nativen“ zu diskutieren.

Carbamazepin (CBZ) 
 Oxcarbazepin (OXC)

•		bei	CBZ	und	OXC:	Müdigkeit,	
Schwindel und Tremor 

•		nur	CBZ:	aplastische	Anämie	
•		häufiger	bei	CBZ:	allergische	Haut-

veränderungen, leichte Erhöhung der 
Transaminasen und Leukopenie 

•		nur	OXC:	Hyponatriämie

Lamotrigin
Allergische Hautreaktionen bei zu 
 rascher Aufdosierung, Übelkeit, 
Schwindel

Lithium

Müdigkeit, Schwindel, Polyurie, 
 Polydipsie, feinschlägiger Tremor, 
 Gewichtszunahme, renale Dysfunktion, 
Hypothyreoidismus

Valproinsäure

Erbrechen, Schwindel, Tremor, 
 asymptomatische Erhöhung der 
 Leberwerte, Gewichtszunahme; selten: 
Pankreatitis, reversibler Haarausfall, 
Thrombozytopenie, polyzystische 
 Ovarien bei jungen Frauen, syste-
mischer Lupus erythematodes

Tabelle 3
Nebenwirkungen wichtiger  
Stimmungs stabilisierer
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akute Manie behandeln, dass sie aber durch die dopaminerge Blo
ckade gleichzeitig depressiogen sein können. Auf der anderen Seite 
schien die Gabe von Antidepressiva besonders bei bipolaren Patien
ten zur Destabilisierung der Erkrankung zu führen, da Kippphänome 
und/oder Frequenzsteigerung der Phasen gesehen wurden.
Der Versuch einer Definition wurde 1996 von Sachs und auch von 
Bowden 1998 unternommen. Beide empfahlen einen eher breiten 
Begriff, in der Bestrebung, möglichst viele neue Substanzen in diese 
Definition aufnehmen zu können. Nach Bowden ist ein Stimmungs
stabilisierer ein Medikament, das die Frequenz und/oder Intensität 
von manischen, hypomanischen, depressiven oder gemischten Epi
soden bei Patienten mit bipolarer Störung positiv beeinflusst und 
das keine Zunahme oder Verschärfung anderer Episoden der bipola
ren Störung bewirkt. Bowden fokussierte eher auf die akute Phase 
als auf die Prophylaxe, während Sachs eher auf die antizyklische, 
phasenprophylaktische Wirksamkeit hin abzielte. Wenn man die 
zwei Definitionen von Sachs und Bowden zusammenfasst, dann ist 
ein Stimmungsstabilisierer eine Substanz, die Wirksamkeit in 
mindes tens einer der drei Phasen der bipolaren Störung, akute Ma
nie, akute Depression oder Prophylaxe zeigte und die kein Kippen in 
die gegenteilige Phase bewirkt. Eine engere oder konservativere De
finition wurde 1999 von Calabrese und Rapport vorgeschlagen. Die 
Autoren suggerierten, dass das Schlüsselkriterium eines Stimmungs
stabilisierers darin besteht, akut bimodal wirksam zu sein. Das hie
ße, dass ein Stimmungsstabilisierer nicht nur in der akuten Manie, 
sondern auch in der Depression oder gemischten Episode wirksam 
sein soll und dass diese Wirksamkeit sich auch auf eine bimodale 
Prophylaxe auszudehnen habe. Während diese Definition noch am 
ehesten Lithium einschließen würde, würde beispielsweise Lamotri
gin, das Wirksamkeit in der Prophylaxe gezeigt hat, ausgeschlossen 
werden. Grund hierfür ist, dass Lamotrigin in der akuten Depression 
aufgrund der langen Titrationsphase nicht wirklich gut einsetzbar ist 
und die Substanz in der akuten Depression von fraglicher Wirksam
keit ist und in der akuten Manie kaum Wirksamkeit zeigte.
Stimmungsschwankungen sind ein oft vorkommendes Symptom bei 
epileptischen Patienten, und einige Antikonvulsiva scheinen diese zu 
triggern. Besonders oft beschrieben wurden solche Phänomene bei 
der ersten Generation der Antiepileptika, speziell bei Bromin und 
den späteren Barbituraten. Erst in den 60er und frühen 70er Jahren 
des letzten Jahrhunderts wurden stimmungsstabilisierende Effekte 
mit Valpromid (Lambert und Venaud 1966), Phenytoin (Turner 1967) 
und Carbamazepin (Okuma et al. 1973) berichtet. Es waren diese 
Berichte über akute Effekte mit Verbesserung manischer und de
pressiver sowie aggressiver Symptome. Diese Studien schauten aller
dings noch nicht auf Langzeiteffekte zur Erhaltung der Euthymie, 
wie der Begriff Stimmungsstabilisierer insinuiert. 
Mehrere Antiepileptika wurden in den letzten Jahrzehnten in der 
bipolaren Erkrankung untersucht. Derzeit haben die Indikation 
und/oder eine gute Evidenz Valproat und mit Einschränkungen 
Lamotrigin.

4.2. Manische Episode (ohne psychotische Symptome) 
Zur Behandlung einer manischen Episode ohne psychotische Sym
ptome sind Medikamente aus der Gruppe der Stimmungsstabilisie
rer (z.B. Lithium, Valproinsäure, Carbamazepin oder Oxcarbazepin) 
sowie atypische Antipsychotika (z.B. Aripiprazol, Asenapin, Cloza
pin, Olanzapin, Quetiapin, Risperidon, Ziprasidon) empfohlen, 
wenngleich für Clozapin die Zulassung in dieser Indikation nicht 
vorliegt. Haloperidol ist als SecondLineTherapie unter Abwägung 
von Nutzen und Risiko (v.a. EPS, QTcVerlängerung) zu überlegen. 
Neuere Daten liegen zu Loxapin bei Agitation im Rahmen einer bi
polaren und schizophrenen Störung vor.

Ist bei einem Patienten ein zuvor relativ guter prophylaktischer Er
folg mit einem Stimmungsstabilisierer bekannt, sollte primär die 
Therapie mit dem bestehenden Stimmungsstabilisierer unter Anhe
bung der Tagesdosis auf höhere Serumspiegelwerte fortgeführt be
ziehungsweise auch über diesen Spiegel hinaus dosiert werden, bis 
die manischen Symptome gebessert sind. Bei schwerer Ausprägung 
der manischen Symptomatik kann von Beginn an eine augmentative 
Therapie von Antipsychotika und klassischen Stimmungsstabilisie
rern wie Lithium oder Valproat durchgeführt werden. Bei leicht aus
geprägter Manie kann eine Monotherapie mit Lithium, Valproat, 
Carbamazepin oder einem atypischen Antipsychotikum hinreichend 
sein. Insgesamt sollte beachtet werden, dass Antipsychotika einen 
schnelleren Wirkungseintritt bewirken wie z.B. Lithium. Bei psycho
motorischer Erregung kann der Stimmungsstabilisierer vorüberge
hend mit einem Benzodiazepin kombiniert werden.
Im Falle einer vorbestehenden Suchtanamnese ist ein sedierenderes 
Antipsychotikum dem Benzodiazepin vorzuziehen. In der Praxis 
empfiehlt es sich, bei akuten manischen Episoden mit einer An
fangsdosis von mindestens 900mg Lithium pro Tag zu beginnen – 
ein Vorgehen, das im angloamerikanischen Sprachraum als Verab
reichung einer „Loading Dose“ bezeichnet wird.
Aufgrund der engen therapeutischen Breite von Lithium ist eine re
gelmäßige Überwachung des Serumspiegels von großer Bedeu
tung. In der Akutbehandlung der Manie werden LithiumSerum
konzentrationen von 1,0 bis 1,2mmol/L angestrebt. Bei einem Spie
gel oberhalb von 1,2mmol/L ist die Gefahr einer zunehmenden Un
verträglichkeit gegeben, und über 1,6mmol/L kann es zu 
Intoxikationserscheinungen kommen. Typische Symptome einer be
ginnenden Lithiumintoxikation sind: grobschlägiger Tremor, 
Schwindel, Übelkeit, Durchfall, Sehstörungen, Desorientiertheit und 
gesteigerte Muskeleigenreflexe. Serumspiegel über 2,5mmol/L füh
ren zu deutlichen neurologischen Störungen, zerebralen Anfällen 
und kardialen Rhythmusstörungen.
Wichtigste Maßnahme bei Verdacht auf eine Intoxikation ist der so
fortige Stopp der Medikation sowie Flüssigkeitszufuhr. Die Indikati
on für eine Hämodialyse oder Hämofiltration ist bei Serumkonzen
trationen über 4mmol/L immer, darunter anhand des klinischen Zu
standsbildes und der Symptomprogredienz zu stellen, nicht aber bei 
Werten unter 2,5mmol/L. Differenzialdiagnostisch ist bei unbekann
ten Patienten mit bipolarem Verlauf eine beginnende Lithiumintoxi
kation von extrapyramidalen Syndromen abzugrenzen. So darf ein 
Tremor nicht unkritisch als Parkinsonoid gewertet werden, es muss 
auch eine beginnende Lithiumintoxikation bedacht werden. 
Alternativ zu Lithium können Valproat oder Carbamazepin empfoh
len werden. Plazebokontrollierte Doppelblindstudien haben eine 
gute antimanische Wirksamkeit von Valproat und eine Gleichwer
tigkeit dieser Substanz zu Lithium belegt. Bei akuten manischen 
Episoden ist ein schnelles Aufsättigen („Loading Dose“) bis 20mg/
kg Körpergewicht am Tag geboten. Wegen der großen therapeuti
schen Breite ist jedoch individuell eine noch höhere Dosierung 
möglich. Bei nicht complianten Patienten kann die intravenöse For
mulierung günstig sein; für die Langzeitgabe ist wegen der besse
ren Verträglichkeit jedoch eine orale, magensaftresistente oder eine 
retardierte Form zu empfehlen. Ein antimanischer Effekt von Carba
mazepin wurde in mehreren kontrollierten Studien bestätigt. Dabei 
ist zu beachten, dass Carbamazepin im Rahmen einer Augmentati
onstherapie zu einer Enzyminduktion führt und deshalb die Wirk
samkeit von Antipsychotika und Antidepressiva, aber auch der An
tikontrazeptiva herabsetzen kann. 
Im Gegensatz dazu wird Oxcarbazepin durch nicht oxidative Konju
gation abgebaut und stellt somit eine mögliche Alternative zu 
Carbamazepin dar, mit der Einschränkung, dass es keine Langzeit
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bei Bipolar-II-Störung dokumentiert werden. Weiterhin werden Li-
thium, Carbamazepin, Oxcarbazepin und atypische Antipsychotika 
zur adjuvanten Behandlung der akuten Depression im Rahmen ei-
ner bipolaren Störung empfohlen. 
Im Verlauf der bipolaren Störung ist das Risiko eines Umschwungs 
(„Switch“) in eine gegensätzliche Episode gegeben. Anlass zu zahl-
reichen Untersuchungen ist die Frage, in welchem Ausmaß Antide-
pressiva zum Switch von Depression zu (Hypo-)Manie beitragen. Ins-
besondere trizyklische Antidepressiva sind mit einem hohen Switch-
Risiko sowie der Gefahr der Induktion eines Rapid-Cycling-Verlaufes 
behaftet. Wenn Antidepressiva eingesetzt werden, sollte die Be-
handlung damit bis zur Remission fortgeführt werden. Hierfür gibt 
es allerdings keine kontrollierten Daten, aber eine klinische Evidenz. 
Die Argumente für eine solche Strategie sind folgende: Jedes Resi-
dualsymptom beherbergt die Wahrscheinlichkeit eines weiteren Re-
zidivs. Achtung: Chronisch depressive Patienten brauchen oft deut-
lich länger bis zur Remission als nicht chronifizierte Patienten.
SSRI, Bupropion und Moclobemid gelten in der Kombination mit 
Stimmungsstabilisierern als Mittel der Wahl und sind darüber hin-
aus bei Überdosierung auch weniger toxisch. Der Einsatz von Trizy-
klika oder irreversiblen Monoaminooxidase-Hemmern – ohne die 
gleichzeitige Verabreichung eines Stimmungsstabilisierers – führt 
innerhalb eines Jahres bei bis zu 70% der Fälle zur Exazerbation ei-
ner Manie. Venlafaxin scheint bezüglich des Switch-Risikos gegen-
über trizyklischen Antidepressiva keinen Vorteil zu bringen. Die 
Empfehlungen zur Dauer der antidepressiven Therapie bei bipolar 
affektiven Störungen unterscheiden sich von denen der unipolaren 
Depression. Es erscheint sinnvoll, in den meisten Fällen die antide-
pressive Medikation nach Abklingen der depressiven Symptomatik 
abzusetzen. Eine Subgruppe bipolarer Patienten, vor allem Patien-
ten ohne „Switch-Anamnese“ unter antidepressiver Medikation 
und Phasenakzeleration, kann aber von einer längerdauernden Ein-
nahme von Antidepressiva profitieren. Für diese Patienten ist eine 
längerfristige antidepressive Therapie vertretbar.
Bei Therapieresistenz trotz Behandlung mit SSRI und Stimmungs-
stabilisierern sollte als nächster Schritt die Kombination mit einem 
zweiten Stimmungsstabilisierer erfolgen. Die Indikationsstellung zur 
EKT sollte bei fortwährendem Therapieversagen besonders im Hin-
blick auf das beträchtliche Suizidrisiko nicht allzu lange aufgescho-
ben werden.
Die CANMAT-Leitlinien gehen derzeit davon aus, dass Lithium, La-
motrigin und Quetiapin als Monotherapie, Olanzapin plus ein se-
lektiver Serotonin-Wiederaufnahmehemmer (SSRI) und Lithium 
oder Valproinsäure plus SSRI oder Bupropion vorrangige Optionen 
darstellen. Die Valproinsäure-Kombinationstherapien von Quetiapin 
mit einem SSRI, Lamotrigin bzw. Lurasidon plus Lithium oder Val-
proinsäure sind Alternativen im Sinne einer zweiten Wahl. Die allei-
nige Gabe oder auch die Begleittherapie von Ziprasidon sowie die 
Zusatztherapie mit Levetiracetam sind nicht empfohlene Optionen 
für die bipolare Depression.

4.7. Schizoaffektive Störungen
Die schizoaffektiven Störungen zeigen unter Querschnitt- und 
Längsschnittaspekten eine Überlappung von schizophrenen und af-
fektiven Symptomen. Es ist nicht klar, ob es sich bei der schizoaf-
fektiven Störung um eine Unterform der Schizophrenie, eine Unter-
form der affektiven Störungen oder eine eigenständige Krankheits-
gruppe handelt. Die ICD-10 definiert die Erkrankung als episodi-
sche Störung, bei der sowohl affektive Symptome als auch 
mindestens ein schizophrenes Symptom in derselben Krankheits-
phase auftreten, meistens gleichzeitig oder höchstens durch einige 
Tage getrennt, während im DSM-IV-TR die psychotischen Sympto-

me zusätzlich mindestens zwei Wochen auch ohne affektive Sym-
ptome vorliegen müssen.

4.7.1. Manie im Rahmen einer schizoaffektiven Störung. Mani-
sche Episoden im Rahmen von schizoaffektiven Erkrankungen wer-
den in der Regel wie Manien mit psychotischen Symptomen im Rah-
men von bipolaren Störungen behandelt. Dies bedeutet, dass entwe-
der ein neues atypisches Antipsychotikum oder die Kombination von 
atypischem Antipsychotikum und Stimmungsstabilisierer wie Lithium 
eingesetzt werden sollte. Valproinsäure hat sich in dieser Indikation 
im Vergleich zu Carbamazepin besonders bewährt, da keine Wech-
selwirkungen mit dem Antipsychotikum zu erwarten sind. Bei unzu-
reichender Wirkung von Valproinsäure steht alternativ Carbamazepin 
zur Verfügung, welches jedoch zu Interaktionen mit dem Antipsy-
chotikum führen kann (Senkung der Atypika-Spiegel). Diesbezüglich 
günstiger kann sich der Einsatz von Oxcarbazepin erweisen.

4.7.2. Depressive Episode im Rahmen einer schizoaffektiven 
Störung. Depressive Episoden im Rahmen einer schizoaffektiven 
Störung sollten entweder in Monotherapie mit einem dokumentiert 
antidepressiv wirkenden, atypischen Antipsychotikum (Quetiapin) 
oder als Kombinationstherapie mit einem Antidepressivum – bevor-
zugt aus der Gruppe der SSRI sowie Bupropion – und einem atypi-
schen Antipsychotikum sowie einem Stimmungsstabilisierer behan-
delt werden. Lithium scheint bei dieser Indikation weniger gut 
wirksam zu sein als Valproat und Carbamazepin. SSRI und neuere 
Antipsychotika sollten aufgrund des günstigeren Nebenwirkungs-
profils vorrangig zum Einsatz kommen.

4.8. Komorbiditäten
Bipolar affektive Störungen zeichnen sich durch eine sehr hohe psy-
chische Komorbidität aus. In der Lebenszeitperspektive ist eine zu-
sätzliche psychische Störung eher die Regel als die Ausnahme. Viele 
bipolare Patienten suchen primär die Hilfe eines Arztes wegen Be-
schwerden, die durch eine komorbide Erkrankung verursacht wer-
den. Hier ist es besonders wichtig, die bipolare Störung zu explorie-
ren und in das Behandlungskonzept mit einzubeziehen. Zu den cha-
rakteristischen komorbiden psychiatrischen Störungen zählen an 
 erster Stelle Angststörungen (generalisiert, soziale Phobie und 
Panik attacken), die prodromal, im Intervall oder auch als Teil der 
akuten Symptomatik auftreten können. Die mit über 50% Prävalenz 
zweithäufigste komorbide Störung sind substanzinduzierte Störun-
gen, vor allem durch Alkohol und Stimulantien. An dritter Stelle ste-
hen Persönlichkeitsstörungen vom emotional instabilen und impulsi-
ven Typ, die bei bis zu 20% aller Patienten zu finden sind, sowie 
Aufmerksamkeitsdefizitstörungen und Zwangsstörungen.
Vor allem Angststörungen und der Missbrauch bzw. die Abhängig-
keit von Alkohol und psychotropen Substanzen spielen eine beson-
ders wichtige Rolle. So bedeutet beispielsweise das zusätzliche Vor-
liegen eines Substanzmissbrauchs eine verringerte Behandlungsad-
härenz, reduziert die Chancen eines positiven Ansprechens auf ver-
ordnete Therapien, geht insgesamt mit einem ungünstigeren 
psychosozialen Anpassungsniveau einher und erhöht das Risiko von 
Suizidalität und fremdaggressiven Verhaltensweisen. Der chroni-
sche Krankheitsverlauf bedingt eine vermehrte Inanspruchnahme 
von medizinischen und sozialen Institutionen. Auch bei komorbi-
den Angststörungen ist ein ungünstigerer Krankheitsverlauf, vor al-
lem ein höheres Suizidrisiko, zu beachten. Sowohl morbogene, the-
rapiebezogene Einflussfaktoren als auch ein mit der Erkrankung 
häufig einhergehender ungünstiger Lebensstil bewirken zusätzlich 
ein erhöhtes somatisches Morbiditätsrisiko. Klinisch ist die statis-
tisch signifikante Assoziation zu Adipositas, metabolischem Syn-
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Prothipendyl. Neben der häufigen unerwünschten Arzneimittel-
wirkung Orthostase ist bei Kombination von parenteralem Prothi-
pendyl mit Benzodiazepinen oder Opioiden vor dem Risiko einer 
Atemdepression zu warnen. Die QTc-Stärke nach www.mediq.ch 
beträgt 2. Gemäß Benkert sollte „keine Verordnung bei kardialen 
Störungen, Bradykardie, Hypokaliämie, Lungenfunktionsstörun-
gen“ vorgenommen werden.
Clozapin. Eine gute antimanische Wirksamkeit von Clozapin ist 
ebenfalls dokumentiert, jedoch sollte der Einsatz aufgrund des 
Agranulozystoserisikos auf therapierefraktäre Verläufe beschränkt 
bleiben. Clozapin darf nicht gleichzeitig mit Carbamazepin kombi-
niert werden. Negative Wechselwirkungen von Clozapin und Car-
bamazepin auf die Blutbildung sind in der Literatur beschrieben. 
Auch wird eine negative Wirkung auf Atem-Kreislauf-Funktionen 
bei gleichzeitiger Gabe von Clozapin und Lorazepam diskutiert. 
Benkert und Hippius 2011 warnen vor „Synkopen und/oder Atem-
stillstand bei gleichzeitiger Clozapin-Einnahme und Benzodiazepi-
nen (i.v. Applikation von Benzodiazepinen) unbedingt vermeiden!“ 
und führen im Weiteren aus: „Nach neueren Untersuchungen stellt 
eine Kombination von Clozapin mit Benzodiazepinen keine absolu-
te Kontraindikation dar, sie sollte jedoch weiterhin sorgfältig abge-
wogen werden. Klinisch dringliche Situationen wie ein malignes 
neuroleptisches Syndrom, katatone Zustandsbilder oder extreme 
Agitiertheit lassen eine solche Kombinationstherapie vertretbar er-
scheinen.“ Liegen schwerste therapierefraktäre Verläufe vor, sollte 
in jedem Fall auch die Möglichkeit einer Elektrokonvulsionstherapie 
(EKT) erwogen werden. 

4.3. Akute Manie mit psychotischen Symptomen 
Lithium ist bei dieser Diagnose weniger effektiv als bei der „rein eu-
phorischen“ Manie. In einer randomisierten, aber unverblindeten 
Studie konnte die Wirksamkeit von Valproat bei der akuten psycho-
tischen Manie belegt werden. In jedem Fall sollten zusätzlich Anti-
psychotika gegeben werden, wobei aufgrund der geringeren bis 
fehlenden extrapyramidalen Nebenwirkungen auf atypische Anti-
psychotika zurückgegriffen werden sollte. Für Aripiprazol, Asen-
apin, Olanzapin, Quetiapin, Paliperidon, Risperidon und Ziprasidon 
wurden in plazebokontrollierten Studien und für Clozapin in offe-
nen Studien zudem auch gute Erfolge in der Monotherapie der 
akuten psychotischen Manie beschrieben. In den aktuellen WFSBP-
Leitlinien werden in erster Linie Lithium, Valproat und mehrere aty-
pische Antipsychotika zur Behandlung der akuten Manie empfoh-
len, ebenso die Monotherapie mit Asenapin und Paliperidon Exten-
ded Release (ER) sowie als Zusatztherapie Asenapin.

4.4. Gemischte Episode (ICD-10) 
Eine gemischte Episode nach ICD-10 „ist entweder durch eine Mi-
schung oder einen schnellen Wechsel (d.h. innerhalb von wenigen 
Stunden) von hypomanischen, manischen und depressiven Sympto-
men charakterisiert. Manische und depressive Symptome müssen 
die meiste Zeit während eines Zeitraumes von mindestens zwei 
Wochen deutlich vorhanden sein. DSM-5 kennt keine gemischte 
Episode als eigene Diagnose: hier können hypomane, manische 
und depressive Episoden bei entsprechender Symptomatik die Zu-
satzcodierung (specifier) „mit gemischten Merkmalen“ erhalten. 
Mischzustände sind generell mit einem schlechteren Behandlungs-
erfolg assoziiert, da sie spät erkannt werden und die richtige (Kom-
binations-)Therapie oft erst spät einsetzt. 
Kontrollierte Daten haben gezeigt, dass Valproat und Carbamaze-
pin in dieser Indikation Lithium überlegen sind. Darüber hinaus gibt 
es Hinweise, die ein günstiges Ansprechen auf atypische Antipsy-
chotika wie Aripiprazol, Asenapin, Olanzapin, Quetiapin, Risperi-

don und Ziprasidon bei Mischzuständen nahe legen. Ziprasidon ist 
jedoch das einzige atypische Antipsychotikum, das bei gemischten 
Episoden zugelassen ist. Antidepressiva sollten in dieser Indikation 
eher nicht verabreicht werden.

4.5. Rapid Cycling 
Rapid Cycling, die rasche Aufeinanderfolge mehrerer Episoden im 
Rahmen einer bipolaren Störung, ist durch das Auftreten von min-
destens vier depressiven, hypomanischen, gemischten oder mani-
schen Episoden innerhalb der letzten zwölf Monate gekennzeich-
net. Die Episoden können in beliebiger Reihenfolge und Kombinati-
on auftreten, fließend ineinander übergehen oder durch zeitweise 
bestehende Euthymie voneinander abgegrenzt sein. 
Ultra Rapid Cycling bzw. Ultra-Ultra Rapid Cycling beschreibt Zu-
stände, bei denen Stimmungsschwankungen noch rascher, also in-
nerhalb weniger Tage bis sogar Stunden, auftreten können. 
Die Frage, ob Rapid Cycling als Subtyp oder Verlaufsvariante (d.h. 
z.B. iatrogen-induziert) der bipolaren Erkrankung anzusehen ist, 
wird kontrovers diskutiert. Die Behandlung dieses Zustandes ist 
schwierig, und aufgrund klinischer Beobachtungen kann man da-
von ausgehen, dass die alleinige Therapie mit Lithium oder Carba-
mazepin häufig nicht erfolgreich ist. Valproinsäure wird immer wie-
der vorgeschlagen, hat sich in einer neueren Untersuchung im Ver-
gleich zu Lithium jedoch nicht als überlegen erwiesen.
In der Praxis sollte bei Bestehen von Rapid Cycling zu einem bereits 
verordneten Stimmungsstabilisierer, z.B. Lithium, ein weiterer – vor-
zugsweise Valproinsäure – zugegeben werden. Wenn dadurch das 
Geschehen nicht zu beeinflussen ist, wie es z.B. beim Ultra Rapid 
Cycling der Fall sein kann, kann auch die Zugabe eines dritten Stim-
mungsstabilisierers (z.B. Carbamazepin oder Lamotrigin) sinnvoll 
sein (Dosisreduktion bei Valproat-Lamotrigin-Kombination beach-
ten!). Carbamazepin hat in einer Studie an Lithium-Non-Respon-
dern bei Rapid Cycling eine therapeutische Wirksamkeit gezeigt. 
Allerdings konnte dieses Ergebnis in einer anderen kontrollierten 
Untersuchung nicht belegt werden. 
Als weitere Option steht auch Lamotrigin zur Verfügung, das einen 
rückfallprophylaktischen Effekt bei Bipolar-II-Patienten mit Rapid 
Cycling in einer großen kontrollierten Studie zeigen konnte. Die 
Verabreichung von Antidepressiva oder von Stimulantien sollte bei 
therapieresistentem Rapid Cycling vermieden werden. 
Bei einigen Patienten mit Rapid Cycling scheint eine latente oder 
manifeste Hypothyreose zu bestehen, weshalb die Gabe von Schild-
drüsenhormon (T4) indiziert sein kann. Bei Therapieresistenz ist ka-
suistisch auch die Elektrokonvulsionstherapie empfohlen worden.

4.6. Akute Depression im Rahmen der bipolaren Störung 
Die antidepressiven Eigenschaften der Stimmungsstabilisierer reichen 
häufig nicht für die Akutbehandlung einer schweren depressiven 
Symptomatik aus. Dies gilt sowohl für eine Monotherapie mit Lithi-
um als auch eine Monotherapie mit den Antiepileptika Lamotrigin 
und Valproat. Bei der unipolaren und auch bei der sogenannten bi-
polaren Depression – d.h. einer akuten Depression im Rahmen der 
bipolaren Störung – werden aufgrund der Erfahrung aus der klini-
schen Praxis und bisher verfügbaren Daten Antidepressiva eingesetzt. 
Neben der Behandlung mit Antidepressiva sollte auf jeden Fall ein 
antimanisch wirksamer Stimmungsstabilisierer hinzu therapiert 
werden. Für Quetiapin liegen replizierte Daten von plazebokontrol-
lierten Studien vor, die einen guten Effekt bei der Monotherapie bi-
polarer Depressionen dokumentieren. Für Olanzapin konnte für die 
Kombinationstherapie mit Fluoxetin ein guter antidepressiver Effekt 
nachgewiesen werden. Für Lamotrigin konnte unter doppelblind 
kontrollierten Bedingungen eine präventive antidepressive Wirkung 
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bei Bipolar-II-Störung dokumentiert werden. Weiterhin werden Li-
thium, Carbamazepin, Oxcarbazepin und atypische Antipsychotika 
zur adjuvanten Behandlung der akuten Depression im Rahmen ei-
ner bipolaren Störung empfohlen. 
Im Verlauf der bipolaren Störung ist das Risiko eines Umschwungs 
(„Switch“) in eine gegensätzliche Episode gegeben. Anlass zu zahl-
reichen Untersuchungen ist die Frage, in welchem Ausmaß Antide-
pressiva zum Switch von Depression zu (Hypo-)Manie beitragen. Ins-
besondere trizyklische Antidepressiva sind mit einem hohen Switch-
Risiko sowie der Gefahr der Induktion eines Rapid-Cycling-Verlaufes 
behaftet. Wenn Antidepressiva eingesetzt werden, sollte die Be-
handlung damit bis zur Remission fortgeführt werden. Hierfür gibt 
es allerdings keine kontrollierten Daten, aber eine klinische Evidenz. 
Die Argumente für eine solche Strategie sind folgende: Jedes Resi-
dualsymptom beherbergt die Wahrscheinlichkeit eines weiteren Re-
zidivs. Achtung: Chronisch depressive Patienten brauchen oft deut-
lich länger bis zur Remission als nicht chronifizierte Patienten.
SSRI, Bupropion und Moclobemid gelten in der Kombination mit 
Stimmungsstabilisierern als Mittel der Wahl und sind darüber hin-
aus bei Überdosierung auch weniger toxisch. Der Einsatz von Trizy-
klika oder irreversiblen Monoaminooxidase-Hemmern – ohne die 
gleichzeitige Verabreichung eines Stimmungsstabilisierers – führt 
innerhalb eines Jahres bei bis zu 70% der Fälle zur Exazerbation ei-
ner Manie. Venlafaxin scheint bezüglich des Switch-Risikos gegen-
über trizyklischen Antidepressiva keinen Vorteil zu bringen. Die 
Empfehlungen zur Dauer der antidepressiven Therapie bei bipolar 
affektiven Störungen unterscheiden sich von denen der unipolaren 
Depression. Es erscheint sinnvoll, in den meisten Fällen die antide-
pressive Medikation nach Abklingen der depressiven Symptomatik 
abzusetzen. Eine Subgruppe bipolarer Patienten, vor allem Patien-
ten ohne „Switch-Anamnese“ unter antidepressiver Medikation 
und Phasenakzeleration, kann aber von einer längerdauernden Ein-
nahme von Antidepressiva profitieren. Für diese Patienten ist eine 
längerfristige antidepressive Therapie vertretbar.
Bei Therapieresistenz trotz Behandlung mit SSRI und Stimmungs-
stabilisierern sollte als nächster Schritt die Kombination mit einem 
zweiten Stimmungsstabilisierer erfolgen. Die Indikationsstellung zur 
EKT sollte bei fortwährendem Therapieversagen besonders im Hin-
blick auf das beträchtliche Suizidrisiko nicht allzu lange aufgescho-
ben werden.
Die CANMAT-Leitlinien gehen derzeit davon aus, dass Lithium, La-
motrigin und Quetiapin als Monotherapie, Olanzapin plus ein se-
lektiver Serotonin-Wiederaufnahmehemmer (SSRI) und Lithium 
oder Valproinsäure plus SSRI oder Bupropion vorrangige Optionen 
darstellen. Die Valproinsäure-Kombinationstherapien von Quetiapin 
mit einem SSRI, Lamotrigin bzw. Lurasidon plus Lithium oder Val-
proinsäure sind Alternativen im Sinne einer zweiten Wahl. Die allei-
nige Gabe oder auch die Begleittherapie von Ziprasidon sowie die 
Zusatztherapie mit Levetiracetam sind nicht empfohlene Optionen 
für die bipolare Depression.

4.7. Schizoaffektive Störungen
Die schizoaffektiven Störungen zeigen unter Querschnitt- und 
Längsschnittaspekten eine Überlappung von schizophrenen und af-
fektiven Symptomen. Es ist nicht klar, ob es sich bei der schizoaf-
fektiven Störung um eine Unterform der Schizophrenie, eine Unter-
form der affektiven Störungen oder eine eigenständige Krankheits-
gruppe handelt. Die ICD-10 definiert die Erkrankung als episodi-
sche Störung, bei der sowohl affektive Symptome als auch 
mindestens ein schizophrenes Symptom in derselben Krankheits-
phase auftreten, meistens gleichzeitig oder höchstens durch einige 
Tage getrennt, während im DSM-IV-TR die psychotischen Sympto-

me zusätzlich mindestens zwei Wochen auch ohne affektive Sym-
ptome vorliegen müssen.

4.7.1. Manie im Rahmen einer schizoaffektiven Störung. Mani-
sche Episoden im Rahmen von schizoaffektiven Erkrankungen wer-
den in der Regel wie Manien mit psychotischen Symptomen im Rah-
men von bipolaren Störungen behandelt. Dies bedeutet, dass entwe-
der ein neues atypisches Antipsychotikum oder die Kombination von 
atypischem Antipsychotikum und Stimmungsstabilisierer wie Lithium 
eingesetzt werden sollte. Valproinsäure hat sich in dieser Indikation 
im Vergleich zu Carbamazepin besonders bewährt, da keine Wech-
selwirkungen mit dem Antipsychotikum zu erwarten sind. Bei unzu-
reichender Wirkung von Valproinsäure steht alternativ Carbamazepin 
zur Verfügung, welches jedoch zu Interaktionen mit dem Antipsy-
chotikum führen kann (Senkung der Atypika-Spiegel). Diesbezüglich 
günstiger kann sich der Einsatz von Oxcarbazepin erweisen.

4.7.2. Depressive Episode im Rahmen einer schizoaffektiven 
Störung. Depressive Episoden im Rahmen einer schizoaffektiven 
Störung sollten entweder in Monotherapie mit einem dokumentiert 
antidepressiv wirkenden, atypischen Antipsychotikum (Quetiapin) 
oder als Kombinationstherapie mit einem Antidepressivum – bevor-
zugt aus der Gruppe der SSRI sowie Bupropion – und einem atypi-
schen Antipsychotikum sowie einem Stimmungsstabilisierer behan-
delt werden. Lithium scheint bei dieser Indikation weniger gut 
wirksam zu sein als Valproat und Carbamazepin. SSRI und neuere 
Antipsychotika sollten aufgrund des günstigeren Nebenwirkungs-
profils vorrangig zum Einsatz kommen.

4.8. Komorbiditäten
Bipolar affektive Störungen zeichnen sich durch eine sehr hohe psy-
chische Komorbidität aus. In der Lebenszeitperspektive ist eine zu-
sätzliche psychische Störung eher die Regel als die Ausnahme. Viele 
bipolare Patienten suchen primär die Hilfe eines Arztes wegen Be-
schwerden, die durch eine komorbide Erkrankung verursacht wer-
den. Hier ist es besonders wichtig, die bipolare Störung zu explorie-
ren und in das Behandlungskonzept mit einzubeziehen. Zu den cha-
rakteristischen komorbiden psychiatrischen Störungen zählen an 
 erster Stelle Angststörungen (generalisiert, soziale Phobie und 
Panik attacken), die prodromal, im Intervall oder auch als Teil der 
akuten Symptomatik auftreten können. Die mit über 50% Prävalenz 
zweithäufigste komorbide Störung sind substanzinduzierte Störun-
gen, vor allem durch Alkohol und Stimulantien. An dritter Stelle ste-
hen Persönlichkeitsstörungen vom emotional instabilen und impulsi-
ven Typ, die bei bis zu 20% aller Patienten zu finden sind, sowie 
Aufmerksamkeitsdefizitstörungen und Zwangsstörungen.
Vor allem Angststörungen und der Missbrauch bzw. die Abhängig-
keit von Alkohol und psychotropen Substanzen spielen eine beson-
ders wichtige Rolle. So bedeutet beispielsweise das zusätzliche Vor-
liegen eines Substanzmissbrauchs eine verringerte Behandlungsad-
härenz, reduziert die Chancen eines positiven Ansprechens auf ver-
ordnete Therapien, geht insgesamt mit einem ungünstigeren 
psychosozialen Anpassungsniveau einher und erhöht das Risiko von 
Suizidalität und fremdaggressiven Verhaltensweisen. Der chroni-
sche Krankheitsverlauf bedingt eine vermehrte Inanspruchnahme 
von medizinischen und sozialen Institutionen. Auch bei komorbi-
den Angststörungen ist ein ungünstigerer Krankheitsverlauf, vor al-
lem ein höheres Suizidrisiko, zu beachten. Sowohl morbogene, the-
rapiebezogene Einflussfaktoren als auch ein mit der Erkrankung 
häufig einhergehender ungünstiger Lebensstil bewirken zusätzlich 
ein erhöhtes somatisches Morbiditätsrisiko. Klinisch ist die statis-
tisch signifikante Assoziation zu Adipositas, metabolischem Syn-
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Prothipendyl. Neben der häufigen unerwünschten Arzneimittel-
wirkung Orthostase ist bei Kombination von parenteralem Prothi-
pendyl mit Benzodiazepinen oder Opioiden vor dem Risiko einer 
Atemdepression zu warnen. Die QTc-Stärke nach www.mediq.ch 
beträgt 2. Gemäß Benkert sollte „keine Verordnung bei kardialen 
Störungen, Bradykardie, Hypokaliämie, Lungenfunktionsstörun-
gen“ vorgenommen werden.
Clozapin. Eine gute antimanische Wirksamkeit von Clozapin ist 
ebenfalls dokumentiert, jedoch sollte der Einsatz aufgrund des 
Agranulozystoserisikos auf therapierefraktäre Verläufe beschränkt 
bleiben. Clozapin darf nicht gleichzeitig mit Carbamazepin kombi-
niert werden. Negative Wechselwirkungen von Clozapin und Car-
bamazepin auf die Blutbildung sind in der Literatur beschrieben. 
Auch wird eine negative Wirkung auf Atem-Kreislauf-Funktionen 
bei gleichzeitiger Gabe von Clozapin und Lorazepam diskutiert. 
Benkert und Hippius 2011 warnen vor „Synkopen und/oder Atem-
stillstand bei gleichzeitiger Clozapin-Einnahme und Benzodiazepi-
nen (i.v. Applikation von Benzodiazepinen) unbedingt vermeiden!“ 
und führen im Weiteren aus: „Nach neueren Untersuchungen stellt 
eine Kombination von Clozapin mit Benzodiazepinen keine absolu-
te Kontraindikation dar, sie sollte jedoch weiterhin sorgfältig abge-
wogen werden. Klinisch dringliche Situationen wie ein malignes 
neuroleptisches Syndrom, katatone Zustandsbilder oder extreme 
Agitiertheit lassen eine solche Kombinationstherapie vertretbar er-
scheinen.“ Liegen schwerste therapierefraktäre Verläufe vor, sollte 
in jedem Fall auch die Möglichkeit einer Elektrokonvulsionstherapie 
(EKT) erwogen werden. 

4.3. Akute Manie mit psychotischen Symptomen 
Lithium ist bei dieser Diagnose weniger effektiv als bei der „rein eu-
phorischen“ Manie. In einer randomisierten, aber unverblindeten 
Studie konnte die Wirksamkeit von Valproat bei der akuten psycho-
tischen Manie belegt werden. In jedem Fall sollten zusätzlich Anti-
psychotika gegeben werden, wobei aufgrund der geringeren bis 
fehlenden extrapyramidalen Nebenwirkungen auf atypische Anti-
psychotika zurückgegriffen werden sollte. Für Aripiprazol, Asen-
apin, Olanzapin, Quetiapin, Paliperidon, Risperidon und Ziprasidon 
wurden in plazebokontrollierten Studien und für Clozapin in offe-
nen Studien zudem auch gute Erfolge in der Monotherapie der 
akuten psychotischen Manie beschrieben. In den aktuellen WFSBP-
Leitlinien werden in erster Linie Lithium, Valproat und mehrere aty-
pische Antipsychotika zur Behandlung der akuten Manie empfoh-
len, ebenso die Monotherapie mit Asenapin und Paliperidon Exten-
ded Release (ER) sowie als Zusatztherapie Asenapin.

4.4. Gemischte Episode (ICD-10) 
Eine gemischte Episode nach ICD-10 „ist entweder durch eine Mi-
schung oder einen schnellen Wechsel (d.h. innerhalb von wenigen 
Stunden) von hypomanischen, manischen und depressiven Sympto-
men charakterisiert. Manische und depressive Symptome müssen 
die meiste Zeit während eines Zeitraumes von mindestens zwei 
Wochen deutlich vorhanden sein. DSM-5 kennt keine gemischte 
Episode als eigene Diagnose: hier können hypomane, manische 
und depressive Episoden bei entsprechender Symptomatik die Zu-
satzcodierung (specifier) „mit gemischten Merkmalen“ erhalten. 
Mischzustände sind generell mit einem schlechteren Behandlungs-
erfolg assoziiert, da sie spät erkannt werden und die richtige (Kom-
binations-)Therapie oft erst spät einsetzt. 
Kontrollierte Daten haben gezeigt, dass Valproat und Carbamaze-
pin in dieser Indikation Lithium überlegen sind. Darüber hinaus gibt 
es Hinweise, die ein günstiges Ansprechen auf atypische Antipsy-
chotika wie Aripiprazol, Asenapin, Olanzapin, Quetiapin, Risperi-

don und Ziprasidon bei Mischzuständen nahe legen. Ziprasidon ist 
jedoch das einzige atypische Antipsychotikum, das bei gemischten 
Episoden zugelassen ist. Antidepressiva sollten in dieser Indikation 
eher nicht verabreicht werden.

4.5. Rapid Cycling 
Rapid Cycling, die rasche Aufeinanderfolge mehrerer Episoden im 
Rahmen einer bipolaren Störung, ist durch das Auftreten von min-
destens vier depressiven, hypomanischen, gemischten oder mani-
schen Episoden innerhalb der letzten zwölf Monate gekennzeich-
net. Die Episoden können in beliebiger Reihenfolge und Kombinati-
on auftreten, fließend ineinander übergehen oder durch zeitweise 
bestehende Euthymie voneinander abgegrenzt sein. 
Ultra Rapid Cycling bzw. Ultra-Ultra Rapid Cycling beschreibt Zu-
stände, bei denen Stimmungsschwankungen noch rascher, also in-
nerhalb weniger Tage bis sogar Stunden, auftreten können. 
Die Frage, ob Rapid Cycling als Subtyp oder Verlaufsvariante (d.h. 
z.B. iatrogen-induziert) der bipolaren Erkrankung anzusehen ist, 
wird kontrovers diskutiert. Die Behandlung dieses Zustandes ist 
schwierig, und aufgrund klinischer Beobachtungen kann man da-
von ausgehen, dass die alleinige Therapie mit Lithium oder Carba-
mazepin häufig nicht erfolgreich ist. Valproinsäure wird immer wie-
der vorgeschlagen, hat sich in einer neueren Untersuchung im Ver-
gleich zu Lithium jedoch nicht als überlegen erwiesen.
In der Praxis sollte bei Bestehen von Rapid Cycling zu einem bereits 
verordneten Stimmungsstabilisierer, z.B. Lithium, ein weiterer – vor-
zugsweise Valproinsäure – zugegeben werden. Wenn dadurch das 
Geschehen nicht zu beeinflussen ist, wie es z.B. beim Ultra Rapid 
Cycling der Fall sein kann, kann auch die Zugabe eines dritten Stim-
mungsstabilisierers (z.B. Carbamazepin oder Lamotrigin) sinnvoll 
sein (Dosisreduktion bei Valproat-Lamotrigin-Kombination beach-
ten!). Carbamazepin hat in einer Studie an Lithium-Non-Respon-
dern bei Rapid Cycling eine therapeutische Wirksamkeit gezeigt. 
Allerdings konnte dieses Ergebnis in einer anderen kontrollierten 
Untersuchung nicht belegt werden. 
Als weitere Option steht auch Lamotrigin zur Verfügung, das einen 
rückfallprophylaktischen Effekt bei Bipolar-II-Patienten mit Rapid 
Cycling in einer großen kontrollierten Studie zeigen konnte. Die 
Verabreichung von Antidepressiva oder von Stimulantien sollte bei 
therapieresistentem Rapid Cycling vermieden werden. 
Bei einigen Patienten mit Rapid Cycling scheint eine latente oder 
manifeste Hypothyreose zu bestehen, weshalb die Gabe von Schild-
drüsenhormon (T4) indiziert sein kann. Bei Therapieresistenz ist ka-
suistisch auch die Elektrokonvulsionstherapie empfohlen worden.

4.6. Akute Depression im Rahmen der bipolaren Störung 
Die antidepressiven Eigenschaften der Stimmungsstabilisierer reichen 
häufig nicht für die Akutbehandlung einer schweren depressiven 
Symptomatik aus. Dies gilt sowohl für eine Monotherapie mit Lithi-
um als auch eine Monotherapie mit den Antiepileptika Lamotrigin 
und Valproat. Bei der unipolaren und auch bei der sogenannten bi-
polaren Depression – d.h. einer akuten Depression im Rahmen der 
bipolaren Störung – werden aufgrund der Erfahrung aus der klini-
schen Praxis und bisher verfügbaren Daten Antidepressiva eingesetzt. 
Neben der Behandlung mit Antidepressiva sollte auf jeden Fall ein 
antimanisch wirksamer Stimmungsstabilisierer hinzu therapiert 
werden. Für Quetiapin liegen replizierte Daten von plazebokontrol-
lierten Studien vor, die einen guten Effekt bei der Monotherapie bi-
polarer Depressionen dokumentieren. Für Olanzapin konnte für die 
Kombinationstherapie mit Fluoxetin ein guter antidepressiver Effekt 
nachgewiesen werden. Für Lamotrigin konnte unter doppelblind 
kontrollierten Bedingungen eine präventive antidepressive Wirkung 
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6.  Bipolare Störungen im  
Kindes- und Jugendalter 

Im vergangenen Jahrzehnt ist die altersspezifische Symptomatik bei 
affektiven Syndromen von Kindern und Jugendlichen intensiv unter
sucht worden. Dabei hat sich gezeigt, dass bei 20% der Fälle die ers
te Episode bereits im jugendlichen Alter auftritt. Die Prävalenz bipo
larer Störungen im Kindes und Jugendalter beträgt aufgrund der 
derzeit verfügbaren Daten 0,8%. Das Risiko liegt bei Kindern mit 
erstgradig Verwandten mit bipolarer Störung bei 23%. Zurzeit ver
sucht man das Risiko für Kinder von bipolaren Eltern durch psychoso
ziale Interventionen zu vermindern. Die Diagnose wird mit denselben 
Richtlinien wie bei Erwachsenen nach DSM5 oder ICD10 gestellt. 
Kinder und Jugendliche mit einer bipolaren Störung werden von ih
rer Umwelt zu Beginn der Erkrankung häufig verkannt, da sich erste 
Krankheitszeichen eher in unspezifischen Verhaltensauffälligkeiten 
wie erhöhter Irritierbarkeit, emotionaler Labilität, Affektausbrüchen 
sowie aggressivem und fahrlässigem Verhalten oder Leistungsabfall 
in Familie und Schule äußern. Die relativ seltenen depressiven Zu
standsbilder in der Vorpubertät können der vitalen Verstimmung des 
Erwachsenen weitgehend ähneln. Charakteristisch ist der zyklische 
Verlauf dieser Symptomatik. Im Unterschied zum Erwachsenenalter 
dauern Episoden oft nur einige Tage oder Stunden an. In der Adoles
zenz sind psychotische Erstsymptome besonders häufig. Neuere Stu
dien zeigen hohe Komorbidität mit Aufmerksamkeits/Hyperaktivi
tätsstörung, die auch als Differenzialdiagnose bedacht werden muss.
Die Therapie von bipolaren Störungen im Kindes und Jugendalter 
erfolgt mit Lithium, neuen Stimmungsstabilisierern aus der Gruppe 
der Antiepileptika wie Valproinsäure, Carbamazepin oder Oxcarbaze
pin sowie mit atypischen Antipsychotika. Ergebnisse plazebokontrol
lierter Studien konnten zeigen, dass Lithium der Plazebogabe überle
gen ist. Der therapeutische Plasmaspiegel liegt bei 0,6 bis 1,2mmol/L. 
Für die Rezidivprophylaxe werden Spiegel zwischen 0,6 bis 

0,8mmol/L empfohlen. Eine Alternative zu Lithium stellt Valproinsäu
re dar, welche sich sowohl in der Monotherapie als auch in der Kom
binationstherapie mit Olanzapin bewährt hat. Obwohl die therapeu
tische Wirkung neuer Antipsychotika im Erwachsenenalter gut unter
sucht und dokumentiert ist, gibt es diesbezüglich immer noch zu 
 wenige Daten im Kindes und Jugendalter. Aufgrund des günstige
ren Nebenwirkungsprofils sollte auf atypische Antipsychotika wie 
zum Beispiel Aripiprazol, Olanzapin oder Risperidon zurückgegriffen 
werden. Für Olanzapin und Ziprasidon ist auch ein  guter Erfolg in der 
Monotherapie bei bipolaren Störungen im Kindes und Jugendalter 
beschrieben. Aripiprazol kann schon ab 13 Jahren bei manischen 
Episoden bei BipolarIStörungen für zwölf Wochen eingesetzt wer
den. Neue Daten über die Behandlung von bipolar  affektiven Störun
gen im Kindes und Jugendalter zeigen zukünftige Behandlungsop
tionen mit Lithium und Valproinsäure in Kombination und dem Ein
satz atypischer Antipsychotika wie Olanzapin oder Risperidon in 
Kombination mit einem Stimmungsstabilisierer auf, wobei wegen 
fehlender Zulassung auch auf OfflabelBehandlung zurückgegriffen 
werden muss. Besonderes Augenmerk sollte man auf die Vorunter
suchungen und das Monitoring bei Pharmakotherapie bei Kindern 
und Jugendlichen legen (siehe Tabelle 5).

7.  Langzeitbehandlung (=Phasenprophylaxe) 
der bipolaren Störung

7.1. Medikamentöse Therapie
Eine Erhaltungstherapie mit denselben Stimmungsstabilisierern wie 
in der Akuttherapie sollte im Anschluss an die akute Phase erfolgen 
und bei allen Patienten für mindestens ein Jahr fortgeführt werden, 
um die Patienten vor einen Rückfall in die „alte“ Episode zu schüt
zen. In den meisten Fällen bedarf die bipolare Störung jedoch einer 
längerfristigen, bei hoher Phasenzahl unter Umständen einer le

Substanz Präparat Indikation Alter/Jahre Sonstiges

Haloperidol Haldol® BPManie, Schizophrenie, Erregungszustand 3
0,025–0,05mg/kg
Ab 12. LJ i.m.

Chlorproxithen Truxal® Erregungsstörung, Psychose, Manie 3
0,5–1mg/kg
Nur bei zwingender Indikation! In 
den USA nicht mehr erlaubt

Amisulprid Solian® Schizophrenie 14 Nur bei zwingender Indikation! <14

Clozapin Leponex® Schizophrenie therapieresistent
Psychose + Parkinson

16

Start: Leukos >3500/   
neutroph. Granozyten >2000
Kontrolle: BB 18x wöchentlich, dann 
1x monatlich

Risperidon
Risperdal®, 
 Generika

Verhaltensstörung 5
<50kg: 0,25–0,75mg/Tag,  
>50kg: 0,5–1,5mg/Tag
Dauer: Kurzzeittherapie 6 Wochen

Aripiprazol Abilify®

•  BP-Manie
•  Schizophrenie
•  Verhaltensprobleme
•  Bei Autismus 

15

13 Jahre im British National 
 Formulary for Children
Tag 1 + 2: 2mg/Lsg/Tag
Tag 3 + 4: 5mg
Tag 5: 10mg (max)
Gewichtsabhängig! BipolarIStörung 13

Ziprasidon Zeldox® Bipolare Störung 10

1. Tag: 20mg 2. Tag: 2x/Tag
1–2Wo: 120–160mg/Tag
<45kg: max. 60–80mg
Cave: QTZeit!

 
Empfohlene Untersuchungen: Voruntersuchungen: EKG, EEG, Blute (inkl. SD); Einstellungsphase (Ende 1. Wo/2. Wo): EKG, Med. Spiegel, Blute (BB, Leber); 
 Erhaltungsphase (4. Wo): EKG, Med. Spiegel, Blute; Dauertherapie: Blute (monatlich)

Tabelle 5
Zugelassene Antipsychotika für Kinder und Jugendliche in Österreich, Stand 2012
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drom, Diabetes mellitus und koronarer Herzerkrankung zu beach-
ten. Das Mortalitätsrisiko für Patienten, die keine konsequente The-
rapie erhalten, ist infolge dieser komorbiden somatischen Erkran-
kungen verglichen mit zufriedenstellend behandelten Patienten 
bedeutsam erhöht. Deshalb sollten Medikamente mit geringerem 
Risiko zur Entstehung eines metabolischen Syndroms (z.B. Aripipra-
zol, Asenapin, Ziprasidon) erwogen werden.

5. Schwangerschaft und Stillzeit
Nach neuen Erkenntnissen haben mehr als zwei Drittel aller Frauen 
mit einer bipolaren Störung (BP I und BP II) eine schwangerschafts- 
oder geburtsassoziierte Episode. Davon treten in der Schwanger-
schaft deutlich weniger häufig Episoden auf (8% BP I, 18% BP II), 
der Großteil der Episoden tritt postpartal auf.
Eine Schwangerschaft bei Patientinnen mit bipolaren Störungen 
birgt in der Regel zwei Gefahren: das Risiko einer direkten Schädi-
gung des Fetus bei psychopharmakologischer Behandlung, und 
beim Absetzen der Behandlung der Mutter wird die Wahrschein-
lichkeit einer Verschlechterung oder eines Rückfalls erhöht, der sel-
ber eine Gefahr für den Fetus darstellen kann. Die Gefahr einer fe-
talen Fehlbildung ist prinzipiell im ersten Trimenon am größten. Ei-
ne Entscheidung über die Fortführung der Therapie ist bei Patien-
tinnen mit bipolaren Störungen individuell unter genauer 
Berücksichtigung der Anamnese zu treffen. Sollte die individuelle 
Nutzen-Risiko-Abwägung zu einem Absetzen der Medikation im 
ersten Trimenon geführt haben (Cave: Neuralrohrschluss nur wäh-
rend der ersten sechs Wochen der Schwangerschaft!), wird emp-
fohlen, ab dem zweiten Trimenon, spätestens aber nach der Geburt 
(die Gefahr einer Erkrankungsphase ist postpartal deutlich erhöht) 
die Behandlung wieder zu beginnen (siehe auch Tabelle 4). Neben 
den Antiepileptika können auch schlecht kontrollierter Diabetes, 
Nikotinkonsum, Passivrauchen, Adipositas, Strahlung, Hitze oder 
Fieber in den ersten vier bis sechs Wochen der Schwangerschaft 
Neuralrohrdefekte hervorrufen, 50 bis 70% aller Neuralrohrdefekte 
können durch die Gabe von Folsäure verhindert werden (0,4mg bei 
allen gebärfähigen Frauen, 1mg bei Schwangeren).
Die Rate kongenitaler Schädigungen durch Lithium wurde ur-
sprünglich mit 3% angegeben, wobei kardiovaskuläre Missbildun-
gen besonders häufig vertreten waren. Neuere Analysen bestätigen 
dies jedoch nicht in dem Ausmaß; dennoch stellt die Lithiumgabe 
in der Schwangerschaft ein Risiko dar, vor allem bei der Geburt ist 
ein intensives klinisches Management notwendig, um toxische 
Komplikationen bei der Mutter und dem Baby zu vermeiden. Bei al-
len Antiepileptika und Lithium sind während der Schwangerschaft 
zur Dosisanpassung Plasmaspiegelbestimmungen empfohlen. Nach 
der Geburt ist die Dosis von Lamotrigin sofort auf Vorschwanger-

schaftslevel zu reduzieren, beim Lithium möglichst schon vor der 
Geburt, spätestens mit Einsatz der Wehen.
Soll eine Schwangerschaft unter Carbamazepin oder Lamotrigin 
verhütet werden, ist es für Patientinnen wichtig zu wissen, dass 
orale Kontrazeptiva unter diesen Therapien nicht zuverlässig vor ei-
ner Schwangerschaft schützen. Im Unterschied dazu kann jedoch 
unter einer Therapie mit Valproinsäure im Regelfall mit oralen Kon-
trazeptiva zuverlässig verhütet werden. Unter den Antikonvulsiva 
wird Lamotrigin aufgrund der guten Datenlage in der Schwanger-
schaft bei Frauen im gebärfähigen Alter bevorzugt eingesetzt. Zu 
Lamotrigin existiert seit 1990 ein eigenes Schwangerschaftsregister, 
in dem mittlerweile über 800 Ersttrimester-Expositionen registriert 
sind, jedoch ist auch bei dieser Substanz wegen des Risikos eine 
pränatale Ultraschalluntersuchung indiziert. 
Neu auf dem Markt befindliche Pharmaka sollten nicht eingesetzt 
werden. Wurde aus zwingendem Grund eine weniger gut unter-
suchte Substanz verordnet oder versehentlich in eine Frühschwan-
gerschaft hinein behandelt, ist ein Schwangerschaftsabbruch oder 
eine plötzliche Umstellung nicht erforderlich, allerdings ist dann ei-
ne Untersuchung mit hochauflösendem Ultraschall zur Bestätigung 
einer unauffälligen fetalen Entwicklung indiziert.

5.1. Welche Präparate sind in der Schwangerschaft und Still-
periode zu bevorzugen?
Eine individuelle Medikamentenanamnese muss bei der Wahl des 
Medikamentes entscheidend sein. Problematisch sind Valproin-
säure und Lamotrigin in hohen Dosen, sowie Kombinationsbe-
handlungen mit Valproinsäure. Zu den Risiken gehören jedoch 
nicht nur die Teratogenität, sondern auch die neonatale Toxizität 
bzw. das Entzugssyndrom, die Störungen des Schwangerschafts-
verlaufes, intrauterine Wachstumsstörungen oder mögliche Ent-
wicklungsdefizite. 
Das Stillen ist unproblematisch unter Therapie mit Valproinsäure 
oder Carbamazepin, wobei Valproinsäure die niedrigste Konzentra-
tion in der Muttermilch aufweist (2% der mütterlichen Dosis). 
Neueren Untersuchungen zufolge ist das Stillen unter Lithiumthera-
pie für den Säugling vertretbar, ebenso unter Lamotrigin, wobei im 
Falle von Auffälligkeiten jeweils Plasmaspiegel beim Kind bestimmt 
werden sollten. Antipsychotische Medikation wird zunehmend bei 
bipolaren Störungen im Rahmen von Manien, Mischzuständen und 
bipolarer Depression eingesetzt. Die Datenlage in Bezug auf Terato-
genität ist noch nicht zufriedenstellend, jedoch gibt es bisher bei 
keiner der untersuchten Substanzen (Risperidon, Olanzapin, 
Quetiapin und Clozapin) Hinweise darauf. Bei den Antidepressiva 
stellen SSRI die Mittel der ersten Wahl dar, wobei über Fluoxetin die 
meisten Daten vorliegen, Sertralin oder Citalopram aber wegen ge-
ringerer Probleme beim Stillen bevorzugt werden sollten.

Geringes Risiko1 Mittleres Risiko Hohes Risiko Unbekanntes Risiko

SSRI Benzodiazepine
Kombinationstherapie, v.a. 
wenn Antiepileptika involviert

Alle neuen Substanzen

Mirtazapin Venlafaxin Valproinsäure

Trazodon Lithium Lamotrigin >200mg

Trizyklika Carbamazepin, Oxcarbamazepin

Lamotrigin <200mg

Bupropion

1 Es wurde keine erhöhte Teratogenität im Prozentbereich beobachtet, Daten für den Promillebereich liegen für die meisten Substanzen nicht vor.

Quelle: www.embryotox.de

Tabelle 4
Risikoeinschätzung von Psychopharmaka in der Schwangerschaft
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6.  Bipolare Störungen im  
Kindes- und Jugendalter 

Im vergangenen Jahrzehnt ist die altersspezifische Symptomatik bei 
affektiven Syndromen von Kindern und Jugendlichen intensiv unter
sucht worden. Dabei hat sich gezeigt, dass bei 20% der Fälle die ers
te Episode bereits im jugendlichen Alter auftritt. Die Prävalenz bipo
larer Störungen im Kindes und Jugendalter beträgt aufgrund der 
derzeit verfügbaren Daten 0,8%. Das Risiko liegt bei Kindern mit 
erstgradig Verwandten mit bipolarer Störung bei 23%. Zurzeit ver
sucht man das Risiko für Kinder von bipolaren Eltern durch psychoso
ziale Interventionen zu vermindern. Die Diagnose wird mit denselben 
Richtlinien wie bei Erwachsenen nach DSM5 oder ICD10 gestellt. 
Kinder und Jugendliche mit einer bipolaren Störung werden von ih
rer Umwelt zu Beginn der Erkrankung häufig verkannt, da sich erste 
Krankheitszeichen eher in unspezifischen Verhaltensauffälligkeiten 
wie erhöhter Irritierbarkeit, emotionaler Labilität, Affektausbrüchen 
sowie aggressivem und fahrlässigem Verhalten oder Leistungsabfall 
in Familie und Schule äußern. Die relativ seltenen depressiven Zu
standsbilder in der Vorpubertät können der vitalen Verstimmung des 
Erwachsenen weitgehend ähneln. Charakteristisch ist der zyklische 
Verlauf dieser Symptomatik. Im Unterschied zum Erwachsenenalter 
dauern Episoden oft nur einige Tage oder Stunden an. In der Adoles
zenz sind psychotische Erstsymptome besonders häufig. Neuere Stu
dien zeigen hohe Komorbidität mit Aufmerksamkeits/Hyperaktivi
tätsstörung, die auch als Differenzialdiagnose bedacht werden muss.
Die Therapie von bipolaren Störungen im Kindes und Jugendalter 
erfolgt mit Lithium, neuen Stimmungsstabilisierern aus der Gruppe 
der Antiepileptika wie Valproinsäure, Carbamazepin oder Oxcarbaze
pin sowie mit atypischen Antipsychotika. Ergebnisse plazebokontrol
lierter Studien konnten zeigen, dass Lithium der Plazebogabe überle
gen ist. Der therapeutische Plasmaspiegel liegt bei 0,6 bis 1,2mmol/L. 
Für die Rezidivprophylaxe werden Spiegel zwischen 0,6 bis 

0,8mmol/L empfohlen. Eine Alternative zu Lithium stellt Valproinsäu
re dar, welche sich sowohl in der Monotherapie als auch in der Kom
binationstherapie mit Olanzapin bewährt hat. Obwohl die therapeu
tische Wirkung neuer Antipsychotika im Erwachsenenalter gut unter
sucht und dokumentiert ist, gibt es diesbezüglich immer noch zu 
 wenige Daten im Kindes und Jugendalter. Aufgrund des günstige
ren Nebenwirkungsprofils sollte auf atypische Antipsychotika wie 
zum Beispiel Aripiprazol, Olanzapin oder Risperidon zurückgegriffen 
werden. Für Olanzapin und Ziprasidon ist auch ein  guter Erfolg in der 
Monotherapie bei bipolaren Störungen im Kindes und Jugendalter 
beschrieben. Aripiprazol kann schon ab 13 Jahren bei manischen 
Episoden bei BipolarIStörungen für zwölf Wochen eingesetzt wer
den. Neue Daten über die Behandlung von bipolar  affektiven Störun
gen im Kindes und Jugendalter zeigen zukünftige Behandlungsop
tionen mit Lithium und Valproinsäure in Kombination und dem Ein
satz atypischer Antipsychotika wie Olanzapin oder Risperidon in 
Kombination mit einem Stimmungsstabilisierer auf, wobei wegen 
fehlender Zulassung auch auf OfflabelBehandlung zurückgegriffen 
werden muss. Besonderes Augenmerk sollte man auf die Vorunter
suchungen und das Monitoring bei Pharmakotherapie bei Kindern 
und Jugendlichen legen (siehe Tabelle 5).

7.  Langzeitbehandlung (=Phasenprophylaxe) 
der bipolaren Störung

7.1. Medikamentöse Therapie
Eine Erhaltungstherapie mit denselben Stimmungsstabilisierern wie 
in der Akuttherapie sollte im Anschluss an die akute Phase erfolgen 
und bei allen Patienten für mindestens ein Jahr fortgeführt werden, 
um die Patienten vor einen Rückfall in die „alte“ Episode zu schüt
zen. In den meisten Fällen bedarf die bipolare Störung jedoch einer 
längerfristigen, bei hoher Phasenzahl unter Umständen einer le

Substanz Präparat Indikation Alter/Jahre Sonstiges

Haloperidol Haldol® BPManie, Schizophrenie, Erregungszustand 3
0,025–0,05mg/kg
Ab 12. LJ i.m.

Chlorproxithen Truxal® Erregungsstörung, Psychose, Manie 3
0,5–1mg/kg
Nur bei zwingender Indikation! In 
den USA nicht mehr erlaubt

Amisulprid Solian® Schizophrenie 14 Nur bei zwingender Indikation! <14

Clozapin Leponex® Schizophrenie therapieresistent
Psychose + Parkinson

16

Start: Leukos >3500/   
neutroph. Granozyten >2000
Kontrolle: BB 18x wöchentlich, dann 
1x monatlich

Risperidon
Risperdal®, 
 Generika

Verhaltensstörung 5
<50kg: 0,25–0,75mg/Tag,  
>50kg: 0,5–1,5mg/Tag
Dauer: Kurzzeittherapie 6 Wochen

Aripiprazol Abilify®

•  BP-Manie
•  Schizophrenie
•  Verhaltensprobleme
•  Bei Autismus 

15

13 Jahre im British National 
 Formulary for Children
Tag 1 + 2: 2mg/Lsg/Tag
Tag 3 + 4: 5mg
Tag 5: 10mg (max)
Gewichtsabhängig! BipolarIStörung 13

Ziprasidon Zeldox® Bipolare Störung 10

1. Tag: 20mg 2. Tag: 2x/Tag
1–2Wo: 120–160mg/Tag
<45kg: max. 60–80mg
Cave: QTZeit!

 
Empfohlene Untersuchungen: Voruntersuchungen: EKG, EEG, Blute (inkl. SD); Einstellungsphase (Ende 1. Wo/2. Wo): EKG, Med. Spiegel, Blute (BB, Leber); 
 Erhaltungsphase (4. Wo): EKG, Med. Spiegel, Blute; Dauertherapie: Blute (monatlich)

Tabelle 5
Zugelassene Antipsychotika für Kinder und Jugendliche in Österreich, Stand 2012
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drom, Diabetes mellitus und koronarer Herzerkrankung zu beach-
ten. Das Mortalitätsrisiko für Patienten, die keine konsequente The-
rapie erhalten, ist infolge dieser komorbiden somatischen Erkran-
kungen verglichen mit zufriedenstellend behandelten Patienten 
bedeutsam erhöht. Deshalb sollten Medikamente mit geringerem 
Risiko zur Entstehung eines metabolischen Syndroms (z.B. Aripipra-
zol, Asenapin, Ziprasidon) erwogen werden.

5. Schwangerschaft und Stillzeit
Nach neuen Erkenntnissen haben mehr als zwei Drittel aller Frauen 
mit einer bipolaren Störung (BP I und BP II) eine schwangerschafts- 
oder geburtsassoziierte Episode. Davon treten in der Schwanger-
schaft deutlich weniger häufig Episoden auf (8% BP I, 18% BP II), 
der Großteil der Episoden tritt postpartal auf.
Eine Schwangerschaft bei Patientinnen mit bipolaren Störungen 
birgt in der Regel zwei Gefahren: das Risiko einer direkten Schädi-
gung des Fetus bei psychopharmakologischer Behandlung, und 
beim Absetzen der Behandlung der Mutter wird die Wahrschein-
lichkeit einer Verschlechterung oder eines Rückfalls erhöht, der sel-
ber eine Gefahr für den Fetus darstellen kann. Die Gefahr einer fe-
talen Fehlbildung ist prinzipiell im ersten Trimenon am größten. Ei-
ne Entscheidung über die Fortführung der Therapie ist bei Patien-
tinnen mit bipolaren Störungen individuell unter genauer 
Berücksichtigung der Anamnese zu treffen. Sollte die individuelle 
Nutzen-Risiko-Abwägung zu einem Absetzen der Medikation im 
ersten Trimenon geführt haben (Cave: Neuralrohrschluss nur wäh-
rend der ersten sechs Wochen der Schwangerschaft!), wird emp-
fohlen, ab dem zweiten Trimenon, spätestens aber nach der Geburt 
(die Gefahr einer Erkrankungsphase ist postpartal deutlich erhöht) 
die Behandlung wieder zu beginnen (siehe auch Tabelle 4). Neben 
den Antiepileptika können auch schlecht kontrollierter Diabetes, 
Nikotinkonsum, Passivrauchen, Adipositas, Strahlung, Hitze oder 
Fieber in den ersten vier bis sechs Wochen der Schwangerschaft 
Neuralrohrdefekte hervorrufen, 50 bis 70% aller Neuralrohrdefekte 
können durch die Gabe von Folsäure verhindert werden (0,4mg bei 
allen gebärfähigen Frauen, 1mg bei Schwangeren).
Die Rate kongenitaler Schädigungen durch Lithium wurde ur-
sprünglich mit 3% angegeben, wobei kardiovaskuläre Missbildun-
gen besonders häufig vertreten waren. Neuere Analysen bestätigen 
dies jedoch nicht in dem Ausmaß; dennoch stellt die Lithiumgabe 
in der Schwangerschaft ein Risiko dar, vor allem bei der Geburt ist 
ein intensives klinisches Management notwendig, um toxische 
Komplikationen bei der Mutter und dem Baby zu vermeiden. Bei al-
len Antiepileptika und Lithium sind während der Schwangerschaft 
zur Dosisanpassung Plasmaspiegelbestimmungen empfohlen. Nach 
der Geburt ist die Dosis von Lamotrigin sofort auf Vorschwanger-

schaftslevel zu reduzieren, beim Lithium möglichst schon vor der 
Geburt, spätestens mit Einsatz der Wehen.
Soll eine Schwangerschaft unter Carbamazepin oder Lamotrigin 
verhütet werden, ist es für Patientinnen wichtig zu wissen, dass 
orale Kontrazeptiva unter diesen Therapien nicht zuverlässig vor ei-
ner Schwangerschaft schützen. Im Unterschied dazu kann jedoch 
unter einer Therapie mit Valproinsäure im Regelfall mit oralen Kon-
trazeptiva zuverlässig verhütet werden. Unter den Antikonvulsiva 
wird Lamotrigin aufgrund der guten Datenlage in der Schwanger-
schaft bei Frauen im gebärfähigen Alter bevorzugt eingesetzt. Zu 
Lamotrigin existiert seit 1990 ein eigenes Schwangerschaftsregister, 
in dem mittlerweile über 800 Ersttrimester-Expositionen registriert 
sind, jedoch ist auch bei dieser Substanz wegen des Risikos eine 
pränatale Ultraschalluntersuchung indiziert. 
Neu auf dem Markt befindliche Pharmaka sollten nicht eingesetzt 
werden. Wurde aus zwingendem Grund eine weniger gut unter-
suchte Substanz verordnet oder versehentlich in eine Frühschwan-
gerschaft hinein behandelt, ist ein Schwangerschaftsabbruch oder 
eine plötzliche Umstellung nicht erforderlich, allerdings ist dann ei-
ne Untersuchung mit hochauflösendem Ultraschall zur Bestätigung 
einer unauffälligen fetalen Entwicklung indiziert.

5.1. Welche Präparate sind in der Schwangerschaft und Still-
periode zu bevorzugen?
Eine individuelle Medikamentenanamnese muss bei der Wahl des 
Medikamentes entscheidend sein. Problematisch sind Valproin-
säure und Lamotrigin in hohen Dosen, sowie Kombinationsbe-
handlungen mit Valproinsäure. Zu den Risiken gehören jedoch 
nicht nur die Teratogenität, sondern auch die neonatale Toxizität 
bzw. das Entzugssyndrom, die Störungen des Schwangerschafts-
verlaufes, intrauterine Wachstumsstörungen oder mögliche Ent-
wicklungsdefizite. 
Das Stillen ist unproblematisch unter Therapie mit Valproinsäure 
oder Carbamazepin, wobei Valproinsäure die niedrigste Konzentra-
tion in der Muttermilch aufweist (2% der mütterlichen Dosis). 
Neueren Untersuchungen zufolge ist das Stillen unter Lithiumthera-
pie für den Säugling vertretbar, ebenso unter Lamotrigin, wobei im 
Falle von Auffälligkeiten jeweils Plasmaspiegel beim Kind bestimmt 
werden sollten. Antipsychotische Medikation wird zunehmend bei 
bipolaren Störungen im Rahmen von Manien, Mischzuständen und 
bipolarer Depression eingesetzt. Die Datenlage in Bezug auf Terato-
genität ist noch nicht zufriedenstellend, jedoch gibt es bisher bei 
keiner der untersuchten Substanzen (Risperidon, Olanzapin, 
Quetiapin und Clozapin) Hinweise darauf. Bei den Antidepressiva 
stellen SSRI die Mittel der ersten Wahl dar, wobei über Fluoxetin die 
meisten Daten vorliegen, Sertralin oder Citalopram aber wegen ge-
ringerer Probleme beim Stillen bevorzugt werden sollten.

Geringes Risiko1 Mittleres Risiko Hohes Risiko Unbekanntes Risiko

SSRI Benzodiazepine
Kombinationstherapie, v.a. 
wenn Antiepileptika involviert

Alle neuen Substanzen

Mirtazapin Venlafaxin Valproinsäure

Trazodon Lithium Lamotrigin >200mg

Trizyklika Carbamazepin, Oxcarbamazepin

Lamotrigin <200mg

Bupropion

1 Es wurde keine erhöhte Teratogenität im Prozentbereich beobachtet, Daten für den Promillebereich liegen für die meisten Substanzen nicht vor.

Quelle: www.embryotox.de

Tabelle 4
Risikoeinschätzung von Psychopharmaka in der Schwangerschaft
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7.3. Andere biologische Interventionen
Schlafentzug, eventuell gekoppelt mit Schlafphasenvorverlegung 
sowie Lichttherapie finden oft Verwendung bei der Therapie der 
akuten bipolaren Depression insbesondere bei saisonaler Depressi-
on, die von manchen Autoren zum bipolaren Spektrum hinzuge-
rechnet wird. Allerdings gibt es keine Evidenz für phasenprophylak-
tische Wirksamkeit dieser Interventionen. Frühe Arbeiten berichten 

über die Anwendung von repetitiver transkranieller Magnetstimula-
tion (rTMS), Vagusnerv-Stimulation (VNS) und der tiefen Gehirnsti-
mulation (DBS) bei Patienten mit bipolarer Störung. Über die Wirk-
samkeit einer rTMS-Erhaltungstherapie bei bipolaren Patienten ist 
nicht viel bekannt. Wenige Daten gibt es zur Erhaltungstherapie 
mittels VNS bei therapierefraktärer Depression, wobei hier allerdings 
keine separaten Daten zu Patienten mit bipolarer Störung vorliegen. 

Substanz Vorher Nach Monaten Vierteljährlich Jährlich
1 2 3 4 5 6

Carbamazepin

Plasmakonzentration - XX6 X6 X6 X6 X6 X6 X1,6 -

Blutbild X XXXX X X X X X Xa -

Kreatinin X X - X - - - - X

Serumelektrolyte X X X X - - X - X

Leberenzyme X XXXX X X X X X Xa -

EKG X X - - - - - - (X)

EEG (X) - - - - - - - -

RR, Puls X X - X - - X - X1

Lamotrigin

Plasmakonzentration - Sinnvoll ab einer Tagesdosis von 100mg -

Blutbild X X - - - - - - X

Kreatinin X X - - - - - - X

Leberenzyme X X - X - - X - X

EKG (X) (X) - - - - - - (X)

EEG (X) - - - - - - - -

Lithium

Plasmakonzentration - XXXX X3 X3 X3 X3 X3 X3 -

Kreatinin7 X XXXX X X X X X X -

24-h-Urinvolumen,  
GFR (z.B. Kreatinin-Clearance)

X - - - - - X - X4

Serumelektrolyte X X - X - - X - -

T3, T4, TSH, ggf. TRH-Test X - - - - - - - X

EKG (X) (X) - - - - - - (X)

EEG (X) - - - - - - - -

RR, Puls X X - X - - X X1 -

Körpergewicht, Halsumfang X - - X - - X X1 -

Valproinsäure

Plasmakonzentration - X6 - X6 - - X6 - -

Blutbild X X X XX5 X5 X5 X5 X1 -

Kreatinin X X X XX5 X5 X5 X5 X1 -

Leberenzyme, Bilirubin, Amylase, Lipase, 
PTT, Quick, Fibrinogen, Faktor VIII

X X X XX5 X5 X5 X5 X1 -

EKG (X) (X) - - - - - - -

EEG (X) - - - - - - - -

X Anzahl der notwendigen Routinekontrollen, (X) Untersuchung optional.
1 Bei langfristig stabilen Patienten sind halbjährliche Kontrollen ausreichend. 2 Bei potenziell neurotoxischen Kombinationen, z.B. mit Antipsychotika, sind ggf. auch 
häufiger Kontrollen ratsam; bei langfristig stabil eingestellten Patienten sind auch deutlich längere Kontrollintervalle möglich. 3 Unter bestimmten Umständen (z.B. 
Fieber, Durchfälle) sind häufigere Kontrollen ratsam. 4 Bei älteren Patienten sind häufigere Kontrollen ratsam. 5 Diese Kontrollen sind laut Hersteller nur erforderlich, 
wenn die 4-Wochen-Kontrolle pathologische Werte aufgewiesen hat. 6 Zusätzlich sinnvoll im Falle von Nichtwirksamkeit oder Incompliance. 7 Bei nephrologischer 
Problematik und Kreatinin-Clearance.
GFR glomeruläre Filtrationsrate, T3 Trijodthyronin, T4 Tetrajodthyronin, TSH Thyreotropin, TRH Thyreotropin-Releasing-Hormon, PTT partielle Thromboplastinzeit.

Mit freundlicher Unterstützung von Dr. Randi von Wede, Bonn

Quelle: Benkert O, Hippius H. Kompendium der psychiatrischen Pharmakatherapie. Springer, 8. Auflage, 2011

Tabelle 7
Routineuntersuchungen unter Stimmungsstabilisierern
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benslangen Phasenprophylaxe, wobei die Anzahl der Episoden, ihre 
Schwere und ihr zeitlicher Abstand sowie die Suizidalität berück-
sichtigt werden sollten. Indikationen für eine prophylaktische The-
rapie, die notwendigen Kontrolluntersuchungen und Dosierungen 
der verschiedenen Stimmungsstabilisierer können den Tabellen 5, 6 
und 7 entnommen werden. Für die Phasenprophylaxe sollte man 
jene(s) stimmungsstabilisier ende(n) Medikament(e) wählen, mit 
dem (denen) man schon in der Akut- und Erhaltungstherapie gute 
Erfolge erzielt hat. Die Indikationen wichtiger Stimmungsstabilisie-
rer und atypischer Antipsychotika, auch unter Langzeitaspekten, 
sind in Abbildung 1 (auf Seite 16) zusammengefasst. Die Auswahl 
und die Dosierung des Medikaments für die Phasenprophylaxe rich-
ten sich auch nach der Verträglichkeit und dem Sicherheitsprofil.
Die phasenprophylaktischen Eigenschaften von Lithium sind gut 
dokumentiert, wobei eine Serumkonzentration zwischen 0,6 und 
0,8mmol/L zur Phasenprophylaxe angestrebt werden sollte, obwohl 
ältere Daten höhere Serumspiegel nahe legen. Niedrigere Serum-
spiegel (<0,6mmol/L) scheinen eher depressive Rezidive, höhere Se-
rumspiegel (>0,8mmol/L) manische Rezidive wirksam zu verhin-
dern. Für ältere Menschen oder bei Kombinationen sind zum Teil 
auch niedrigere Spiegel ausreichend. Wegen des möglichen Auftre-
tens einer renalen Dysfunktion sowie eines Hypothyreoidismus 
empfiehlt es sich, vor einer geplanten Lithiumbehandlung die Krea-
tinin-Clearance und Schilddrüsenwerte zu kontrollieren. In den ers-
ten sechs Monaten sollte die Kontrolle in zwei- bis dreimonatigen 
Abständen erfolgen, danach in jährlichen Intervallen. Üblicherweise 
wird unter den Schilddrüsenparametern nur mehr der basale TSH-
Wert jährlich bestimmt. In jedem Fall sollte ein abruptes Absetzen 
oder auch eine rasche Dosisreduktion von Lithium vermieden wer-
den, da sich dies als ein Prädiktor für einen neuerlichen Rückfall er-
wies. Verlaufsstudien haben unter Lithium-Langzeittherapie ein ver-
mindertes Suizidrisiko gezeigt. Von den anderen Stimmungsstabili-
sierern liegen vergleichbare Daten nicht vor.
Lamotrigin hat sich zur Prävention der Depression bei Bipolar-II-Stö-
rung als effizient erwiesen und hat ein günstiges Nebenwirkungs-
profil. Lamotrigin bewirkt im Gegensatz zu Valproat, Lithium oder 
manchen atypischen Antipsychotika keine Gewichtszunahme, und 
es bedarf auch keiner Plasmaspiegelbestimmung. Voraussetzung ist 
allerdings eine einschleichende Dosierung zur Vermeidung eines 
gefährlichen Hautausschlages („Rash“, Steven-Johnson-Syndrom). 
In der Kombinationsbehandlung von Lamotrigin mit Carbamazepin 
und Valproinsäure müssen pharmakokinetische Interaktionen be-
achtet werden. Unter gleichzeitiger Gabe des Enzyminduktors 
Carbamazepin halbieren sich in etwa die Lamotrigin-Spiegel. Um-
gekehrt ist die Situation bei der Kombination mit dem Enzyminhibi-
tor Valproinsäure: Hier verdoppeln sich in etwa die Lamotrigin-Spie-
gel, d.h., man muss die halbe Lamotrigin-Menge dosieren. 
Auch Valproinsäure scheint sich in der Rezidivprophylaxe bipolarer 
Störungen zu bewähren. Offene Studien zeigten, dass Valproinsäu-
re das Rückfallrisiko verringert. In der bisher einzigen Doppelblind-
studie war Valproinsäure Plazebo hinsichtlich der Verhinderung de-
pressiver Rückfälle überlegen. Es fand sich jedoch kein Unterschied 

zwischen Valproinsäure, Lithium und Plazebo bezüglich der Ge-
samtwirksamkeit. Methodische Überlegungen zu dieser Studie las-
sen jedoch eine abschließende Bewertung nicht zu.
Carbamazepin ist ebenfalls bei der Phasenprophylaxe als wirksam 
einzustufen und scheint besonders bei atypischen Fällen wie bei Pati-
enten mit stimmungsinkongruentem Wahn oder gemischten Episo-
den einen positiven Effekt zu haben. Allerdings kann Carbamazepin 
wegen der Enzyminduktion als längerfristige Therapie nicht uneinge-
schränkt empfohlen werden. Hier könnte Oxcarbazepin alternativ 
gegeben werden, was allerdings durch Studien nicht abgesichert ist. 
Atypische Antipsychotika erwiesen sich sowohl in der Mono- als 
auch in der Kombinationstherapie mit anderen Stimmungsstabilisie-
rern als wirksam zur Verhinderung von Rezidiven bei bipolarer Stö-
rung. Nach neueren Untersuchungen können atypische Antipsycho-
tika (für Quetiapin und Olanzapin liegt bereits die Indikation vor) als 
primäre Langzeittherapiealternativen zu traditionellen Stimmungs-
stabilisierern angesehen werden. Ist die Kombination eines Antipsy-
chotikums mit einem Stimmungsstabilisierer notwendig, wurde die 
Kombination mit Lithium oder Valproinsäure gut untersucht und 
zeigt durchwegs bessere Ergebnisse als in Monotherapie. Die Kom-
bination von Olanzapin mit Carbamazepin hat keine Verbesserung 
des Ergebnisses erzielt. Im Gegensatz dazu konnte in Studien mit 
Aripiprazol sowie Quetiapin in Kombination mit Lithium oder Valproat 
versus Plazebo eine statistisch signifikante Verbesserung in der 
YMRS (Young Mania Rating Scale) erzielt werden. Bei Lithium in 
Kombination mit typischen Antipsychotika sind mehrere Fälle von 
Nephrotoxizität beschrieben. Um das Risiko von extrapyramidalen 
Nebenwirkungen zu minimieren und Spätdyskine sien zu vermeiden, 
sollte in jedem Fall atypischen Antipsychotika der Vorzug gegeben 
werden. Palperidon ER konnte in einer dreiwöchigen Kontinuations-
studie Wirksamkeit gegen manische Episoden zeigen. Allerdings ist 
bei Vorliegen nur einer Studie die Evidenz  beschränkt.
Bei langjähriger Verwendung von Antipsychotika ist auf metaboli-
sche Nebenwirkungen wie Adipositas, Dyslipidämie und Diabetes 
mellitus zu achten. Während Antidepressiva in der Phasenprophylaxe 
der unipolaren Depression gut evaluiert sind, liegen keine Daten zur 
Langzeitbehandlung bei Bipolar I und II vor. Die Frage des Ausschlei-
chens von Antidepressiva oder Antipsychotika ist individuell anzupas-
sen. Besteht keine Indikation zur Rezidivprophylaxe und liegt nach 
Absetzen der Komedikation weiterhin Beschwerdefreiheit vor, so 
kann nach Ablauf eines weiteren Jahres versucht werden, auch den 
Stimmungsstabilisierer auszuschleichen. Heute geht man davon aus, 
dass ab der ersten manischen Episode eine Notwendigkeit einer län-
gerfristigen, kontinuierlichen Therapie besteht. Generell gilt, dass das 
Auftreten von mindestens zwei schweren, unabhängigen Phasen ei-
ner bipolaren Störung mit nur kurzem Intervall oft zu einer meist le-
bensbegleitenden Therapie mit Stimmungsstabilisierern führt.

7.2. Fettsäuren
Die Evidenz zum Einsatz von Omega-3-Fettsäuren oder dem akti-
ven Teil der Eicosapentaensäure (EPA) bei bipolarer Störung ist 
 widersprüchlich. Dies gilt insbesondere für den Einsatz bei akuter 
bipolarer Depression. Bei einer gemischten Population von euthy-
men, depressiven und (hypo-)manischen Patienten zeigte die The-
rapie mittels Omega-3-Fettsäuren in einer vier Monate dauernden 
doppelblind randomisierten Studie eine Verbesserung der Sympto-
me sowie eine rezidivprophylaktische Wirksamkeit versus Plazebo 
bei 30 Patienten. Das Vermischen von syndromalen und euthymen 
Patienten ist methodologisch problematisch, und daher muss die 
Evidenz dieser Studie kritisch gesehen werden. Omega-3-Fettsäu-
ren wurden gut vertragen und könnten das kardiale Mortalitätsrisi-
ko bei affektiven Patienten verringern.

Bipolar I Erste manische Episode

Bipolar II

•  Drei Episoden einer Depression oder Hypomanie 
unabhängig vom Intervall 

•  Zwei Episoden einer Depression oder Hypomanie 
innerhalb von fünf Jahren

Tabelle 6
Indikation für eine Phasenprophylaxe
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7.3. Andere biologische Interventionen
Schlafentzug, eventuell gekoppelt mit Schlafphasenvorverlegung 
sowie Lichttherapie finden oft Verwendung bei der Therapie der 
akuten bipolaren Depression insbesondere bei saisonaler Depressi-
on, die von manchen Autoren zum bipolaren Spektrum hinzuge-
rechnet wird. Allerdings gibt es keine Evidenz für phasenprophylak-
tische Wirksamkeit dieser Interventionen. Frühe Arbeiten berichten 

über die Anwendung von repetitiver transkranieller Magnetstimula-
tion (rTMS), Vagusnerv-Stimulation (VNS) und der tiefen Gehirnsti-
mulation (DBS) bei Patienten mit bipolarer Störung. Über die Wirk-
samkeit einer rTMS-Erhaltungstherapie bei bipolaren Patienten ist 
nicht viel bekannt. Wenige Daten gibt es zur Erhaltungstherapie 
mittels VNS bei therapierefraktärer Depression, wobei hier allerdings 
keine separaten Daten zu Patienten mit bipolarer Störung vorliegen. 

Substanz Vorher Nach Monaten Vierteljährlich Jährlich
1 2 3 4 5 6

Carbamazepin

Plasmakonzentration - XX6 X6 X6 X6 X6 X6 X1,6 -

Blutbild X XXXX X X X X X Xa -

Kreatinin X X - X - - - - X

Serumelektrolyte X X X X - - X - X

Leberenzyme X XXXX X X X X X Xa -

EKG X X - - - - - - (X)

EEG (X) - - - - - - - -

RR, Puls X X - X - - X - X1

Lamotrigin

Plasmakonzentration - Sinnvoll ab einer Tagesdosis von 100mg -

Blutbild X X - - - - - - X

Kreatinin X X - - - - - - X

Leberenzyme X X - X - - X - X

EKG (X) (X) - - - - - - (X)

EEG (X) - - - - - - - -

Lithium

Plasmakonzentration - XXXX X3 X3 X3 X3 X3 X3 -

Kreatinin7 X XXXX X X X X X X -

24-h-Urinvolumen,  
GFR (z.B. Kreatinin-Clearance)

X - - - - - X - X4

Serumelektrolyte X X - X - - X - -

T3, T4, TSH, ggf. TRH-Test X - - - - - - - X

EKG (X) (X) - - - - - - (X)

EEG (X) - - - - - - - -

RR, Puls X X - X - - X X1 -

Körpergewicht, Halsumfang X - - X - - X X1 -

Valproinsäure

Plasmakonzentration - X6 - X6 - - X6 - -

Blutbild X X X XX5 X5 X5 X5 X1 -

Kreatinin X X X XX5 X5 X5 X5 X1 -

Leberenzyme, Bilirubin, Amylase, Lipase, 
PTT, Quick, Fibrinogen, Faktor VIII

X X X XX5 X5 X5 X5 X1 -

EKG (X) (X) - - - - - - -

EEG (X) - - - - - - - -

X Anzahl der notwendigen Routinekontrollen, (X) Untersuchung optional.
1 Bei langfristig stabilen Patienten sind halbjährliche Kontrollen ausreichend. 2 Bei potenziell neurotoxischen Kombinationen, z.B. mit Antipsychotika, sind ggf. auch 
häufiger Kontrollen ratsam; bei langfristig stabil eingestellten Patienten sind auch deutlich längere Kontrollintervalle möglich. 3 Unter bestimmten Umständen (z.B. 
Fieber, Durchfälle) sind häufigere Kontrollen ratsam. 4 Bei älteren Patienten sind häufigere Kontrollen ratsam. 5 Diese Kontrollen sind laut Hersteller nur erforderlich, 
wenn die 4-Wochen-Kontrolle pathologische Werte aufgewiesen hat. 6 Zusätzlich sinnvoll im Falle von Nichtwirksamkeit oder Incompliance. 7 Bei nephrologischer 
Problematik und Kreatinin-Clearance.
GFR glomeruläre Filtrationsrate, T3 Trijodthyronin, T4 Tetrajodthyronin, TSH Thyreotropin, TRH Thyreotropin-Releasing-Hormon, PTT partielle Thromboplastinzeit.

Mit freundlicher Unterstützung von Dr. Randi von Wede, Bonn

Quelle: Benkert O, Hippius H. Kompendium der psychiatrischen Pharmakatherapie. Springer, 8. Auflage, 2011

Tabelle 7
Routineuntersuchungen unter Stimmungsstabilisierern
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benslangen Phasenprophylaxe, wobei die Anzahl der Episoden, ihre 
Schwere und ihr zeitlicher Abstand sowie die Suizidalität berück-
sichtigt werden sollten. Indikationen für eine prophylaktische The-
rapie, die notwendigen Kontrolluntersuchungen und Dosierungen 
der verschiedenen Stimmungsstabilisierer können den Tabellen 5, 6 
und 7 entnommen werden. Für die Phasenprophylaxe sollte man 
jene(s) stimmungsstabilisier ende(n) Medikament(e) wählen, mit 
dem (denen) man schon in der Akut- und Erhaltungstherapie gute 
Erfolge erzielt hat. Die Indikationen wichtiger Stimmungsstabilisie-
rer und atypischer Antipsychotika, auch unter Langzeitaspekten, 
sind in Abbildung 1 (auf Seite 16) zusammengefasst. Die Auswahl 
und die Dosierung des Medikaments für die Phasenprophylaxe rich-
ten sich auch nach der Verträglichkeit und dem Sicherheitsprofil.
Die phasenprophylaktischen Eigenschaften von Lithium sind gut 
dokumentiert, wobei eine Serumkonzentration zwischen 0,6 und 
0,8mmol/L zur Phasenprophylaxe angestrebt werden sollte, obwohl 
ältere Daten höhere Serumspiegel nahe legen. Niedrigere Serum-
spiegel (<0,6mmol/L) scheinen eher depressive Rezidive, höhere Se-
rumspiegel (>0,8mmol/L) manische Rezidive wirksam zu verhin-
dern. Für ältere Menschen oder bei Kombinationen sind zum Teil 
auch niedrigere Spiegel ausreichend. Wegen des möglichen Auftre-
tens einer renalen Dysfunktion sowie eines Hypothyreoidismus 
empfiehlt es sich, vor einer geplanten Lithiumbehandlung die Krea-
tinin-Clearance und Schilddrüsenwerte zu kontrollieren. In den ers-
ten sechs Monaten sollte die Kontrolle in zwei- bis dreimonatigen 
Abständen erfolgen, danach in jährlichen Intervallen. Üblicherweise 
wird unter den Schilddrüsenparametern nur mehr der basale TSH-
Wert jährlich bestimmt. In jedem Fall sollte ein abruptes Absetzen 
oder auch eine rasche Dosisreduktion von Lithium vermieden wer-
den, da sich dies als ein Prädiktor für einen neuerlichen Rückfall er-
wies. Verlaufsstudien haben unter Lithium-Langzeittherapie ein ver-
mindertes Suizidrisiko gezeigt. Von den anderen Stimmungsstabili-
sierern liegen vergleichbare Daten nicht vor.
Lamotrigin hat sich zur Prävention der Depression bei Bipolar-II-Stö-
rung als effizient erwiesen und hat ein günstiges Nebenwirkungs-
profil. Lamotrigin bewirkt im Gegensatz zu Valproat, Lithium oder 
manchen atypischen Antipsychotika keine Gewichtszunahme, und 
es bedarf auch keiner Plasmaspiegelbestimmung. Voraussetzung ist 
allerdings eine einschleichende Dosierung zur Vermeidung eines 
gefährlichen Hautausschlages („Rash“, Steven-Johnson-Syndrom). 
In der Kombinationsbehandlung von Lamotrigin mit Carbamazepin 
und Valproinsäure müssen pharmakokinetische Interaktionen be-
achtet werden. Unter gleichzeitiger Gabe des Enzyminduktors 
Carbamazepin halbieren sich in etwa die Lamotrigin-Spiegel. Um-
gekehrt ist die Situation bei der Kombination mit dem Enzyminhibi-
tor Valproinsäure: Hier verdoppeln sich in etwa die Lamotrigin-Spie-
gel, d.h., man muss die halbe Lamotrigin-Menge dosieren. 
Auch Valproinsäure scheint sich in der Rezidivprophylaxe bipolarer 
Störungen zu bewähren. Offene Studien zeigten, dass Valproinsäu-
re das Rückfallrisiko verringert. In der bisher einzigen Doppelblind-
studie war Valproinsäure Plazebo hinsichtlich der Verhinderung de-
pressiver Rückfälle überlegen. Es fand sich jedoch kein Unterschied 

zwischen Valproinsäure, Lithium und Plazebo bezüglich der Ge-
samtwirksamkeit. Methodische Überlegungen zu dieser Studie las-
sen jedoch eine abschließende Bewertung nicht zu.
Carbamazepin ist ebenfalls bei der Phasenprophylaxe als wirksam 
einzustufen und scheint besonders bei atypischen Fällen wie bei Pati-
enten mit stimmungsinkongruentem Wahn oder gemischten Episo-
den einen positiven Effekt zu haben. Allerdings kann Carbamazepin 
wegen der Enzyminduktion als längerfristige Therapie nicht uneinge-
schränkt empfohlen werden. Hier könnte Oxcarbazepin alternativ 
gegeben werden, was allerdings durch Studien nicht abgesichert ist. 
Atypische Antipsychotika erwiesen sich sowohl in der Mono- als 
auch in der Kombinationstherapie mit anderen Stimmungsstabilisie-
rern als wirksam zur Verhinderung von Rezidiven bei bipolarer Stö-
rung. Nach neueren Untersuchungen können atypische Antipsycho-
tika (für Quetiapin und Olanzapin liegt bereits die Indikation vor) als 
primäre Langzeittherapiealternativen zu traditionellen Stimmungs-
stabilisierern angesehen werden. Ist die Kombination eines Antipsy-
chotikums mit einem Stimmungsstabilisierer notwendig, wurde die 
Kombination mit Lithium oder Valproinsäure gut untersucht und 
zeigt durchwegs bessere Ergebnisse als in Monotherapie. Die Kom-
bination von Olanzapin mit Carbamazepin hat keine Verbesserung 
des Ergebnisses erzielt. Im Gegensatz dazu konnte in Studien mit 
Aripiprazol sowie Quetiapin in Kombination mit Lithium oder Valproat 
versus Plazebo eine statistisch signifikante Verbesserung in der 
YMRS (Young Mania Rating Scale) erzielt werden. Bei Lithium in 
Kombination mit typischen Antipsychotika sind mehrere Fälle von 
Nephrotoxizität beschrieben. Um das Risiko von extrapyramidalen 
Nebenwirkungen zu minimieren und Spätdyskine sien zu vermeiden, 
sollte in jedem Fall atypischen Antipsychotika der Vorzug gegeben 
werden. Palperidon ER konnte in einer dreiwöchigen Kontinuations-
studie Wirksamkeit gegen manische Episoden zeigen. Allerdings ist 
bei Vorliegen nur einer Studie die Evidenz  beschränkt.
Bei langjähriger Verwendung von Antipsychotika ist auf metaboli-
sche Nebenwirkungen wie Adipositas, Dyslipidämie und Diabetes 
mellitus zu achten. Während Antidepressiva in der Phasenprophylaxe 
der unipolaren Depression gut evaluiert sind, liegen keine Daten zur 
Langzeitbehandlung bei Bipolar I und II vor. Die Frage des Ausschlei-
chens von Antidepressiva oder Antipsychotika ist individuell anzupas-
sen. Besteht keine Indikation zur Rezidivprophylaxe und liegt nach 
Absetzen der Komedikation weiterhin Beschwerdefreiheit vor, so 
kann nach Ablauf eines weiteren Jahres versucht werden, auch den 
Stimmungsstabilisierer auszuschleichen. Heute geht man davon aus, 
dass ab der ersten manischen Episode eine Notwendigkeit einer län-
gerfristigen, kontinuierlichen Therapie besteht. Generell gilt, dass das 
Auftreten von mindestens zwei schweren, unabhängigen Phasen ei-
ner bipolaren Störung mit nur kurzem Intervall oft zu einer meist le-
bensbegleitenden Therapie mit Stimmungsstabilisierern führt.

7.2. Fettsäuren
Die Evidenz zum Einsatz von Omega-3-Fettsäuren oder dem akti-
ven Teil der Eicosapentaensäure (EPA) bei bipolarer Störung ist 
 widersprüchlich. Dies gilt insbesondere für den Einsatz bei akuter 
bipolarer Depression. Bei einer gemischten Population von euthy-
men, depressiven und (hypo-)manischen Patienten zeigte die The-
rapie mittels Omega-3-Fettsäuren in einer vier Monate dauernden 
doppelblind randomisierten Studie eine Verbesserung der Sympto-
me sowie eine rezidivprophylaktische Wirksamkeit versus Plazebo 
bei 30 Patienten. Das Vermischen von syndromalen und euthymen 
Patienten ist methodologisch problematisch, und daher muss die 
Evidenz dieser Studie kritisch gesehen werden. Omega-3-Fettsäu-
ren wurden gut vertragen und könnten das kardiale Mortalitätsrisi-
ko bei affektiven Patienten verringern.

Bipolar I Erste manische Episode

Bipolar II

•  Drei Episoden einer Depression oder Hypomanie 
unabhängig vom Intervall 

•  Zwei Episoden einer Depression oder Hypomanie 
innerhalb von fünf Jahren

Tabelle 6
Indikation für eine Phasenprophylaxe
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bei bipolaren Patienten die mit Antidepressiva behandelt wurden. 
Die große Zürich-Kohortenstudie zeigte dagegen einen signifikan-
ten protektiven Langzeiteffekt von der Behandlung mit Antidepres-
siva. Dies galt auch für Lithium und Antipsychotika.

7.5.2. Antipsychotika. Eine epidemiologische Studie aus den USA 
zeigte, dass Aripiprazol in Kombination mit anderen Antipsychotika 
zumindest kein erhöhtes Risiko bei Patienten mit Schizophrenie 
oder bipolaren Störung birgt. Allerdings steht nicht fest, ob Aripi-
prazol einen protektiven Charakter aufweist. Außer einer allgemei-
nen Feststellung, dass Antipsychotika als Klasse antisuizidale Effek-
te zeigen, liegt derzeit keine spezifische Literatur zu suizidalem Ver-
halten oder vollzogenen Suiziden nach Implementierung von Pali-
peridon, Quetiapin, Risperidon bzw. Olanzapin vor. In der bereits 
erwähnten Züricher Studie hatten Antipsychotika kumulativ einen 
stärkeren antisuizidaleren Effekt als Antidepressiva; die Studie wur-
de in einer Zeit durchgeführt, in der in Zürich Clozapin häufig als 
Antipsychotikum bei bipolaren Störungen eingesetzt wurde.

7.5.3. Antiepileptika. In einer Kohortenstudie mit 47.918 Patien-
ten mit bipolarer Störung kam es zu keinen signifikanten Unter-
schieden bei Suizidversuchsraten von Patienten mit Antiepileptika-
therapie im Vergleich zu Patienten, die mittels Lithium therapiert 
wurden. Die Antiepileptika scheinen sogar eine Suizid-protektive 
Wirkung zu haben, da die Rate der Suizidversuche vor der Behand-
lung signifikant größer war als im Anschluss. Dies gilt auch für La-
motrigin. In einer weiteren Kohortenstudie mit 128 bipolaren Pati-
enten konnten im Vergleich zu Lithium numerisch leicht erhöhte 
Suizidversuchsraten bei Valproat und Carbamazepin festgestellt 
werden. Keiner dieser Unterschiede erreichte aber statistische Si-
gnifikanz. Neuere Daten zeigen keinen Unterschied zwischen Lithi-
um und Valproat bezüglich suizidalen Verhaltens, Suiziden und Sui-
zidversuchen. Es gibt nur wenige Daten über die suizidpräventiven 
Effekte von Carbamazepin. Deutlich wurde, dass Carbamazepin 
weniger wirksam als Lithium in der Prävention von Suiziden und 
Suizidversuchen ist. Andererseits gibt es keine Evidenz, dass Carba-
mazepin das Suizidrisiko erhöhen könnte.
Eine Vielzahl an Studien belegt den besonderen und einzigartigen 
Suizid-prophylaktischen Effekt von Lithium. Dieser beruht wahr-
scheinlich auf den antiaggressiven und antiimpulsiven Effekten die-
ser Substanz. In einer metaanalytischen Untersuchung von rando-
misierten kontrollierten Studien zeigte sich, dass im Vergleich zu 
anderen Behandlungen die Wahrscheinlichkeit, an Suizid zu ver-
sterben, bei Lithiumtherapie deutlich geringer war (Odds Ratio 
0,26). Diese Ergebnisse gleichen Daten aus der großen Zürich-Ko-
hortenstudie, hier wurde darüber hinaus von erniedrigter Mortalität 
bei Betrachtung aller Todesursachen bei Patienten unter Lithium-
therapie berichtet. 

7.6.  Neue therapeutische Zugänge mit noch unzureichender 
Evidenz

Die Forschung der letzten zehn Jahre im Bereich affektiver Störun-
gen setzte den Fokus auf Glutamat, sodass man von einem para-
digmatischen Wechsel hin zur glutamatergen Hypothese affektiver 
Erkrankungen sprechen kann. Im menschlichen Gehirn besteht das 
Gegengewicht zur glutamatergen Exzitation in der gabaergen Inhi-
bition. Eine Homöostase mit entsprechendem gesundem Verhalten 
wird aufrechterhalten durch ein Gleichgewicht zwischen exzitatori-
schen und inhibitorischen Signalen. Ein Ungleichgewicht zwischen 
exzitatorischen und inhibitorischen Einflüssen wurde bei verschie-
denen psychiatrischen Erkrankungen wie Schizophrenie, Schmerz, 
Angst und affektiven Erkrankungen gezeigt. Auf eine Wiederher-

stellung dieses gestörten Gleichgewichts zielen neu entwickelte 
Psychopharmaka, die auf das glutamaterge System einwirken, ab.
Riluzol ist eine Substanz, die vor allem über die Hemmung span-
nungsabhängiger Natriumkanäle die Freisetzung von Glutamat 
anta gonisiert, respektive den Einstrom extrazellulären Glutamats in 
die Zelle verstärkt. Die Substanz zeigte antidepressive Effekte in der 
Monotherapie und als Augmentationstherapie bei therapieresisten-
ter unipolarer Depression sowie antidepressive Wirksamkeit als Mo-
notherapie, aber auch als Augmentation zu Lithium bei bipolarer 
Depression. Zudem war eine Monotherapie bei der generalisierten 
Angsterkrankung erfolgreich. Allerdings zeigte Riluzol in einer kürz-
lich erschienenen plazebokontrollierten Studie eine höhere Rück-
fallrate in die Depression als Plazebo.
Ein neuer antidepressiver Funktionsmechanimus fokussiert auf den 
Glutamat-Cystein-Antiporter (xCT). N-Acetyl-Cystein passiert die 
Blut-Hirn-Schranke und erhöht die Gliazellen-Expression des Glu-
tamat-Cystein-Antiporters, eines Cystein-Transport-Proteins, wel-
ches Glutamat gegen Cystein im Modus 1:1 aus der Synapse ent-
fernt. N-Acetyl-Cystein erwies sich in einer doppelblinden, rando-
misierten plazebokontrollierten Studie sicher und effektiv als Aug-
mentation bei der Depression im Rahmen einer bipolaren 
affektiven Störung.

8.  Die Rolle der Psychotherapie und psycho-
edukativen Verfahren 

Aus dem Verständnis des biopsychosozialen Konzeptes psychischer 
Störungen heraus wurden in den letzten Jahren Anstrengungen 
unternommen, parallel zur Psychopharmakotherapie auch psycho-
therapeutische Verfahren anzubieten und systematisch zu untersu-
chen. Die klinische Wirksamkeit psychotherapeutischer Programme 
wurde im Rahmen von kontrollierten randomisierten Studien unter-
sucht. Es sind dies kognitiv-verhaltenstherapeutische Interventionen 
(CBT), Psychoedukationsprogramme, eine modifizierte Form der in-
terpersonellen Psychotherapie (IPSRT) oder familienfokussierte For-
men der Psychotherapie (FFT). 
Die kognitiv-behaviorale Therapie (CBT) hilft dem Patienten, jene 
angelernten dysfunktionalen Kognitionen und Verhaltensweisen 
zu ändern, welche die bipolare Erkrankung unterhalten oder einer 
Stabilisierung des Krankheitsverlaufs im Weg stehen. Daten über 
18 Monate wurden 2005 publiziert. Allerdings zeigten die Resul-
tate, dass eine kognitive Therapie keinen signifikanten Effekt in 
der Rückfallreduktion über 18 Monate erbrachte. Beim Vergleich 
zu zwei Einjahresstudien, welche positive Resultate zeigten, könn-
te man annehmen, dass kognitiv-verhaltenstherapeutische Inter-
ventionen (CBT) zwar kurzfristig Effekte zeigen, dass aber eine 
längerfristige Wirkung nicht aufrechterhalten wird. Es ist derzeit 
noch ungelöst, ob Boostersitzungen, d.h. Auffrischsitzungen, hilf-
reich sind.
Allgemein wird unter Psychoedukation die zielorientierte und struk-
turierte Vermittlung präventiv relevanter Informationen von Profes-
sionellen an die Betroffenen, kombiniert mit den allgemeinen Wirk-
faktoren einer Gruppentherapie verstanden. Fokussiert man die 
psychoedukativen Gruppen mehr auf Edukation (z.B. Vermittlung 
von Informationswissen: krankheitsbezogene Informationen über 
Rhythmus, Frühzeichen, Stressbewältigungsstrategien, medikamen-
töse Aufklärung; Problembewältigungsperspektive) und die CBT-
Gruppen mehr auf individuelle und gruppendynamische Aspekte 
(Klärungs- und Beziehungsperspektive), so können sich beide For-
men ergänzen. Besonders die manualisierten, psychoedukativen 
Gruppeninterventionen werden als eine Form störungsspezifischer 
Verhaltenstherapie betrachtet. So sollen die Patienten lernen, 
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Die bisher größte Sammlung von Fallberichten zu DBS bei Unipolar- 
und Bipolar-II-Patienten mit therapierefraktärer Depression ist die 
Studie Holtzheimer aus dem Jahr 2012. Die Autoren stimulierten 
den subkalösen Cingulus mittels DBS bei zehn Patienten mit unipo-
larer Depression und sieben mit bipolarer Depression. Eine signifi-
kante Reduktion depressiver Symptome und eine Erhöhung der 
Funktion wurden bei chronischer Stimulation nach zwei Jahren ge-
sehen. Die Wirksamkeit war ähnlich bei unipolarer als auch bei bi-
polarer Depression. Zusammenfassend ist die Erhaltungs-EKT die 
einzige phasenprophylaktisch wirksame nicht pharmakologische 
biologische Intervention mit Wirksamkeit bei Bipolar-I-Patienten.

7.4. Phasenprophylaxe bei bipolaren Subpopulationen
Normalerweise werden Patienten mit Komorbiditäten aus rando-
misierten kontrollierten Studien (RCT) ausgeschlossen. Mehr als 
61% aller Patienten mit einer bipolaren Störung leiden allerdings 
während ihres Lebens an einer Abhängigkeitserkrankung. Bipola-
re Patienten mit exzessivem Alkoholkonsum zeigen höhere Raten 
an manischen und depressiven Symptomen, verstärkter Impulsivi-
tät und Gewalt. Gemischte Episoden und Rapid-Cycling-Verläufe 
sind ebenfalls überrepräsentiert. Einige Studien zeigen bei bipola-
ren Patienten die Wirksamkeit einiger Antikonvulsiva wie Carba-
mazepin, Topiramat und Valproat in der Behandlung des Alkoho-
lismus, wohingegen sich Lithium als unwirksam erwies. Valproat 
wurde in einer 24-wöchigen doppelblind plazebokontrollierten 
Studie in der Therapie von bipolaren Patienten mit Alkoholabhän-
gigkeit untersucht. Alle Studienteilnehmer erhielten Lithium und 

psychosoziale Interventionen und wurden entweder zu Valproat 
oder Plazebo randomisiert. Nach 24 Wochen hatte die Valproat-
gruppe signifikant weniger Tage mit starkem Alkoholkonsum 
(p=0,02) und einen Trend zu weniger Drinks pro Tag bei starkem 
Alkoholkonsum (p=0,055).

7.5. Die Prävention von Suiziden
Angesichts hoher Todesraten durch Suizid bei bipolaren Patienten 
sollte die suizidprophylaktische Wirksamkeit der einzelnen Medika-
mente bei ihrer therapeutischen Implementierung beachtet wer-
den, was leider bei vielen Studien nicht der Fall ist. Darüber hinaus 
sind Suizide seltene Ereignisse, sodass es schwierig ist, bei kontrol-
lierten Studien mit einer limitierten Anzahl von Patienten diese suf-
fizient abzubilden.

7.5.1. Antidepressiva. Eine Kontroverse betrifft den möglichen 
kausalen Zusammenhang zwischen Gabe von Antidepressiva insbe-
sondere SSRI und dem dualen Venlafaxin sowie Induktion von Sui-
ziden bei depressiven Patienten. Dies wurde auch in Zusammen-
hang zu nicht diagnostizierter Bipolarität gesetzt. Eine Reanalyse 
der Daten aus randomisierten, kontrollierten als auch pharmako-
epidemiologischen Studien verwerfen die Hypothese, dass Antide-
pressiva Suizidalität bei unipolaren depressiven Patienten induzieren 
können. Im Speziellen konnte die STEP-BD-Studie bei ebendiesen 
Patienten keine Erhöhung von suizidalem Verhalten bei Implemen-
tierung, Dosiserhöhung, oder Dosiserniedrigung von Antidepressiva 
zeigen. Andererseits gibt es überzeugende Evidenz von Suiziden 

Abbildung 1
Empfehlungen für die medikamentöse Therapie bei bipolaren Störungen

LI VAL CBZ LAM PAL ASE ARI OLZ QUE RIS ZIP TYP*

Euphorische Manie

Gemischte Episode

Rapid Cycling

Akute psychotische
Depression

Akute nicht psychotische
Depression

Komorbide Angst

Manieprophylaxe

Depressionsprophylaxe

Quelle: nach Kusumakar et al. (2001) und Kasper (2003)*Cave: Nebenwirkungen!

Rangordnung
hohe Evidenz: sehr zu empfehlen

geringere Evidenz: zu empfehlen

Erfahrungen in der Praxis: auch zu empfehlen

eingeschränkte bzw. fehlende Effizienz, 
 Misserfolg (Studien): nicht zu empfehlen

1

2

3

4

Abkürzungen:
LI=Lithium, VAL=Valproinsäure, CBZ=Carbamazepin, 
LAM=Lamotrigin, PAL=Paliperidon, ASE=Asenapin, 
ARI=Aripiprazol, OLZ=Olanzapin, QUE=Quetiapin, 
RIS=Risperidon, ZIP=Ziprasidon,  
TYP=Typische Neuroleptika
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bei bipolaren Patienten die mit Antidepressiva behandelt wurden. 
Die große Zürich-Kohortenstudie zeigte dagegen einen signifikan-
ten protektiven Langzeiteffekt von der Behandlung mit Antidepres-
siva. Dies galt auch für Lithium und Antipsychotika.

7.5.2. Antipsychotika. Eine epidemiologische Studie aus den USA 
zeigte, dass Aripiprazol in Kombination mit anderen Antipsychotika 
zumindest kein erhöhtes Risiko bei Patienten mit Schizophrenie 
oder bipolaren Störung birgt. Allerdings steht nicht fest, ob Aripi-
prazol einen protektiven Charakter aufweist. Außer einer allgemei-
nen Feststellung, dass Antipsychotika als Klasse antisuizidale Effek-
te zeigen, liegt derzeit keine spezifische Literatur zu suizidalem Ver-
halten oder vollzogenen Suiziden nach Implementierung von Pali-
peridon, Quetiapin, Risperidon bzw. Olanzapin vor. In der bereits 
erwähnten Züricher Studie hatten Antipsychotika kumulativ einen 
stärkeren antisuizidaleren Effekt als Antidepressiva; die Studie wur-
de in einer Zeit durchgeführt, in der in Zürich Clozapin häufig als 
Antipsychotikum bei bipolaren Störungen eingesetzt wurde.

7.5.3. Antiepileptika. In einer Kohortenstudie mit 47.918 Patien-
ten mit bipolarer Störung kam es zu keinen signifikanten Unter-
schieden bei Suizidversuchsraten von Patienten mit Antiepileptika-
therapie im Vergleich zu Patienten, die mittels Lithium therapiert 
wurden. Die Antiepileptika scheinen sogar eine Suizid-protektive 
Wirkung zu haben, da die Rate der Suizidversuche vor der Behand-
lung signifikant größer war als im Anschluss. Dies gilt auch für La-
motrigin. In einer weiteren Kohortenstudie mit 128 bipolaren Pati-
enten konnten im Vergleich zu Lithium numerisch leicht erhöhte 
Suizidversuchsraten bei Valproat und Carbamazepin festgestellt 
werden. Keiner dieser Unterschiede erreichte aber statistische Si-
gnifikanz. Neuere Daten zeigen keinen Unterschied zwischen Lithi-
um und Valproat bezüglich suizidalen Verhaltens, Suiziden und Sui-
zidversuchen. Es gibt nur wenige Daten über die suizidpräventiven 
Effekte von Carbamazepin. Deutlich wurde, dass Carbamazepin 
weniger wirksam als Lithium in der Prävention von Suiziden und 
Suizidversuchen ist. Andererseits gibt es keine Evidenz, dass Carba-
mazepin das Suizidrisiko erhöhen könnte.
Eine Vielzahl an Studien belegt den besonderen und einzigartigen 
Suizid-prophylaktischen Effekt von Lithium. Dieser beruht wahr-
scheinlich auf den antiaggressiven und antiimpulsiven Effekten die-
ser Substanz. In einer metaanalytischen Untersuchung von rando-
misierten kontrollierten Studien zeigte sich, dass im Vergleich zu 
anderen Behandlungen die Wahrscheinlichkeit, an Suizid zu ver-
sterben, bei Lithiumtherapie deutlich geringer war (Odds Ratio 
0,26). Diese Ergebnisse gleichen Daten aus der großen Zürich-Ko-
hortenstudie, hier wurde darüber hinaus von erniedrigter Mortalität 
bei Betrachtung aller Todesursachen bei Patienten unter Lithium-
therapie berichtet. 

7.6.  Neue therapeutische Zugänge mit noch unzureichender 
Evidenz

Die Forschung der letzten zehn Jahre im Bereich affektiver Störun-
gen setzte den Fokus auf Glutamat, sodass man von einem para-
digmatischen Wechsel hin zur glutamatergen Hypothese affektiver 
Erkrankungen sprechen kann. Im menschlichen Gehirn besteht das 
Gegengewicht zur glutamatergen Exzitation in der gabaergen Inhi-
bition. Eine Homöostase mit entsprechendem gesundem Verhalten 
wird aufrechterhalten durch ein Gleichgewicht zwischen exzitatori-
schen und inhibitorischen Signalen. Ein Ungleichgewicht zwischen 
exzitatorischen und inhibitorischen Einflüssen wurde bei verschie-
denen psychiatrischen Erkrankungen wie Schizophrenie, Schmerz, 
Angst und affektiven Erkrankungen gezeigt. Auf eine Wiederher-

stellung dieses gestörten Gleichgewichts zielen neu entwickelte 
Psychopharmaka, die auf das glutamaterge System einwirken, ab.
Riluzol ist eine Substanz, die vor allem über die Hemmung span-
nungsabhängiger Natriumkanäle die Freisetzung von Glutamat 
anta gonisiert, respektive den Einstrom extrazellulären Glutamats in 
die Zelle verstärkt. Die Substanz zeigte antidepressive Effekte in der 
Monotherapie und als Augmentationstherapie bei therapieresisten-
ter unipolarer Depression sowie antidepressive Wirksamkeit als Mo-
notherapie, aber auch als Augmentation zu Lithium bei bipolarer 
Depression. Zudem war eine Monotherapie bei der generalisierten 
Angsterkrankung erfolgreich. Allerdings zeigte Riluzol in einer kürz-
lich erschienenen plazebokontrollierten Studie eine höhere Rück-
fallrate in die Depression als Plazebo.
Ein neuer antidepressiver Funktionsmechanimus fokussiert auf den 
Glutamat-Cystein-Antiporter (xCT). N-Acetyl-Cystein passiert die 
Blut-Hirn-Schranke und erhöht die Gliazellen-Expression des Glu-
tamat-Cystein-Antiporters, eines Cystein-Transport-Proteins, wel-
ches Glutamat gegen Cystein im Modus 1:1 aus der Synapse ent-
fernt. N-Acetyl-Cystein erwies sich in einer doppelblinden, rando-
misierten plazebokontrollierten Studie sicher und effektiv als Aug-
mentation bei der Depression im Rahmen einer bipolaren 
affektiven Störung.

8.  Die Rolle der Psychotherapie und psycho-
edukativen Verfahren 

Aus dem Verständnis des biopsychosozialen Konzeptes psychischer 
Störungen heraus wurden in den letzten Jahren Anstrengungen 
unternommen, parallel zur Psychopharmakotherapie auch psycho-
therapeutische Verfahren anzubieten und systematisch zu untersu-
chen. Die klinische Wirksamkeit psychotherapeutischer Programme 
wurde im Rahmen von kontrollierten randomisierten Studien unter-
sucht. Es sind dies kognitiv-verhaltenstherapeutische Interventionen 
(CBT), Psychoedukationsprogramme, eine modifizierte Form der in-
terpersonellen Psychotherapie (IPSRT) oder familienfokussierte For-
men der Psychotherapie (FFT). 
Die kognitiv-behaviorale Therapie (CBT) hilft dem Patienten, jene 
angelernten dysfunktionalen Kognitionen und Verhaltensweisen 
zu ändern, welche die bipolare Erkrankung unterhalten oder einer 
Stabilisierung des Krankheitsverlaufs im Weg stehen. Daten über 
18 Monate wurden 2005 publiziert. Allerdings zeigten die Resul-
tate, dass eine kognitive Therapie keinen signifikanten Effekt in 
der Rückfallreduktion über 18 Monate erbrachte. Beim Vergleich 
zu zwei Einjahresstudien, welche positive Resultate zeigten, könn-
te man annehmen, dass kognitiv-verhaltenstherapeutische Inter-
ventionen (CBT) zwar kurzfristig Effekte zeigen, dass aber eine 
längerfristige Wirkung nicht aufrechterhalten wird. Es ist derzeit 
noch ungelöst, ob Boostersitzungen, d.h. Auffrischsitzungen, hilf-
reich sind.
Allgemein wird unter Psychoedukation die zielorientierte und struk-
turierte Vermittlung präventiv relevanter Informationen von Profes-
sionellen an die Betroffenen, kombiniert mit den allgemeinen Wirk-
faktoren einer Gruppentherapie verstanden. Fokussiert man die 
psychoedukativen Gruppen mehr auf Edukation (z.B. Vermittlung 
von Informationswissen: krankheitsbezogene Informationen über 
Rhythmus, Frühzeichen, Stressbewältigungsstrategien, medikamen-
töse Aufklärung; Problembewältigungsperspektive) und die CBT-
Gruppen mehr auf individuelle und gruppendynamische Aspekte 
(Klärungs- und Beziehungsperspektive), so können sich beide For-
men ergänzen. Besonders die manualisierten, psychoedukativen 
Gruppeninterventionen werden als eine Form störungsspezifischer 
Verhaltenstherapie betrachtet. So sollen die Patienten lernen, 
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Die bisher größte Sammlung von Fallberichten zu DBS bei Unipolar- 
und Bipolar-II-Patienten mit therapierefraktärer Depression ist die 
Studie Holtzheimer aus dem Jahr 2012. Die Autoren stimulierten 
den subkalösen Cingulus mittels DBS bei zehn Patienten mit unipo-
larer Depression und sieben mit bipolarer Depression. Eine signifi-
kante Reduktion depressiver Symptome und eine Erhöhung der 
Funktion wurden bei chronischer Stimulation nach zwei Jahren ge-
sehen. Die Wirksamkeit war ähnlich bei unipolarer als auch bei bi-
polarer Depression. Zusammenfassend ist die Erhaltungs-EKT die 
einzige phasenprophylaktisch wirksame nicht pharmakologische 
biologische Intervention mit Wirksamkeit bei Bipolar-I-Patienten.

7.4. Phasenprophylaxe bei bipolaren Subpopulationen
Normalerweise werden Patienten mit Komorbiditäten aus rando-
misierten kontrollierten Studien (RCT) ausgeschlossen. Mehr als 
61% aller Patienten mit einer bipolaren Störung leiden allerdings 
während ihres Lebens an einer Abhängigkeitserkrankung. Bipola-
re Patienten mit exzessivem Alkoholkonsum zeigen höhere Raten 
an manischen und depressiven Symptomen, verstärkter Impulsivi-
tät und Gewalt. Gemischte Episoden und Rapid-Cycling-Verläufe 
sind ebenfalls überrepräsentiert. Einige Studien zeigen bei bipola-
ren Patienten die Wirksamkeit einiger Antikonvulsiva wie Carba-
mazepin, Topiramat und Valproat in der Behandlung des Alkoho-
lismus, wohingegen sich Lithium als unwirksam erwies. Valproat 
wurde in einer 24-wöchigen doppelblind plazebokontrollierten 
Studie in der Therapie von bipolaren Patienten mit Alkoholabhän-
gigkeit untersucht. Alle Studienteilnehmer erhielten Lithium und 

psychosoziale Interventionen und wurden entweder zu Valproat 
oder Plazebo randomisiert. Nach 24 Wochen hatte die Valproat-
gruppe signifikant weniger Tage mit starkem Alkoholkonsum 
(p=0,02) und einen Trend zu weniger Drinks pro Tag bei starkem 
Alkoholkonsum (p=0,055).

7.5. Die Prävention von Suiziden
Angesichts hoher Todesraten durch Suizid bei bipolaren Patienten 
sollte die suizidprophylaktische Wirksamkeit der einzelnen Medika-
mente bei ihrer therapeutischen Implementierung beachtet wer-
den, was leider bei vielen Studien nicht der Fall ist. Darüber hinaus 
sind Suizide seltene Ereignisse, sodass es schwierig ist, bei kontrol-
lierten Studien mit einer limitierten Anzahl von Patienten diese suf-
fizient abzubilden.

7.5.1. Antidepressiva. Eine Kontroverse betrifft den möglichen 
kausalen Zusammenhang zwischen Gabe von Antidepressiva insbe-
sondere SSRI und dem dualen Venlafaxin sowie Induktion von Sui-
ziden bei depressiven Patienten. Dies wurde auch in Zusammen-
hang zu nicht diagnostizierter Bipolarität gesetzt. Eine Reanalyse 
der Daten aus randomisierten, kontrollierten als auch pharmako-
epidemiologischen Studien verwerfen die Hypothese, dass Antide-
pressiva Suizidalität bei unipolaren depressiven Patienten induzieren 
können. Im Speziellen konnte die STEP-BD-Studie bei ebendiesen 
Patienten keine Erhöhung von suizidalem Verhalten bei Implemen-
tierung, Dosiserhöhung, oder Dosiserniedrigung von Antidepressiva 
zeigen. Andererseits gibt es überzeugende Evidenz von Suiziden 

Abbildung 1
Empfehlungen für die medikamentöse Therapie bei bipolaren Störungen

LI VAL CBZ LAM PAL ASE ARI OLZ QUE RIS ZIP TYP*

Euphorische Manie

Gemischte Episode

Rapid Cycling

Akute psychotische
Depression

Akute nicht psychotische
Depression

Komorbide Angst

Manieprophylaxe

Depressionsprophylaxe

Quelle: nach Kusumakar et al. (2001) und Kasper (2003)*Cave: Nebenwirkungen!

Rangordnung
hohe Evidenz: sehr zu empfehlen

geringere Evidenz: zu empfehlen

Erfahrungen in der Praxis: auch zu empfehlen

eingeschränkte bzw. fehlende Effizienz, 
 Misserfolg (Studien): nicht zu empfehlen

1

2

3

4

Abkürzungen:
LI=Lithium, VAL=Valproinsäure, CBZ=Carbamazepin, 
LAM=Lamotrigin, PAL=Paliperidon, ASE=Asenapin, 
ARI=Aripiprazol, OLZ=Olanzapin, QUE=Quetiapin, 
RIS=Risperidon, ZIP=Ziprasidon,  
TYP=Typische Neuroleptika
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Frühsymptome ihrer Krankheit zu erkennen und durch rasche Maß-
nahmen, wie zum Beispiel Terminvereinbarung beim Arzt oder ge-
zielte Medikamenteneinnahme, die Erkrankung günstig zu beein-
flussen. Dieses Vorgehen hat sich in der Manieprophylaxe beson-
ders bewährt, jedoch nicht in der Rückfallprophylaxe der bipolaren 
Depression. 
Da affektive Erkrankungen auch als eine Dysfunktionalität von Be-
ziehungen verstanden werden können, fokussieren einige Thera-
pieformen hierauf. Die interpersonelle Psychotherapie (IPT) kombi-
niert Methoden und Verfahren aus verschiedenen Therapieschu-
len. Sie setzt sich aus Elementen der tiefenpsychologischen Psy-
chotherapie, der kognitiven Verhaltenstherapie und der 
Gesprächspsychotherapie zusammen. Entscheidend in der Be-
handlung sind psychosoziale und zwischenmenschliche Erfahrun-
gen des Patienten. Die interpersonelle Psychotherapie der Depres-
sion modifizierte diesen Ansatz etwas, indem sie den Einfluss der 
frühkindlichen Entwicklung nicht in die therapeutische Arbeit ein-
bezieht, sondern sich auf das therapeutische Arbeiten an den Be-
ziehungen im Hier und Jetzt konzentriert. Dabei wird angenom-
men, dass sich frühere zwischenmenschliche und psychische Er-
fahrungen des Patienten im aktuellen Verhalten zeigen. Eine Er-
weiterung erfuhr die IPT durch Ergänzung mit der sogenannten 
sozialen Rhythmustherapie (IPSRT). Die IPSRT versucht, den Patien-
ten die Bedeutung der Aufrechterhaltung sozialer Rhythmen für 
die Erhaltung ihrer Gesundheit nahezubringen, fokussiert auf die 
Stabilisierung der zirkadianen sozialen Abläufe und versucht dabei, 
Schlüsselprobleme interpersoneller Konflikte zu lösen. So soll der 
Patient erfahren, dass ein gezielter Tagesablauf und eine Berück-
sichtigung bzw. Vermeidung von Rückfallrisiken (z.B. Schlafman-
gel) zu einer Stabilisierung des Verlaufs der bipolaren Erkrankung 
beitragen kann. 
Aus einem systemischen Verständnis heraus versucht die familien-
fokussierte Therapie (FFT), hohe Ausprägungsgrade an Stress und 
Konflikte in Familien von bipolaren Patienten zu reduzieren, um so 
den Umgang und den Verlauf der Erkrankung günstig zu beeinflus-
sen. Das prädiktive Konzept der „Expressed Emotion” (EE) selbst re-
sultiert aus dem Wissen, dass die bipolare Erkrankung bei Patienten 
aus Familien mit hohem EE-Status einen symptomatisch ungünsti-
geren Verlauf nimmt als im Vergleich zu Patienten aus Familien mit 
niedrigem EE-Status.
Die FFT erfuhr eine Ergänzung durch individuelle Sitzungen inter-
personeller- und sozialer Rhythmustherapie (IPSRT) und wurde als 
IFFT in einer offenen Studie untersucht. Die Resultate in einem 
Jahres-Follow-up waren positiv. So zeigten nach einem Jahr Fol-
low-up die derart Behandelten längere Intervalle zum Rezidiv so-
wie weniger hohe Depressionswerte im Vergleich zur Kontroll-
gruppe. 
Zusammenfassend sollte hervorgehoben werden, dass es derzeit 
keine Hinweise auf eine methodenspezifisch differenzielle Wirk-
samkeit gibt. Die Interventionen sind besser wirksam, wenn die Pa-
tienten bei Beginn eine Euthymie aufweisen. Auch verhindern sie 
eher manische als depressive Episoden. Bei vielen der Kombinati-
onsstudien (Medikation plus Psychotherapie) wurden bessere Er-
gebnisse im Sinne von weniger Episoden, längeren Zeiten bis zum 
Rezidiv, höherer Adhärenz in der Medikamenteneinnahme und all-
gemein eine verbesserte Lebensqualität im Vergleich zu den rein 
pharmakologischen Interventionen gezeigt.
Daher gilt die Kombination aus Psycho- und Pharmakotherapie der-
zeit als therapeutischer Standard in der Therapie der bipolaren Er-
krankung. Weitere Forschung soll Prädiktoren erarbeiten, damit wir 
in Zukunft wissen, welche Patienten besser von psychotherapeuti-
schen Verfahren profitieren können.

9. Was Angehörige wissen müssen 
Eine bipolar-affektive Störung trägt in großer Mehrheit ein lebens-
langes hohes Rückfallrisiko. Dies bedeutet nicht nur für den betrof-
fenen Patienten die wiederkehrende Erfahrung belastender Stim-
mungsveränderungen und damit assoziierter Irritationen seiner psy-
chosozialen Lebensführung. Auch seine unmittelbaren Partner und 
Familienangehörigen werden im Verlauf einer solchen Erkrankung 
ausgeprägten Belastungen ausgesetzt.
Allein schon die wiederholten Zeiten einer depressiven Verstim-
mung mit drohender Suizidalität, mehrfacher Arbeitsunfähigkeit 
und häufiger vorzeitiger Berentung infolge der Erkrankung wiegen 
schwer und stellen bedeutsame Einbußen der partnerschaftlichen 
und familiären Lebensqualität dar. Das Familienleben ist in Zeiten 
manieformer Veränderungen aber noch zusätzlichen Konflikten 
und emotionalen Spannungen ausgesetzt. Deren Risiko zu unkon-
trollierbarer Eskalation wird hierbei durch das meist fehlende 
Krankheitsbewusstsein des Patienten bestimmt. Wiederkehrende 
manische Episoden erhöhen zudem, besonders bei männlichen Pa-
tienten, das Risiko für delinquentes Verhalten.
Psychosoziale Konflikte bei bipolaren Erkrankungen werden häufig 
nicht mit dem Krankheitsgeschehen einer manischen Episode selbst 
verknüpft, sondern eher als Ausdruck normalpsychologischer Kon-
flikte und partnerschaftlicher Divergenzen gewertet. Dazu können 
kränkende Erfahrungen durch außereheliche Affären, existenzielle 
Bedrohungen aus riskanten Kauf- und Finanzaktionen, Beschämun-
gen aus sozialen Entgleisungen, juristisch relevante Verfehlungen 
sowie polizeiliche und notärztliche Zwangsinterventionen in der 
Manie kommen. 
Es ist deshalb von größter Bedeutung für die erfolgversprechende 
Führung eines bipolaren Patienten, dass seine Partner und Familien-
angehörigen detailliert über das Wesen, die kontrastreichen psychi-
schen Symptome, über die Verlaufsdynamik, die Kennzeichen eines 
drohenden Rückfalls, die krankheitsinhärenten sowie -assoziierten 
Risiken, aber auch über die Notwendigkeit einer konsequenten Be-
handlung Bescheid wissen. Eine Einbindung von Angehörigen in 
psychoedukative Programme und familienzentrierte Therapieansät-
ze sind grundlegend. Die Teilnahme an Selbsthilfegruppen kann 
sehr entlastend sein, helfen, den kranken Partner gezielt zu unter-
stützen, zu lernen, mit dessen Erkrankung zu leben, und gleichzei-
tig vorhandene Ressourcen auch konstruktiv für die eigene Psycho-
hygiene zu nützen.

10. Zusammenfassung 
Bipolare Erkrankungen werden häufig nicht oder spät diagnosti-
ziert und stellen eine Herausforderung für die Behandlung dar, 
die unter klinisch relevanten Gesichtspunkten, abgesichert durch 
Studien – Stichwort „Evidence Based Medicine“ –, erfolgen sollte. 
In Tabelle 1 sind die diagnostischen Charakteristika und in Abbil-
dung 1 die möglichen therapeutischen Maßnahmen zusammen-
gefasst. 
Die Empfehlungen basieren auf in der wissenschaftlichen Literatur 
publizierten Studien bzw. Konsensus-Statements und sind abge-
stuft anhand einer vierstufigen Beurteilung von hoher Evidenz 
(d.h. Vorhandensein von positiven plazebokontrollierten Studien) 
bis zu nicht empfehlenswert (d.h. keine wissenschaftliche Evidenz 
bzw. dokumentierter Misserfolg) angegeben. Das ärztliche Han-
deln sollte sich nach den in der Literatur vorhandenen Ergebnis-
sen, modifiziert für den einzelnen Patienten, orientieren. Um die 
Stimmungsschwankungen zu dokumentieren, hat sich ein von 
dem Patienten zu führender Stimmungskalender bewährt (siehe 
nebenstehende Abbildung). n
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Frühsymptome ihrer Krankheit zu erkennen und durch rasche Maß-
nahmen, wie zum Beispiel Terminvereinbarung beim Arzt oder ge-
zielte Medikamenteneinnahme, die Erkrankung günstig zu beein-
flussen. Dieses Vorgehen hat sich in der Manieprophylaxe beson-
ders bewährt, jedoch nicht in der Rückfallprophylaxe der bipolaren 
Depression. 
Da affektive Erkrankungen auch als eine Dysfunktionalität von Be-
ziehungen verstanden werden können, fokussieren einige Thera-
pieformen hierauf. Die interpersonelle Psychotherapie (IPT) kombi-
niert Methoden und Verfahren aus verschiedenen Therapieschu-
len. Sie setzt sich aus Elementen der tiefenpsychologischen Psy-
chotherapie, der kognitiven Verhaltenstherapie und der 
Gesprächspsychotherapie zusammen. Entscheidend in der Be-
handlung sind psychosoziale und zwischenmenschliche Erfahrun-
gen des Patienten. Die interpersonelle Psychotherapie der Depres-
sion modifizierte diesen Ansatz etwas, indem sie den Einfluss der 
frühkindlichen Entwicklung nicht in die therapeutische Arbeit ein-
bezieht, sondern sich auf das therapeutische Arbeiten an den Be-
ziehungen im Hier und Jetzt konzentriert. Dabei wird angenom-
men, dass sich frühere zwischenmenschliche und psychische Er-
fahrungen des Patienten im aktuellen Verhalten zeigen. Eine Er-
weiterung erfuhr die IPT durch Ergänzung mit der sogenannten 
sozialen Rhythmustherapie (IPSRT). Die IPSRT versucht, den Patien-
ten die Bedeutung der Aufrechterhaltung sozialer Rhythmen für 
die Erhaltung ihrer Gesundheit nahezubringen, fokussiert auf die 
Stabilisierung der zirkadianen sozialen Abläufe und versucht dabei, 
Schlüsselprobleme interpersoneller Konflikte zu lösen. So soll der 
Patient erfahren, dass ein gezielter Tagesablauf und eine Berück-
sichtigung bzw. Vermeidung von Rückfallrisiken (z.B. Schlafman-
gel) zu einer Stabilisierung des Verlaufs der bipolaren Erkrankung 
beitragen kann. 
Aus einem systemischen Verständnis heraus versucht die familien-
fokussierte Therapie (FFT), hohe Ausprägungsgrade an Stress und 
Konflikte in Familien von bipolaren Patienten zu reduzieren, um so 
den Umgang und den Verlauf der Erkrankung günstig zu beeinflus-
sen. Das prädiktive Konzept der „Expressed Emotion” (EE) selbst re-
sultiert aus dem Wissen, dass die bipolare Erkrankung bei Patienten 
aus Familien mit hohem EE-Status einen symptomatisch ungünsti-
geren Verlauf nimmt als im Vergleich zu Patienten aus Familien mit 
niedrigem EE-Status.
Die FFT erfuhr eine Ergänzung durch individuelle Sitzungen inter-
personeller- und sozialer Rhythmustherapie (IPSRT) und wurde als 
IFFT in einer offenen Studie untersucht. Die Resultate in einem 
Jahres-Follow-up waren positiv. So zeigten nach einem Jahr Fol-
low-up die derart Behandelten längere Intervalle zum Rezidiv so-
wie weniger hohe Depressionswerte im Vergleich zur Kontroll-
gruppe. 
Zusammenfassend sollte hervorgehoben werden, dass es derzeit 
keine Hinweise auf eine methodenspezifisch differenzielle Wirk-
samkeit gibt. Die Interventionen sind besser wirksam, wenn die Pa-
tienten bei Beginn eine Euthymie aufweisen. Auch verhindern sie 
eher manische als depressive Episoden. Bei vielen der Kombinati-
onsstudien (Medikation plus Psychotherapie) wurden bessere Er-
gebnisse im Sinne von weniger Episoden, längeren Zeiten bis zum 
Rezidiv, höherer Adhärenz in der Medikamenteneinnahme und all-
gemein eine verbesserte Lebensqualität im Vergleich zu den rein 
pharmakologischen Interventionen gezeigt.
Daher gilt die Kombination aus Psycho- und Pharmakotherapie der-
zeit als therapeutischer Standard in der Therapie der bipolaren Er-
krankung. Weitere Forschung soll Prädiktoren erarbeiten, damit wir 
in Zukunft wissen, welche Patienten besser von psychotherapeuti-
schen Verfahren profitieren können.

9. Was Angehörige wissen müssen 
Eine bipolar-affektive Störung trägt in großer Mehrheit ein lebens-
langes hohes Rückfallrisiko. Dies bedeutet nicht nur für den betrof-
fenen Patienten die wiederkehrende Erfahrung belastender Stim-
mungsveränderungen und damit assoziierter Irritationen seiner psy-
chosozialen Lebensführung. Auch seine unmittelbaren Partner und 
Familienangehörigen werden im Verlauf einer solchen Erkrankung 
ausgeprägten Belastungen ausgesetzt.
Allein schon die wiederholten Zeiten einer depressiven Verstim-
mung mit drohender Suizidalität, mehrfacher Arbeitsunfähigkeit 
und häufiger vorzeitiger Berentung infolge der Erkrankung wiegen 
schwer und stellen bedeutsame Einbußen der partnerschaftlichen 
und familiären Lebensqualität dar. Das Familienleben ist in Zeiten 
manieformer Veränderungen aber noch zusätzlichen Konflikten 
und emotionalen Spannungen ausgesetzt. Deren Risiko zu unkon-
trollierbarer Eskalation wird hierbei durch das meist fehlende 
Krankheitsbewusstsein des Patienten bestimmt. Wiederkehrende 
manische Episoden erhöhen zudem, besonders bei männlichen Pa-
tienten, das Risiko für delinquentes Verhalten.
Psychosoziale Konflikte bei bipolaren Erkrankungen werden häufig 
nicht mit dem Krankheitsgeschehen einer manischen Episode selbst 
verknüpft, sondern eher als Ausdruck normalpsychologischer Kon-
flikte und partnerschaftlicher Divergenzen gewertet. Dazu können 
kränkende Erfahrungen durch außereheliche Affären, existenzielle 
Bedrohungen aus riskanten Kauf- und Finanzaktionen, Beschämun-
gen aus sozialen Entgleisungen, juristisch relevante Verfehlungen 
sowie polizeiliche und notärztliche Zwangsinterventionen in der 
Manie kommen. 
Es ist deshalb von größter Bedeutung für die erfolgversprechende 
Führung eines bipolaren Patienten, dass seine Partner und Familien-
angehörigen detailliert über das Wesen, die kontrastreichen psychi-
schen Symptome, über die Verlaufsdynamik, die Kennzeichen eines 
drohenden Rückfalls, die krankheitsinhärenten sowie -assoziierten 
Risiken, aber auch über die Notwendigkeit einer konsequenten Be-
handlung Bescheid wissen. Eine Einbindung von Angehörigen in 
psychoedukative Programme und familienzentrierte Therapieansät-
ze sind grundlegend. Die Teilnahme an Selbsthilfegruppen kann 
sehr entlastend sein, helfen, den kranken Partner gezielt zu unter-
stützen, zu lernen, mit dessen Erkrankung zu leben, und gleichzei-
tig vorhandene Ressourcen auch konstruktiv für die eigene Psycho-
hygiene zu nützen.

10. Zusammenfassung 
Bipolare Erkrankungen werden häufig nicht oder spät diagnosti-
ziert und stellen eine Herausforderung für die Behandlung dar, 
die unter klinisch relevanten Gesichtspunkten, abgesichert durch 
Studien – Stichwort „Evidence Based Medicine“ –, erfolgen sollte. 
In Tabelle 1 sind die diagnostischen Charakteristika und in Abbil-
dung 1 die möglichen therapeutischen Maßnahmen zusammen-
gefasst. 
Die Empfehlungen basieren auf in der wissenschaftlichen Literatur 
publizierten Studien bzw. Konsensus-Statements und sind abge-
stuft anhand einer vierstufigen Beurteilung von hoher Evidenz 
(d.h. Vorhandensein von positiven plazebokontrollierten Studien) 
bis zu nicht empfehlenswert (d.h. keine wissenschaftliche Evidenz 
bzw. dokumentierter Misserfolg) angegeben. Das ärztliche Han-
deln sollte sich nach den in der Literatur vorhandenen Ergebnis-
sen, modifiziert für den einzelnen Patienten, orientieren. Um die 
Stimmungsschwankungen zu dokumentieren, hat sich ein von 
dem Patienten zu führender Stimmungskalender bewährt (siehe 
nebenstehende Abbildung). n
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Ärzten, sondern auch niedergelassenen Fachärzten und Ärzten für Allgemeinmedizin. Da Pati-
enten nur in seltenen Fällen Suizidgedanken oder -pläne selbst ansprechen, kann eine rechtzeiti-
ge Diagnose, Krisenintervention und Behandlung lebensrettend sein.

Mit dem Begriff „Suizidverhalten“ werden Suizidankündigungen und Suizidversuche
beschrieben, die mit der Absicht, das eigene Leben zu beenden, in selbst gesteuerter Weise aus-
geführt werden. Suizidales Verhalten umspannt dabei sowohl fatale Handlungen (vollendeter 
Suizid) als auch potenziell hoch letale, aber gescheiterte Handlungen bis hin zu potenziell nied-
rig letalen Handlungen mit appellativem Charakter („Hilfeschrei“).

Die multifaktorielle Kausalität des Suizids – psychische, soziale und biologische Aspekte spielen 
dabei eine Rolle – bedingt die Notwendigkeit kombinierter therapeutischer Ansätze in der Be-
handlung suizidaler Patienten. Dazu gehören sowohl die medikamentöse Behandlung mit Anti-
depressiva als auch die Krisenintervention und Psychotherapie.

Für die Österreichische Gesellschaft für Neuropsychopharmakologie und Biologische Psychiatrie 
(ÖGPB) war es nun an der Zeit, das 2005 publizierte Konsensus-Statement „Suizidalität“ einer 
eingehenden Überarbeitung zu unterziehen, die neuesten wissenschaftlichen Erkenntnisse ein-
fließen zu lassen, um so den aktuellen Stand des Wissens zu diesem Thema zu präsentieren. Be-
sonders im Bereich „Suizidalität bei Kindern und Jugendlichen“ hat es zahlreiche Neuerungen 
gegeben, auch der Aspekt „Suizidprävention und Medien“ ist in das vorliegende Paper eingeflos-
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Für die Österreichische Gesellschaft für Neuropsychopharmakologie und Biologische Psychiatrie 
(ÖGPB) war es nun an der Zeit, das 2005 publizierte Konsensus-Statement „Suizidalität“ einer 
eingehenden Überarbeitung zu unterziehen, die neuesten wissenschaftlichen Erkenntnisse ein-
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gegeben, auch der Aspekt „Suizidprävention und Medien“ ist in das vorliegende Paper eingeflos-
sen, ebenso ein Kapitel über „Suizidalität bei älteren und alten Menschen“.
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Präsuizidales Syndrom – Erwin Ringel (1953)
1. Einengung
•	Situative	Einengung
•		Dynamische	Einengung	mit	einseitiger	Ausrichtung	der	

 Apperzeption, Assoziation, Affekte, Verhaltensmuster  
und mit Reduktion der Abwehrmechanismen

•	Einengung	der	zwischenmenschlichen	Beziehungen
•	Einengung	der	Wertwelt
2.  Gehemmte und gegen die eigene Person gerichtete Aggression
3. Suizidfantasien

In Bezug auf mögliche biologische Grundlagen der Suizidalität 
konnte Marie Asberg 1986 nachweisen, dass im Liquor von Patien-
ten mit Suizidversuchen, die eine sogenannte „harte Methode“ an-
gewendet haben, ähnlich wie bei gewalttätigen Menschen, das 
Serotonin-Abbauprodukt 5-Hydroxyindolessigsäure (5-HIES) signifi-
kant erniedrigt ist. Zahlreiche Post-mortem-Studien weisen darauf 
hin, dass es bei Menschen, die sich suizidiert hatten, die Serotonin-
transporterbindung im frontalen Cortex vermindert ist, während 
postsynaptische 5-HT2A-Rezeptoren im prefrontalen Cortex und 
Hippocampus hinaufreguliert sind. 

Auch bei suizidalen Patienten fand sich eine Erhöhung der 5-HT2A-
Rezeptor-Dichte an Thrombozyten. Diese Befunde sind unabhängig 
von der klinischen Diagnose einer Depression. Weiters gibt es auch 
biologische Befunde zu potenziellen Störungen in anderen Mono-
aminsystemen (Dopamin, Noradrenalin), wobei diesen derzeit eine 
geringere Bedeutung zugemessen wird.

Hervorzuheben ist darüber hinaus das Modell des suizidalen Pro-
zesses von Niels Retterstol (1993). In diesem Modell werden neben 
dem beobachtbaren Verhalten, wie z.B. Botschaften mit Suizidin-
halten, auch nicht beobachtbare Komponenten berücksichtigt. Zu 
Letzteren zählen bewusste und unbewusste Gedanken, Impulse 
oder Pläne zum Suizid. 

Ziel der Präventionsarbeit muss es sein, die Schwelle zwischen nicht 
beobachtbarem und beobachtetem Verhalten zu senken, da gera-
de die nicht beobachtbaren Komponenten einen großen Teil der 
Suizidalität ausmachen.

Psychologische Aspekte im Zusammenhang mit Suizidalität:
•	Impulsivität
•	Schwarz-weiß-Denken
•	Kognitive	Rigidität
•	Verminderte	Spezifität	des	autobiografischen	Gedächtnisses
•	Eingeschränkte	Problemlösungsressourcen
•	Hoffnungslosigkeit

Klinische Untersuchungen über den Zusammenhang zwischen Sui-
zidalität und Psychopathologie zeigen, dass die Diagnose der 
psychiatrischen Störung in vielen Fällen nur sehr ungenau erfolgt. 
Auf einer psychopathologischen Symptomebene sind es vor allem 
Aggressivität und Impulsivität, die mit suizidalem Ausdruck und 
Verhalten korreliert sind. Auch „Aggressivität“ ist ein psychopatho-
logisches Merkmal. Besonders suizidgefährdet sind Patienten mit 
den psychopathologischen Merkmalen depressive/dysphorische 
Stimmungslage und gesteigerter Antrieb (Letzteres kann Anlass für 
impulsive Handlungen sein). Erste Forschungsergebnisse deuten, 
abseits von Beobachtungen, auch darauf hin, dass genetische Fak-
toren einen Einfluss auf das Suizidrisiko haben. Eine familiäre Häu-
fung von Suiziden ist jedoch nicht allein durch genetische Einflüsse 
verursacht. Psychodynamische Einflussgrößen wie „Lernen am Mo-
dell“ stellen dabei ebenso einen wichtigen Faktor dar.

Die Arbeitsgruppe um John Mann (1999) fasst die angeführten Zu-
sammenhänge im sogenannten „Stress-Diathese-Modell“ der Sui-
zidalität zusammen. Dieses Modell ist Ausgangspunkt für weiter-
führende Studien zum Zusammenspiel von Anlage- und Umwelt-
faktoren.

Suizidales Verhalten ist komplex, und wahrscheinlich besteht ein 
Zusammenspiel aus erniedrigter serotonerger Aktivität und Persön-
lichkeitsfaktoren, wobei die Rolle der biologischen Einflüsse größer 
sein dürfte als bislang angenommen. Die jüngst erforschte geneti-
sche Variabilität des Serotonintransporter-Steuerungsgens zeigt, 
dass depressive Patienten mit Life Events und Traumatisierungen 
höhere Suizidversuchsraten aufzeigen, wenn sie eine High-Risk-Va-
riante des Gens aufweisen, verglichen mit Patienten mit einer Low-
Risk-Variante des Gens. Suizidverhalten ist nach heutigem Ver-
ständnis das Resultat einer komplexen Gen-Umwelt-Interaktion.

Abbildung 1
Mit steigendem Alter nimmt das Suizidrisiko stark zu
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1. Einleitung
Suizidale Patienten sind akute Notfälle, mit denen niedergelassene 
Ärzte, Klinikärzte, Kriseninterventionszentren, aber auch nicht ärzt-
liche Psychotherapeuten immer wieder häufig konfrontiert sind. Für 
eine sichere und optimale Betreuung dieser oftmals heterogenen 
Patientengruppe sind klare Richtlinien eine Grundvoraussetzung. 

Betrifft die Suizidgefährdung Kinder und Jugendliche, müssen ent-
sprechende Notfallsmaßnahmen (stationäre Behandlung, medika-
mentöse und nicht medikamentöse Maßnahmen) ergriffen werden. 
Bezüglich des Einsatzes von antidepressiver Medikation in dieser Al-
tersgruppe besteht weiterhin Verunsicherung, obwohl in einer Viel-
zahl von Studienergebnissen mittlerweile belegt ist, dass zwischen 
einer medikamentösen antidepressiven Behandlung und einem 
möglicherweise erhöhten Suizidrisiko bei Kindern und Jugendlichen 
mit großer Wahrscheinlichkeit kein Zusammenhang besteht. 

In diesem aktualisierten Konsensus-Statement soll deshalb einmal 
mehr hervorgehoben werden, dass bislang nur neuere Antidepres-
siva wie z.B. SSRI (selektive Serotonin-Wiederaufnahmehemmer) 
und SNRI (selektive Serotonin- und Noradrenalin-Wiederaufnahme-
hemmer) in Studien auf eine mögliche Erhöhung des Suizidrisikos 
untersucht wurden, nicht jedoch ältere Substanzen wie trizyklische 
Antidepressiva (TZA).

Plazebokontrollierte Studien mit modernen Antidepressiva deuten 
nach derzeitigem Stand des Wissens nicht auf eine Erhöhung des 
Suizidrisikos hin. Ein engmaschiges Monitoring der Patienten ist je-
doch in jedem Fall anzuraten, da Patienten, bei denen eine Behand-
lung mit Antidepressiva indiziert ist, eine Gruppe mit per se erhöh-
tem Suizidrisiko darstellen.

2.  Suizidalität bei psychiatrischen  
Erkrankungen

Unter Suizidalität werden Suizidgefährdung, die Neigung zum Sui-
zid oder umgangssprachlich auch die Lebensmüdigkeit verstanden. 
Menschen, die an einer psychiatrischen Erkrankung (dies gilt für 
sämtliche derartige Erkrankungen) leiden, weisen ein drei- bis 
zwölffach erhöhtes Suizidrisiko auf. Das Risiko ist allerdings – je 
nach Erkrankung – unterschiedlich hoch.

Auch organische Erkrankungen können mit einer erhöhten Suizida-
lität einhergehen. Es liegen bislang allerdings nicht genügend Stu-
dien vor, die eine genauere Einschätzung der Suizidalität für einzel-
ne organische Erkrankungen ermöglichen.

Eine chronische Erkrankung stellt jedoch unabhängig davon, ob sie 
psychisch oder somatisch bedingt ist, in jedem Fall ein schwer zu 
bewältigendes Lebensereignis dar und kann auf diese Weise Auslö-

ser für suizidales Verhalten werden. Autopsiestudien haben ge-
zeigt, dass 70 bis 90% der Suizide von Personen begangen wer-
den, die zum Zeitpunkt des Todes mindestens eine psychiatrische 
Erkrankung aufwiesen.

Zu beachten ist allerdings, dass häufig auch psychosoziale Krisen in 
der Vorgeschichte mit einer suizidalen Entwicklung verbunden sein 
können.

Psychosoziale Krisen werden definiert als „der Verlust des seeli-
schen Gleichgewichts, den ein Mensch verspürt, wenn er mit belas-
tenden Ereignissen wie Traumata, Todesfällen oder Trennungen und 
plötzlichen Verlusten oder durch Lebensveränderungen wie 
Schwierigkeiten in Beziehungen oder am Arbeitsplatz konfrontiert 
wird, die er im Augenblick nicht bewältigen kann, weil sie von der 
Art und vom Ausmaß her seine durch frühere Erfahrungen erwor-
benen Fähigkeiten und erprobten Hilfsmittel zur Erreichung wichti-
ger Lebensziele oder zur Bewältigung seiner Lebenssituation über-
fordern“ (Sonneck, 2000).

Ein besonders hohes Suizidrisiko weisen Personen mit affektiven 
Störungen und Substanzabhängigkeiten auf; bei einer Komorbidi-
tät mit einer anderen psychiatrischen Erkrankung ist das Risiko 
mehr als additiv erhöht. Jugendliche, junge Erwachsene und auch 
alte Menschen stellen innerhalb dieser Risikogruppe wiederum eine 
besonders vulnerable Gruppe für Suizidversuche dar.

Impulsivität ist ein entscheidender Faktor für Suizidalität. Sie be-
dingt die Umsetzung von Suizidgedanken in die Praxis. Bestimmte 
psychiatrische Krankheiten wie Substanzabhängigkeiten, schizo-
phrene Erkrankungen, unipolare oder bipolare Depressionen, 
Essstörungen, emotional instabile Persönlichkeitsstörungen (Bor-
derlinestörungen) sowie organisch bedingte psychische Störungen 
wie Demenzen sind mit einer gesteigerten Impulsivität und damit 
einem erhöhten Suizidrisiko assoziiert. Es gilt heute als gesichert, 
dass das serotonerge System in die biologische Ätiopathogenese 
der Impulskontrolle wesentlich involviert ist.

3. Suizidmodelle
1953 wurde von Erwin Ringel das noch heute gültige Modell des 
präsuizidalen Syndroms beschrieben. Es ist charakterisiert durch 
Einengung, gehemmte und gegen die eigene Person gerichtete Ag-
gression sowie Suizidfantasien. Ringel hat damit als Erster psychiat-
rische mit psychodynamischen Aspekten verbunden. Weitere – vor 
allem aus österreichischer Sicht – bedeutende Suizidmodelle stam-
men von Walter Pöldinger (1968, Suizidale Entwicklung: Erwägung 
– Abwägung – Entschluss) und Gernot Sonneck (1982, Kriseninter-
vention und Suizidverhütung).
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Präsuizidales Syndrom – Erwin Ringel (1953)
1. Einengung
•	Situative	Einengung
•		Dynamische	Einengung	mit	einseitiger	Ausrichtung	der	

 Apperzeption, Assoziation, Affekte, Verhaltensmuster  
und mit Reduktion der Abwehrmechanismen

•	Einengung	der	zwischenmenschlichen	Beziehungen
•	Einengung	der	Wertwelt
2.  Gehemmte und gegen die eigene Person gerichtete Aggression
3. Suizidfantasien

In Bezug auf mögliche biologische Grundlagen der Suizidalität 
konnte Marie Asberg 1986 nachweisen, dass im Liquor von Patien-
ten mit Suizidversuchen, die eine sogenannte „harte Methode“ an-
gewendet haben, ähnlich wie bei gewalttätigen Menschen, das 
Serotonin-Abbauprodukt 5-Hydroxyindolessigsäure (5-HIES) signifi-
kant erniedrigt ist. Zahlreiche Post-mortem-Studien weisen darauf 
hin, dass es bei Menschen, die sich suizidiert hatten, die Serotonin-
transporterbindung im frontalen Cortex vermindert ist, während 
postsynaptische 5-HT2A-Rezeptoren im prefrontalen Cortex und 
Hippocampus hinaufreguliert sind. 

Auch bei suizidalen Patienten fand sich eine Erhöhung der 5-HT2A-
Rezeptor-Dichte an Thrombozyten. Diese Befunde sind unabhängig 
von der klinischen Diagnose einer Depression. Weiters gibt es auch 
biologische Befunde zu potenziellen Störungen in anderen Mono-
aminsystemen (Dopamin, Noradrenalin), wobei diesen derzeit eine 
geringere Bedeutung zugemessen wird.

Hervorzuheben ist darüber hinaus das Modell des suizidalen Pro-
zesses von Niels Retterstol (1993). In diesem Modell werden neben 
dem beobachtbaren Verhalten, wie z.B. Botschaften mit Suizidin-
halten, auch nicht beobachtbare Komponenten berücksichtigt. Zu 
Letzteren zählen bewusste und unbewusste Gedanken, Impulse 
oder Pläne zum Suizid. 

Ziel der Präventionsarbeit muss es sein, die Schwelle zwischen nicht 
beobachtbarem und beobachtetem Verhalten zu senken, da gera-
de die nicht beobachtbaren Komponenten einen großen Teil der 
Suizidalität ausmachen.

Psychologische Aspekte im Zusammenhang mit Suizidalität:
•	Impulsivität
•	Schwarz-weiß-Denken
•	Kognitive	Rigidität
•	Verminderte	Spezifität	des	autobiografischen	Gedächtnisses
•	Eingeschränkte	Problemlösungsressourcen
•	Hoffnungslosigkeit

Klinische Untersuchungen über den Zusammenhang zwischen Sui-
zidalität und Psychopathologie zeigen, dass die Diagnose der 
psychiatrischen Störung in vielen Fällen nur sehr ungenau erfolgt. 
Auf einer psychopathologischen Symptomebene sind es vor allem 
Aggressivität und Impulsivität, die mit suizidalem Ausdruck und 
Verhalten korreliert sind. Auch „Aggressivität“ ist ein psychopatho-
logisches Merkmal. Besonders suizidgefährdet sind Patienten mit 
den psychopathologischen Merkmalen depressive/dysphorische 
Stimmungslage und gesteigerter Antrieb (Letzteres kann Anlass für 
impulsive Handlungen sein). Erste Forschungsergebnisse deuten, 
abseits von Beobachtungen, auch darauf hin, dass genetische Fak-
toren einen Einfluss auf das Suizidrisiko haben. Eine familiäre Häu-
fung von Suiziden ist jedoch nicht allein durch genetische Einflüsse 
verursacht. Psychodynamische Einflussgrößen wie „Lernen am Mo-
dell“ stellen dabei ebenso einen wichtigen Faktor dar.

Die Arbeitsgruppe um John Mann (1999) fasst die angeführten Zu-
sammenhänge im sogenannten „Stress-Diathese-Modell“ der Sui-
zidalität zusammen. Dieses Modell ist Ausgangspunkt für weiter-
führende Studien zum Zusammenspiel von Anlage- und Umwelt-
faktoren.

Suizidales Verhalten ist komplex, und wahrscheinlich besteht ein 
Zusammenspiel aus erniedrigter serotonerger Aktivität und Persön-
lichkeitsfaktoren, wobei die Rolle der biologischen Einflüsse größer 
sein dürfte als bislang angenommen. Die jüngst erforschte geneti-
sche Variabilität des Serotonintransporter-Steuerungsgens zeigt, 
dass depressive Patienten mit Life Events und Traumatisierungen 
höhere Suizidversuchsraten aufzeigen, wenn sie eine High-Risk-Va-
riante des Gens aufweisen, verglichen mit Patienten mit einer Low-
Risk-Variante des Gens. Suizidverhalten ist nach heutigem Ver-
ständnis das Resultat einer komplexen Gen-Umwelt-Interaktion.

Abbildung 1
Mit steigendem Alter nimmt das Suizidrisiko stark zu
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1. Einleitung
Suizidale Patienten sind akute Notfälle, mit denen niedergelassene 
Ärzte, Klinikärzte, Kriseninterventionszentren, aber auch nicht ärzt-
liche Psychotherapeuten immer wieder häufig konfrontiert sind. Für 
eine sichere und optimale Betreuung dieser oftmals heterogenen 
Patientengruppe sind klare Richtlinien eine Grundvoraussetzung. 

Betrifft die Suizidgefährdung Kinder und Jugendliche, müssen ent-
sprechende Notfallsmaßnahmen (stationäre Behandlung, medika-
mentöse und nicht medikamentöse Maßnahmen) ergriffen werden. 
Bezüglich des Einsatzes von antidepressiver Medikation in dieser Al-
tersgruppe besteht weiterhin Verunsicherung, obwohl in einer Viel-
zahl von Studienergebnissen mittlerweile belegt ist, dass zwischen 
einer medikamentösen antidepressiven Behandlung und einem 
möglicherweise erhöhten Suizidrisiko bei Kindern und Jugendlichen 
mit großer Wahrscheinlichkeit kein Zusammenhang besteht. 

In diesem aktualisierten Konsensus-Statement soll deshalb einmal 
mehr hervorgehoben werden, dass bislang nur neuere Antidepres-
siva wie z.B. SSRI (selektive Serotonin-Wiederaufnahmehemmer) 
und SNRI (selektive Serotonin- und Noradrenalin-Wiederaufnahme-
hemmer) in Studien auf eine mögliche Erhöhung des Suizidrisikos 
untersucht wurden, nicht jedoch ältere Substanzen wie trizyklische 
Antidepressiva (TZA).

Plazebokontrollierte Studien mit modernen Antidepressiva deuten 
nach derzeitigem Stand des Wissens nicht auf eine Erhöhung des 
Suizidrisikos hin. Ein engmaschiges Monitoring der Patienten ist je-
doch in jedem Fall anzuraten, da Patienten, bei denen eine Behand-
lung mit Antidepressiva indiziert ist, eine Gruppe mit per se erhöh-
tem Suizidrisiko darstellen.

2.  Suizidalität bei psychiatrischen  
Erkrankungen

Unter Suizidalität werden Suizidgefährdung, die Neigung zum Sui-
zid oder umgangssprachlich auch die Lebensmüdigkeit verstanden. 
Menschen, die an einer psychiatrischen Erkrankung (dies gilt für 
sämtliche derartige Erkrankungen) leiden, weisen ein drei- bis 
zwölffach erhöhtes Suizidrisiko auf. Das Risiko ist allerdings – je 
nach Erkrankung – unterschiedlich hoch.

Auch organische Erkrankungen können mit einer erhöhten Suizida-
lität einhergehen. Es liegen bislang allerdings nicht genügend Stu-
dien vor, die eine genauere Einschätzung der Suizidalität für einzel-
ne organische Erkrankungen ermöglichen.

Eine chronische Erkrankung stellt jedoch unabhängig davon, ob sie 
psychisch oder somatisch bedingt ist, in jedem Fall ein schwer zu 
bewältigendes Lebensereignis dar und kann auf diese Weise Auslö-

ser für suizidales Verhalten werden. Autopsiestudien haben ge-
zeigt, dass 70 bis 90% der Suizide von Personen begangen wer-
den, die zum Zeitpunkt des Todes mindestens eine psychiatrische 
Erkrankung aufwiesen.

Zu beachten ist allerdings, dass häufig auch psychosoziale Krisen in 
der Vorgeschichte mit einer suizidalen Entwicklung verbunden sein 
können.

Psychosoziale Krisen werden definiert als „der Verlust des seeli-
schen Gleichgewichts, den ein Mensch verspürt, wenn er mit belas-
tenden Ereignissen wie Traumata, Todesfällen oder Trennungen und 
plötzlichen Verlusten oder durch Lebensveränderungen wie 
Schwierigkeiten in Beziehungen oder am Arbeitsplatz konfrontiert 
wird, die er im Augenblick nicht bewältigen kann, weil sie von der 
Art und vom Ausmaß her seine durch frühere Erfahrungen erwor-
benen Fähigkeiten und erprobten Hilfsmittel zur Erreichung wichti-
ger Lebensziele oder zur Bewältigung seiner Lebenssituation über-
fordern“ (Sonneck, 2000).

Ein besonders hohes Suizidrisiko weisen Personen mit affektiven 
Störungen und Substanzabhängigkeiten auf; bei einer Komorbidi-
tät mit einer anderen psychiatrischen Erkrankung ist das Risiko 
mehr als additiv erhöht. Jugendliche, junge Erwachsene und auch 
alte Menschen stellen innerhalb dieser Risikogruppe wiederum eine 
besonders vulnerable Gruppe für Suizidversuche dar.

Impulsivität ist ein entscheidender Faktor für Suizidalität. Sie be-
dingt die Umsetzung von Suizidgedanken in die Praxis. Bestimmte 
psychiatrische Krankheiten wie Substanzabhängigkeiten, schizo-
phrene Erkrankungen, unipolare oder bipolare Depressionen, 
Essstörungen, emotional instabile Persönlichkeitsstörungen (Bor-
derlinestörungen) sowie organisch bedingte psychische Störungen 
wie Demenzen sind mit einer gesteigerten Impulsivität und damit 
einem erhöhten Suizidrisiko assoziiert. Es gilt heute als gesichert, 
dass das serotonerge System in die biologische Ätiopathogenese 
der Impulskontrolle wesentlich involviert ist.

3. Suizidmodelle
1953 wurde von Erwin Ringel das noch heute gültige Modell des 
präsuizidalen Syndroms beschrieben. Es ist charakterisiert durch 
Einengung, gehemmte und gegen die eigene Person gerichtete Ag-
gression sowie Suizidfantasien. Ringel hat damit als Erster psychiat-
rische mit psychodynamischen Aspekten verbunden. Weitere – vor 
allem aus österreichischer Sicht – bedeutende Suizidmodelle stam-
men von Walter Pöldinger (1968, Suizidale Entwicklung: Erwägung 
– Abwägung – Entschluss) und Gernot Sonneck (1982, Kriseninter-
vention und Suizidverhütung).
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krankungen auftreten und es daher nur wenige Zwillingsstudien 
gibt, wird die Heritabilität von vollzogenen Suiziden mit 11 bis 
40% beziffert. Ausgehend von der Tatsache, dass suizidales Ver-
halten ätiologisch komplex ist (u.a. da verschiedene psychische Er-
krankungen zugrunde liegen können), ist auch davon auszugehen, 
dass die Vererbbarkeit von Suizidalität polygenetisch determiniert 
ist. Untersuchungen belegen Einflüsse von Genen, die das dopa-
minerge, noradrenerge, GABA-erge (Rujescu und Gierling, 2010), 
aber vor allem das serotoninerge System regulieren. Entsprechen-
de Assoziationsstudien zeigen, dass bestimmte Genvarianten des 
Serotonin-Transporters (5-HTT), der Tryptophan-Hydroxylase 1 
(TPH1), sowie BDNF- und NTRK2- Gene (die u.a. an der Differen-
zierung und Netzwerkbildung von serotonergen Neuronen betei-
ligt sind) bei der Genese der Suizidalität vermutlich eine bestim-
mende Rolle spielen. Beim NTRK2-Gen sind beispielsweise drei Va-
rianten bekannt, die das Suizidrisiko um das 4,5-Fache erhöhen, 
wenn alle drei zugleich vorliegen.

Weiters deuten neuere Untersuchungen darauf hin, dass auch Mu-
tationen im CRHR1-Gen (Corticotropin Releasing Hormone Recep-
tor 1-Gen) über die Beeinflussung der Produktion von Stresshormo-
nen das Suizidrisiko erhöhen. Liegt am CRHR1-Gen eine Mutation 
vor, so sind die Betroffenen einem ständig erhöhten Stresslevel aus-
gesetzt.

Genetische Untersuchungen könnten auch für die klinische Arbeit 
interessante Befunde liefern. Bei einigen Kandidatengenen sind 
mittlerweile Interaktionen mit der Einnahme von Antidepressiva be-
schrieben, die bei bestimmter Genkonstellation z.B. zu einer erhöh-
ten Wahrscheinlichkeit für Suizidalität während der Behandlung 
führen kann. Hier scheint besonders bei Noradrenalin-Wiederauf-
nahmehemmern insbesondere beim Mann Vorsicht geboten 
 (McGuffin et al., 2010). 

Da die Untersuchung spezifischer Kandidatengene/Polymorphis-
men sehr langwierig ist und technische Entwicklungen erst seit 
Kurzem genomweite Assoziationsstudien (GWAS) ermöglichen, 
bleibt abzuwarten, welche Gene einen substanziellen Beitrag zur 
Entstehung von Suizidalität liefern. Die ersten zwei bereits vorlie-
genden umfangreichen Studien sind vorerst noch zurückhaltend 
(Perlis et al., 2010; Butler et al., 2010).

5.  Risiko von Suizid und Suizidversuchen bei 
der Gabe von Antidepressiva oder Plazebo 
beim Erwachsenen

In der Diskussion um das Risiko von Suiziden stehen folgende 
 Fragen im Vordergrund:
1.  Kann mithilfe von Antidepressiva Suizidverhalten behandelt 

 werden?
2.  Wird durch die antidepressive Therapie möglicherweise ein 

 erhöhtes Suizidrisiko induziert?
3.  Besteht Toxizität bei Überdosierungen?

Antidepressiva und dabei insbesondere die neuen Klassen wie z.B. 
SSRI und SNRI reduzieren Suizidgedanken (erhoben durch psycho-
metrische Skalen in kontrollierten Beobachtungen und Studien, wie 
z.B. mittels der Hamilton-Depressions-Skala). Während unbehandel-
te depressive Menschen ein zirka 20-fach höheres Risiko für Suizid-
versuche haben als die Gesamtbevölkerung (siehe auch Tabelle 1), 
ist das Risiko bei behandelten Depressionen immerhin „nur“ noch 
achtfach erhöht. Somit besteht bei unbehandelten Depressionen 
ein bis auf das Dreifache erhöhtes Suizidrisiko gegenüber behan-
delten Depressiven.

Wie Abbildung 2 zeigt, ist die Neigung zum Suizidversuch vor Be-
ginn einer medikamentösen antidepressiven Therapie stark erhöht 
und geht mit der regelmäßigen Einnahme der antidepressiven Me-
dikation, die parallel zur psychiatrischen Therapie erfolgt, allmäh-
lich zurück.

Der Vergleich sämtlicher plazebokontrollierter, doppelblinder klini-
scher Prüfungen von 1983 bis 1997, die zur Registrierung von Anti-
depressiva in Holland eingereicht wurden, ergibt keinen Unter-
schied bei den Raten an Suiziden bzw. Suizidversuchen zwischen 
Plazebo und antidepressiv wirksamen Medikamenten. Wird die ab-
solute Suizidrate in Relation zur Patientenexpositionszeit herange-
zogen, so ergibt auch die Analyse von FDA-(Food and Drug Admi-
nistration)-Berichten zu mehr als 48.000 Patienten, bei denen SSRI, 
SNRI und andere Antidepressiva und Plazebo verglichen wurden, 
keinen signifikanten Unterschied zwischen den einzelnen Gruppen.

Eine rezente Analyse (Stone et al., 2009) von nahezu 100.000 Pati-
enten, die in randomisierte, plazebokontrollierte Studien mit SSRI 

Abbildung 2
Anzahl der Suizidversuche drei Monate vor und 
sechs Monate nach der Erstverordnung von AD
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4.  Prädiktoren von Suizid und Suizidversuchen 
bei Depression (epidemiologische Evidenz)

Im Jahr 2009 verübten in Österreich insgesamt 1.273 Menschen ei-
nen Suizid, davon 968 Männer und 305 Frauen. Für die Gesamtheit 
aller Altersgruppen beträgt die Suizidrate in Österreich 16 pro 
100.000 Einwohner. Wie in Abbildung 1 (siehe Seite 5) ersichtlich, 
steigt die Zahl der Suizide mit dem Alter deutlich an, hier wiederum 
vor allem beim männlichen Geschlecht. Alte Männer gelten als 
Hochrisikogruppe. Abseits der offiziellen Statistiken ist jedoch eine 
Dunkelziffer anzunehmen, da z.B. nach tödlichen Autounfällen oh-
ne vorliegende Hinweise wie Abschiedsbrief oder Suizidäußerun-
gen nicht unmittelbar auf einen Suizid rückgeschlossen werden 
kann. Ebenso wird bei Suizidversuchen von einer hohen Dunkelzif-
fer (bis zu 30-fach höher als Suizide) ausgegangen, wobei hier der 
Frauenanteil höher ist als bei Suiziden und jenen der Männer über-
trifft. Insgesamt ist in der westlichen Welt, mit Ausnahme der USA, 
die Zahl der Suizidopfer etwa elfmal so hoch wie die Zahl der durch 
fremde Gewalt verstorbenen Personen.

Tabelle 1 zeigt die altersstandardisierten Mortalitätsraten (errech-
nen sich aus der Division der Zahl der beobachteten durch die Zahl 
der erwarteten Sterbefälle) für Suizide bei psychischen und körper-
lichen Erkrankungen: Metaanalysen zufolge ist unter Patienten mit 
affektiven Störungen die Suizidrate bei der Gruppe mit der Diagno-

se einer Major Depression am höchsten. Andere Untersuchungen 
sprechen Patienten mit bipolaren Störungen das höchste Suizidrisi-
ko zu, allerdings scheint dabei die Komorbidität mit Suchterkran-
kungen oder Persönlichkeitsstörungen eine bedeutsame Rolle zu 
spielen. Auffällig ist auch die hohe Mortalitätsrate durch Suizid bei 
Patienten mit Essstörungen. Dass in der medizinischen Literatur ins-
gesamt divergierende Angaben zu den jeweiligen Suizidrisiken bei 
einzelnen psychiatrischen Erkrankungen zu finden sind, dürfte 
durch unterschiedliche diagnostische Standards zu erklären sein.

Zu den Prädiktoren für einen Suizid bei depressiven Patienten lie-
gen bislang nur einzelne Studien vor. Eine Metaanalyse wurde noch 
nicht erarbeitet. Das Problem bei den Studien liegt allerdings in ih-
ren Einschlusskriterien begründet. Vor allem ältere und hoch betag-
te Patienten, deren Suizidrisiko sehr hoch ist, werden nicht in diese 
Studien eingeschlossen.

Prädiktoren für ein erhöhtes Suizidrisiko bei Patienten mit 
Depressionen:
•	Jüngeres	Alter	(bei	Männern)
•	Frühere	Suizidversuche
•	Suizid	in	Familienanamnese
•	Obdachlosigkeit
•	Soziale	Isolation	(fehlendes	Netz)
•	Kürzliches	Verlusterlebnis
•	Depression	bei	bipolarer	Störung
•	Komorbidität	mit	Angsterkrankungen
•	Mischzustände	(manisch-depressiv)	bei	bipolarer	Störung
•	Alkoholkonsum
•	Chronische	Schmerzen

Psychopathologische Charakteristika für erhöhtes Suizidrisiko:
•	Tiefe	Hoffnungslosigkeit
•	Schuldgefühle	und	Selbstvorwürfe
•	Aggression
•	Gefühl	der	Wertlosigkeit
•	„Altruistische“	Suizid-	bzw.	Opferideen
•	Agitiertheit	bzw.	gesteigerter	Antrieb
•	Ausgeprägte	Schlafstörungen
•	Depressiver	Wahn
•	Andere	psychotische	Symptome

Ähnlich wie es eindeutige Evidenz für die Heritabilität von unipola-
ren und bipolaren Störungen gibt, sind auch mittlerweile zahlrei-
che genetische Einflussfaktoren für Suizidalität belegt. Bei unipola-
rer Depression haben Verwandte ersten Grades ein dreifach erhöh-
tes Risiko, an einer depressiven Episode zu erkranken, bei Geschwis-
tern ist dieses Risiko bereits zehnfach höher, bei Zwillingen kann 
die Heritabilität affektiver Erkrankungen bis zu 70% betragen. Ob-
schon Suizidalität und Suizide deutlich seltener als affektive Er-

Tabelle 1
Standardisierte Mortalitätsraten (=SMR) für 
Suizide aus Metaanalysen

Psychiatrische Erkrankungen  SMR
Essstörungen (Anorexie, Bulimie) 23,1
Major Depression 20,4
Bipolare Störungen  15,1
Opiatmissbrauch und -sucht 14,0
Dysthymie 12,1
Panikstörungen 10,0
Schizophrenie 8,5
Persönlichkeitsstörungen  7,1
Alkoholmissbrauch und -sucht 5,9

Körperliche Erkrankungen
Nierenerkrankungen: während Dialyse 14,5
Aids/HIV 6,7
Epilepsie  5,1
Lupus erythematodes – systemisch  4,4
Nierenerkrankungen: Zustand nach Transplantation 3,8
Morbus Huntington  2,9
Morbus Parkinson  2,5
Multiple Sklerose  2,4
Maligne Neoplasmen 1,8

Quelle: Harris & Barraclough, 1994 bzw. 1997
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krankungen auftreten und es daher nur wenige Zwillingsstudien 
gibt, wird die Heritabilität von vollzogenen Suiziden mit 11 bis 
40% beziffert. Ausgehend von der Tatsache, dass suizidales Ver-
halten ätiologisch komplex ist (u.a. da verschiedene psychische Er-
krankungen zugrunde liegen können), ist auch davon auszugehen, 
dass die Vererbbarkeit von Suizidalität polygenetisch determiniert 
ist. Untersuchungen belegen Einflüsse von Genen, die das dopa-
minerge, noradrenerge, GABA-erge (Rujescu und Gierling, 2010), 
aber vor allem das serotoninerge System regulieren. Entsprechen-
de Assoziationsstudien zeigen, dass bestimmte Genvarianten des 
Serotonin-Transporters (5-HTT), der Tryptophan-Hydroxylase 1 
(TPH1), sowie BDNF- und NTRK2- Gene (die u.a. an der Differen-
zierung und Netzwerkbildung von serotonergen Neuronen betei-
ligt sind) bei der Genese der Suizidalität vermutlich eine bestim-
mende Rolle spielen. Beim NTRK2-Gen sind beispielsweise drei Va-
rianten bekannt, die das Suizidrisiko um das 4,5-Fache erhöhen, 
wenn alle drei zugleich vorliegen.

Weiters deuten neuere Untersuchungen darauf hin, dass auch Mu-
tationen im CRHR1-Gen (Corticotropin Releasing Hormone Recep-
tor 1-Gen) über die Beeinflussung der Produktion von Stresshormo-
nen das Suizidrisiko erhöhen. Liegt am CRHR1-Gen eine Mutation 
vor, so sind die Betroffenen einem ständig erhöhten Stresslevel aus-
gesetzt.

Genetische Untersuchungen könnten auch für die klinische Arbeit 
interessante Befunde liefern. Bei einigen Kandidatengenen sind 
mittlerweile Interaktionen mit der Einnahme von Antidepressiva be-
schrieben, die bei bestimmter Genkonstellation z.B. zu einer erhöh-
ten Wahrscheinlichkeit für Suizidalität während der Behandlung 
führen kann. Hier scheint besonders bei Noradrenalin-Wiederauf-
nahmehemmern insbesondere beim Mann Vorsicht geboten 
 (McGuffin et al., 2010). 

Da die Untersuchung spezifischer Kandidatengene/Polymorphis-
men sehr langwierig ist und technische Entwicklungen erst seit 
Kurzem genomweite Assoziationsstudien (GWAS) ermöglichen, 
bleibt abzuwarten, welche Gene einen substanziellen Beitrag zur 
Entstehung von Suizidalität liefern. Die ersten zwei bereits vorlie-
genden umfangreichen Studien sind vorerst noch zurückhaltend 
(Perlis et al., 2010; Butler et al., 2010).

5.  Risiko von Suizid und Suizidversuchen bei 
der Gabe von Antidepressiva oder Plazebo 
beim Erwachsenen

In der Diskussion um das Risiko von Suiziden stehen folgende 
 Fragen im Vordergrund:
1.  Kann mithilfe von Antidepressiva Suizidverhalten behandelt 

 werden?
2.  Wird durch die antidepressive Therapie möglicherweise ein 

 erhöhtes Suizidrisiko induziert?
3.  Besteht Toxizität bei Überdosierungen?

Antidepressiva und dabei insbesondere die neuen Klassen wie z.B. 
SSRI und SNRI reduzieren Suizidgedanken (erhoben durch psycho-
metrische Skalen in kontrollierten Beobachtungen und Studien, wie 
z.B. mittels der Hamilton-Depressions-Skala). Während unbehandel-
te depressive Menschen ein zirka 20-fach höheres Risiko für Suizid-
versuche haben als die Gesamtbevölkerung (siehe auch Tabelle 1), 
ist das Risiko bei behandelten Depressionen immerhin „nur“ noch 
achtfach erhöht. Somit besteht bei unbehandelten Depressionen 
ein bis auf das Dreifache erhöhtes Suizidrisiko gegenüber behan-
delten Depressiven.

Wie Abbildung 2 zeigt, ist die Neigung zum Suizidversuch vor Be-
ginn einer medikamentösen antidepressiven Therapie stark erhöht 
und geht mit der regelmäßigen Einnahme der antidepressiven Me-
dikation, die parallel zur psychiatrischen Therapie erfolgt, allmäh-
lich zurück.

Der Vergleich sämtlicher plazebokontrollierter, doppelblinder klini-
scher Prüfungen von 1983 bis 1997, die zur Registrierung von Anti-
depressiva in Holland eingereicht wurden, ergibt keinen Unter-
schied bei den Raten an Suiziden bzw. Suizidversuchen zwischen 
Plazebo und antidepressiv wirksamen Medikamenten. Wird die ab-
solute Suizidrate in Relation zur Patientenexpositionszeit herange-
zogen, so ergibt auch die Analyse von FDA-(Food and Drug Admi-
nistration)-Berichten zu mehr als 48.000 Patienten, bei denen SSRI, 
SNRI und andere Antidepressiva und Plazebo verglichen wurden, 
keinen signifikanten Unterschied zwischen den einzelnen Gruppen.

Eine rezente Analyse (Stone et al., 2009) von nahezu 100.000 Pati-
enten, die in randomisierte, plazebokontrollierte Studien mit SSRI 

Abbildung 2
Anzahl der Suizidversuche drei Monate vor und 
sechs Monate nach der Erstverordnung von AD
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4.  Prädiktoren von Suizid und Suizidversuchen 
bei Depression (epidemiologische Evidenz)

Im Jahr 2009 verübten in Österreich insgesamt 1.273 Menschen ei-
nen Suizid, davon 968 Männer und 305 Frauen. Für die Gesamtheit 
aller Altersgruppen beträgt die Suizidrate in Österreich 16 pro 
100.000 Einwohner. Wie in Abbildung 1 (siehe Seite 5) ersichtlich, 
steigt die Zahl der Suizide mit dem Alter deutlich an, hier wiederum 
vor allem beim männlichen Geschlecht. Alte Männer gelten als 
Hochrisikogruppe. Abseits der offiziellen Statistiken ist jedoch eine 
Dunkelziffer anzunehmen, da z.B. nach tödlichen Autounfällen oh-
ne vorliegende Hinweise wie Abschiedsbrief oder Suizidäußerun-
gen nicht unmittelbar auf einen Suizid rückgeschlossen werden 
kann. Ebenso wird bei Suizidversuchen von einer hohen Dunkelzif-
fer (bis zu 30-fach höher als Suizide) ausgegangen, wobei hier der 
Frauenanteil höher ist als bei Suiziden und jenen der Männer über-
trifft. Insgesamt ist in der westlichen Welt, mit Ausnahme der USA, 
die Zahl der Suizidopfer etwa elfmal so hoch wie die Zahl der durch 
fremde Gewalt verstorbenen Personen.

Tabelle 1 zeigt die altersstandardisierten Mortalitätsraten (errech-
nen sich aus der Division der Zahl der beobachteten durch die Zahl 
der erwarteten Sterbefälle) für Suizide bei psychischen und körper-
lichen Erkrankungen: Metaanalysen zufolge ist unter Patienten mit 
affektiven Störungen die Suizidrate bei der Gruppe mit der Diagno-

se einer Major Depression am höchsten. Andere Untersuchungen 
sprechen Patienten mit bipolaren Störungen das höchste Suizidrisi-
ko zu, allerdings scheint dabei die Komorbidität mit Suchterkran-
kungen oder Persönlichkeitsstörungen eine bedeutsame Rolle zu 
spielen. Auffällig ist auch die hohe Mortalitätsrate durch Suizid bei 
Patienten mit Essstörungen. Dass in der medizinischen Literatur ins-
gesamt divergierende Angaben zu den jeweiligen Suizidrisiken bei 
einzelnen psychiatrischen Erkrankungen zu finden sind, dürfte 
durch unterschiedliche diagnostische Standards zu erklären sein.

Zu den Prädiktoren für einen Suizid bei depressiven Patienten lie-
gen bislang nur einzelne Studien vor. Eine Metaanalyse wurde noch 
nicht erarbeitet. Das Problem bei den Studien liegt allerdings in ih-
ren Einschlusskriterien begründet. Vor allem ältere und hoch betag-
te Patienten, deren Suizidrisiko sehr hoch ist, werden nicht in diese 
Studien eingeschlossen.

Prädiktoren für ein erhöhtes Suizidrisiko bei Patienten mit 
Depressionen:
•	Jüngeres	Alter	(bei	Männern)
•	Frühere	Suizidversuche
•	Suizid	in	Familienanamnese
•	Obdachlosigkeit
•	Soziale	Isolation	(fehlendes	Netz)
•	Kürzliches	Verlusterlebnis
•	Depression	bei	bipolarer	Störung
•	Komorbidität	mit	Angsterkrankungen
•	Mischzustände	(manisch-depressiv)	bei	bipolarer	Störung
•	Alkoholkonsum
•	Chronische	Schmerzen

Psychopathologische Charakteristika für erhöhtes Suizidrisiko:
•	Tiefe	Hoffnungslosigkeit
•	Schuldgefühle	und	Selbstvorwürfe
•	Aggression
•	Gefühl	der	Wertlosigkeit
•	„Altruistische“	Suizid-	bzw.	Opferideen
•	Agitiertheit	bzw.	gesteigerter	Antrieb
•	Ausgeprägte	Schlafstörungen
•	Depressiver	Wahn
•	Andere	psychotische	Symptome

Ähnlich wie es eindeutige Evidenz für die Heritabilität von unipola-
ren und bipolaren Störungen gibt, sind auch mittlerweile zahlrei-
che genetische Einflussfaktoren für Suizidalität belegt. Bei unipola-
rer Depression haben Verwandte ersten Grades ein dreifach erhöh-
tes Risiko, an einer depressiven Episode zu erkranken, bei Geschwis-
tern ist dieses Risiko bereits zehnfach höher, bei Zwillingen kann 
die Heritabilität affektiver Erkrankungen bis zu 70% betragen. Ob-
schon Suizidalität und Suizide deutlich seltener als affektive Er-

Tabelle 1
Standardisierte Mortalitätsraten (=SMR) für 
Suizide aus Metaanalysen

Psychiatrische Erkrankungen  SMR
Essstörungen (Anorexie, Bulimie) 23,1
Major Depression 20,4
Bipolare Störungen  15,1
Opiatmissbrauch und -sucht 14,0
Dysthymie 12,1
Panikstörungen 10,0
Schizophrenie 8,5
Persönlichkeitsstörungen  7,1
Alkoholmissbrauch und -sucht 5,9

Körperliche Erkrankungen
Nierenerkrankungen: während Dialyse 14,5
Aids/HIV 6,7
Epilepsie  5,1
Lupus erythematodes – systemisch  4,4
Nierenerkrankungen: Zustand nach Transplantation 3,8
Morbus Huntington  2,9
Morbus Parkinson  2,5
Multiple Sklerose  2,4
Maligne Neoplasmen 1,8

Quelle: Harris & Barraclough, 1994 bzw. 1997
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Die LD50 (letale Dosis 50%), ein im Tierexperiment ermittelter Pa-
rameter, ist jene Dosis, die bei 50% der exponierten Tiere (meist 
Mäuse) zum Tod führt. Die LD50 ist der derzeit beste präklinische 
Indikator für die Toxizität einer Substanz. In Übereinstimmung mit 
EU-Direktiven werden Substanzen nach ihren LD50-Werten als 
niedrig (200 bis 2.000 mg/kg Körpergewicht), moderat (25 bis 200 
mg/kg KG) und extrem toxisch (<25 mg/kg KG) klassifiziert. Be-
trachtet man die LD50 (in mg/kg) von Mäusen im Verhältnis zu den 
von der World Health Organisation (WHO) definierten therapeuti-
schen Tagesdosen beim Patienten (defined daily doses, DDD, um-
gerechnet auf mg/kg), dann ist der LD50/DDD-Quotient bei allen 
SSRI, bei Reboxetin, Mirtazapin und Tianeptin >500, bei allen ande-
ren Antidepressiva zwischen 100 und 500. Hohe Quotienten spre-
chen für geringe Toxizität.

Zusammenfassend zeigen sowohl die experimentelle Pharmakologie 
(LD50), die Analysen aus humanen Plasmakonzentrationen als auch 
Post-mortem-Befunde bei Suizidopfern (Fatal Toxicity Index, FTI = 
Anzahl der letalen Indoxikationen mit einer Substanz pro einer Milli-
on Verordnungen dieser Substanz in einem definiertem Zeitraum), 
dass die neuen Antidepressiva wesentlich sicherer sind als TZA. In-

nerhalb der neueren Antidepressiva, zu denen verschiedene Sub-
stanzgruppen mit unterschiedlichen Wirkprofilen gehören, gibt es 
die meisten – in der Regel positiven – Befunde zu den SSRI. Die SSRI 
können in Hinblick auf Sicherheit als derzeitiger Goldstandard be-
trachtet werden.

7. Behandlung der Suizidalität

7.1. Beurteilung der Suizidalität
Fast alle Menschen, die an einen Suizid denken (90 bis 95 %), lie-
fern im Vorfeld eines Suizidversuches mehr oder wenige deutliche 
Hinweise auf ihr Vorhaben. Dies können direkte und indirekte Sui-
zidhinweise sein. Bei diesen Personen stellt sich ebenso wie bei Per-
sonen nach Suizidversuch/Parasuiziden die Frage der weiteren Sui-
zidgefährdung.

Die Einschätzung des Grades der Gefährdung ist eine der verant-
wortungsvollsten Aufgaben, und es ist verständlich, dass seit langer 
Zeit nach verbindlichen Kriterien gesucht wird, um die Unsicherheit 
in der Einschätzung der Suizidalität zu reduzieren. Eine restlose Si-

cherheit wird es allerdings nie geben. Ein ein-
faches und in vielen Einrichtungen seit Jahren 
bewährtes Beurteilungsins trument auch für die 
Allgemeinpraxis ist die SAD-PERSONS Scale 
(siehe Abbildung 5).

Zur Beurteilung der Suizidgefährdung kann 
ein Schema dienen (siehe Tabelle 2 auf Seite 
12). Der wichtigste Indikator ist sicherlich der 
direkte oder indirekte Suizidhinweis. Je syste-
matischer und realistischer Suizidgedanken 
sind, je weniger Alternativen erwogen wer-
den, desto gefährlicher ist die Situation. 
 Frühere Suizidversuche, Risikogruppe, Um-
fang, Art und Schwere von Psychopathologi-
en, gewalttätiges oder impulsives Verhalten in 
der Vorgeschichte und Suizide in der Famili-
engeschichte und einengende Life-Events 
sind weitere wichtige Hinweise. Isoliert für 
sich genommen geben diese Umstände aller-
dings keinen Aufschluss über eine aktuelle 
Suizidalität. Erst das Zusammentreffen mit 
konkreten Suizidgedanken, unter Umständen 
in einer aktuellen Krise oder Belastungssitua-
tion oder nach einer akuten Traumatisierung, 
kombiniert mit Hoffnungslosigkeit Angst-, 
 Erregungs-, Unruhezuständen und Schlafstö-
rungen lassen auf eine akute Suizidalität 
schließen.

Abbildung 5
SAD-PERSONS Scale zur Bestimmung des Suizidrisikos

S ex: männlich  

A lter: unter 20 oder über 54 Jahre alt  

D epressives Syndrom; → bipolare Anamnese + 1 Punkt  

P lan für Suizid vorhanden; → konkrete Vorbereitungen + 1 Punkt  

E thanol (& andere Substanzen) Missbrauch; → aktuell alkoholisiert + 1 Punkt  

R ationales Denken gestört (z.B. OPS, affektive, schizophrene Störung)  

S uizidhandlungen in der Anamnese oder bei Verwandten ersten Grades  

O hne soziale Unterstützung, aktuelle psychosoziale Probleme  

N icht verheiratet, Single, lebt ohne Beziehung  

S chlechter Gesundheitszustand, chronische Schmerzen/Krankheit  

modifiziert nach:  Patterson WM et al. Evaluation of suicidal patients:  
the SAD PERSONS scale. Psychosomatics. 1983

Anwendung: Vergeben Sie pro positiver Antwort einen Punkt. 
Bei den Punkten 3, 4 und 5 (→) kann ein weiterer Punkt dazu kommen!

Interpretation: 0–2: keine Aufnahme, ambulante Therapie empfehlen; 3–4: Auf-
nahme möglich, TK oder kurzfristige amb. Kontrolle; 5–6: Aufnahme indiziert;  
>6: Aufnahme unbedingt erforderlich, UbG-Kriterien prüfen
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bei Depression und anderen psychiatrischen Erkrankungen einge-
schlossen wurden, spricht dafür, dass das Suizidalitätsrisiko bei mit 
Antidepressiva Behandelten vom Alter abhängig war. Es zeigten 
sich Hinweise für eine Erhöhung des Suizidalitätsrisikos für Grup-
pen unter 25 Jahren, neutrale Effekte bei 25- bis 64-Jährigen und 
deutliche Hinweise auf eine Senkung des Risikos in Altersgruppen 
über 65 Jahren.

Ebenso kam ein systematischer Review von Beobachtungsstudien 
(Barbui et al., 2009) an insgesamt 200.000 Patientinnen mit Depres-
sion zur Ansicht, dass das Suizidrisiko und Risiko für Suizidversuche 
bei Altersgruppen unter 19 Jahren bei SSRI-Behandlung erhöht zu 
sein scheint, während es bei Altersgruppen darüber reduziert ist.

Es gibt Berichte (Perlis et al., 2007), dass bei einer Untergruppe von 
Patienten mit einem bestimmten Genotyp möglicherweise das Sui-
zidrisiko bei Therapiebeginn oder Therapieumstellung kurzfristig 
gesteigert ist. Daher wird ein engmaschiges Monitoring der Patien-
ten in diesem Zeitraum empfohlen, bis zu dieser Thematik weitere 
Studienergebnisse vorliegen.

Bei der Interpretation der kontrollierten Studien ist zudem darauf 
hinzuweisen, dass eine Suizidalität in den meisten Studien gar nicht 
in voller Ausprägung vorlag, da eine bestehende Suizidalität ein 
Ausschlusskriterium für die Teilnahme an einer Studie darstellt. Die 
vorliegenden Studien können daher nur eingeschränkt zur Bewer-
tung der Suizidalität herangezogen werden.

Eine am Wiener Allgemeinen Krankenhaus (AKH) gemeinsam von 
den Universitätskliniken für Psychiatrie und Psychotherapie und 
Notfallmedizin durchgeführte retrospektive Untersuchung aller Pa-
tienten, die zwischen 1992 und 1997 wegen akuter Intoxikationen 
behandelt wurden, ist der Frage der Toxizität von Antidepressiva 
nachgegangen. Während dieses Zeitraums sind in Wien die Verord-
nungen von SSRI exponentiell angestiegen und haben die TZA 
überholt. Die Ergebnisse dieser Studie zeigen, dass insgesamt 83 
Patienten wegen TZA-Vergiftungen (vier mit letalem Ausgang), 
aber nur zehn wegen SSRI-Vergiftungen aufgenommen waren 
(kein Todesfall). Monointoxikationen (siehe Abbildung 3) gab es nur 
mit TZA (N=22), wovon 50% intubationspflichtig waren (in einem 
Fall mit letalem Ausgang).

Die Studie zeigt eindrucksvoll, dass die älteren TZA im Vergleich zu 
SSRI eine um ein Vielfaches erhöhte Toxizität aufweisen (höhere Ra-
te an lebensbedrohlichen Intoxikationen und Todesfällen), was auch 
in anderen Studien belegt wurde. Darüber hinaus spricht die gerin-
ge Frequenz an SSRI-Vergiftungen gegen eine erhöhte Impulsivität 
bzw. Suizidalität im Zuge der Verordnung dieser Substanzgruppe. 
Die Suizidrate in Österreich nimmt seit 1985 ab (siehe Abbildung 4).

Ähnliche Berichte liegen auch aus anderen europäischen Ländern vor, 
wo mit der zunehmenden Verordnung von SSRI ein Rückgang der 
Suizidraten beobachtet wurde, was aufgrund der multifaktoriellen 
Bedingtheit jedoch nicht allein auf die Verordnung von Antidepressiva 
zurückgeführt werden kann. In Österreich erfuhr die Entwicklung des 
psychosozialen Sektors einen deutlichen Aufschwung und dürfte 
auch zur Senkung der Suizidraten beigetragen haben. Insbesondere 
stiegen die Zahl der verschriebenen Antidepressiva, aber auch der sta-
tionären Spitalsbehandlungen bzw. die Versorgungsmöglichkeiten bei 
depressiven Erkrankungen (siehe ebenfalls Abbildung 4).

6. Toxizitätsindizes von Antidepressiva
Zur Berechnung der Toxizitätsindizes von Antidepressiva sollen hier als 
Beispiele die LD50 sowie der DDD-Quotient herangezogen werden.

Abbildung 3
Anzahl der Intoxikationen mit TZA oder SSRI 
an der Notfallambulanz am Wiener AKH
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Abbildung 4
Suizide in Österreich
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Die LD50 (letale Dosis 50%), ein im Tierexperiment ermittelter Pa-
rameter, ist jene Dosis, die bei 50% der exponierten Tiere (meist 
Mäuse) zum Tod führt. Die LD50 ist der derzeit beste präklinische 
Indikator für die Toxizität einer Substanz. In Übereinstimmung mit 
EU-Direktiven werden Substanzen nach ihren LD50-Werten als 
niedrig (200 bis 2.000 mg/kg Körpergewicht), moderat (25 bis 200 
mg/kg KG) und extrem toxisch (<25 mg/kg KG) klassifiziert. Be-
trachtet man die LD50 (in mg/kg) von Mäusen im Verhältnis zu den 
von der World Health Organisation (WHO) definierten therapeuti-
schen Tagesdosen beim Patienten (defined daily doses, DDD, um-
gerechnet auf mg/kg), dann ist der LD50/DDD-Quotient bei allen 
SSRI, bei Reboxetin, Mirtazapin und Tianeptin >500, bei allen ande-
ren Antidepressiva zwischen 100 und 500. Hohe Quotienten spre-
chen für geringe Toxizität.

Zusammenfassend zeigen sowohl die experimentelle Pharmakologie 
(LD50), die Analysen aus humanen Plasmakonzentrationen als auch 
Post-mortem-Befunde bei Suizidopfern (Fatal Toxicity Index, FTI = 
Anzahl der letalen Indoxikationen mit einer Substanz pro einer Milli-
on Verordnungen dieser Substanz in einem definiertem Zeitraum), 
dass die neuen Antidepressiva wesentlich sicherer sind als TZA. In-

nerhalb der neueren Antidepressiva, zu denen verschiedene Sub-
stanzgruppen mit unterschiedlichen Wirkprofilen gehören, gibt es 
die meisten – in der Regel positiven – Befunde zu den SSRI. Die SSRI 
können in Hinblick auf Sicherheit als derzeitiger Goldstandard be-
trachtet werden.

7. Behandlung der Suizidalität

7.1. Beurteilung der Suizidalität
Fast alle Menschen, die an einen Suizid denken (90 bis 95 %), lie-
fern im Vorfeld eines Suizidversuches mehr oder wenige deutliche 
Hinweise auf ihr Vorhaben. Dies können direkte und indirekte Sui-
zidhinweise sein. Bei diesen Personen stellt sich ebenso wie bei Per-
sonen nach Suizidversuch/Parasuiziden die Frage der weiteren Sui-
zidgefährdung.

Die Einschätzung des Grades der Gefährdung ist eine der verant-
wortungsvollsten Aufgaben, und es ist verständlich, dass seit langer 
Zeit nach verbindlichen Kriterien gesucht wird, um die Unsicherheit 
in der Einschätzung der Suizidalität zu reduzieren. Eine restlose Si-

cherheit wird es allerdings nie geben. Ein ein-
faches und in vielen Einrichtungen seit Jahren 
bewährtes Beurteilungsins trument auch für die 
Allgemeinpraxis ist die SAD-PERSONS Scale 
(siehe Abbildung 5).

Zur Beurteilung der Suizidgefährdung kann 
ein Schema dienen (siehe Tabelle 2 auf Seite 
12). Der wichtigste Indikator ist sicherlich der 
direkte oder indirekte Suizidhinweis. Je syste-
matischer und realistischer Suizidgedanken 
sind, je weniger Alternativen erwogen wer-
den, desto gefährlicher ist die Situation. 
 Frühere Suizidversuche, Risikogruppe, Um-
fang, Art und Schwere von Psychopathologi-
en, gewalttätiges oder impulsives Verhalten in 
der Vorgeschichte und Suizide in der Famili-
engeschichte und einengende Life-Events 
sind weitere wichtige Hinweise. Isoliert für 
sich genommen geben diese Umstände aller-
dings keinen Aufschluss über eine aktuelle 
Suizidalität. Erst das Zusammentreffen mit 
konkreten Suizidgedanken, unter Umständen 
in einer aktuellen Krise oder Belastungssitua-
tion oder nach einer akuten Traumatisierung, 
kombiniert mit Hoffnungslosigkeit Angst-, 
 Erregungs-, Unruhezuständen und Schlafstö-
rungen lassen auf eine akute Suizidalität 
schließen.

Abbildung 5
SAD-PERSONS Scale zur Bestimmung des Suizidrisikos

S ex: männlich  

A lter: unter 20 oder über 54 Jahre alt  

D epressives Syndrom; → bipolare Anamnese + 1 Punkt  

P lan für Suizid vorhanden; → konkrete Vorbereitungen + 1 Punkt  

E thanol (& andere Substanzen) Missbrauch; → aktuell alkoholisiert + 1 Punkt  

R ationales Denken gestört (z.B. OPS, affektive, schizophrene Störung)  

S uizidhandlungen in der Anamnese oder bei Verwandten ersten Grades  

O hne soziale Unterstützung, aktuelle psychosoziale Probleme  

N icht verheiratet, Single, lebt ohne Beziehung  

S chlechter Gesundheitszustand, chronische Schmerzen/Krankheit  

modifiziert nach:  Patterson WM et al. Evaluation of suicidal patients:  
the SAD PERSONS scale. Psychosomatics. 1983

Anwendung: Vergeben Sie pro positiver Antwort einen Punkt. 
Bei den Punkten 3, 4 und 5 (→) kann ein weiterer Punkt dazu kommen!

Interpretation: 0–2: keine Aufnahme, ambulante Therapie empfehlen; 3–4: Auf-
nahme möglich, TK oder kurzfristige amb. Kontrolle; 5–6: Aufnahme indiziert;  
>6: Aufnahme unbedingt erforderlich, UbG-Kriterien prüfen
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bei Depression und anderen psychiatrischen Erkrankungen einge-
schlossen wurden, spricht dafür, dass das Suizidalitätsrisiko bei mit 
Antidepressiva Behandelten vom Alter abhängig war. Es zeigten 
sich Hinweise für eine Erhöhung des Suizidalitätsrisikos für Grup-
pen unter 25 Jahren, neutrale Effekte bei 25- bis 64-Jährigen und 
deutliche Hinweise auf eine Senkung des Risikos in Altersgruppen 
über 65 Jahren.

Ebenso kam ein systematischer Review von Beobachtungsstudien 
(Barbui et al., 2009) an insgesamt 200.000 Patientinnen mit Depres-
sion zur Ansicht, dass das Suizidrisiko und Risiko für Suizidversuche 
bei Altersgruppen unter 19 Jahren bei SSRI-Behandlung erhöht zu 
sein scheint, während es bei Altersgruppen darüber reduziert ist.

Es gibt Berichte (Perlis et al., 2007), dass bei einer Untergruppe von 
Patienten mit einem bestimmten Genotyp möglicherweise das Sui-
zidrisiko bei Therapiebeginn oder Therapieumstellung kurzfristig 
gesteigert ist. Daher wird ein engmaschiges Monitoring der Patien-
ten in diesem Zeitraum empfohlen, bis zu dieser Thematik weitere 
Studienergebnisse vorliegen.

Bei der Interpretation der kontrollierten Studien ist zudem darauf 
hinzuweisen, dass eine Suizidalität in den meisten Studien gar nicht 
in voller Ausprägung vorlag, da eine bestehende Suizidalität ein 
Ausschlusskriterium für die Teilnahme an einer Studie darstellt. Die 
vorliegenden Studien können daher nur eingeschränkt zur Bewer-
tung der Suizidalität herangezogen werden.

Eine am Wiener Allgemeinen Krankenhaus (AKH) gemeinsam von 
den Universitätskliniken für Psychiatrie und Psychotherapie und 
Notfallmedizin durchgeführte retrospektive Untersuchung aller Pa-
tienten, die zwischen 1992 und 1997 wegen akuter Intoxikationen 
behandelt wurden, ist der Frage der Toxizität von Antidepressiva 
nachgegangen. Während dieses Zeitraums sind in Wien die Verord-
nungen von SSRI exponentiell angestiegen und haben die TZA 
überholt. Die Ergebnisse dieser Studie zeigen, dass insgesamt 83 
Patienten wegen TZA-Vergiftungen (vier mit letalem Ausgang), 
aber nur zehn wegen SSRI-Vergiftungen aufgenommen waren 
(kein Todesfall). Monointoxikationen (siehe Abbildung 3) gab es nur 
mit TZA (N=22), wovon 50% intubationspflichtig waren (in einem 
Fall mit letalem Ausgang).

Die Studie zeigt eindrucksvoll, dass die älteren TZA im Vergleich zu 
SSRI eine um ein Vielfaches erhöhte Toxizität aufweisen (höhere Ra-
te an lebensbedrohlichen Intoxikationen und Todesfällen), was auch 
in anderen Studien belegt wurde. Darüber hinaus spricht die gerin-
ge Frequenz an SSRI-Vergiftungen gegen eine erhöhte Impulsivität 
bzw. Suizidalität im Zuge der Verordnung dieser Substanzgruppe. 
Die Suizidrate in Österreich nimmt seit 1985 ab (siehe Abbildung 4).

Ähnliche Berichte liegen auch aus anderen europäischen Ländern vor, 
wo mit der zunehmenden Verordnung von SSRI ein Rückgang der 
Suizidraten beobachtet wurde, was aufgrund der multifaktoriellen 
Bedingtheit jedoch nicht allein auf die Verordnung von Antidepressiva 
zurückgeführt werden kann. In Österreich erfuhr die Entwicklung des 
psychosozialen Sektors einen deutlichen Aufschwung und dürfte 
auch zur Senkung der Suizidraten beigetragen haben. Insbesondere 
stiegen die Zahl der verschriebenen Antidepressiva, aber auch der sta-
tionären Spitalsbehandlungen bzw. die Versorgungsmöglichkeiten bei 
depressiven Erkrankungen (siehe ebenfalls Abbildung 4).

6. Toxizitätsindizes von Antidepressiva
Zur Berechnung der Toxizitätsindizes von Antidepressiva sollen hier als 
Beispiele die LD50 sowie der DDD-Quotient herangezogen werden.

Abbildung 3
Anzahl der Intoxikationen mit TZA oder SSRI 
an der Notfallambulanz am Wiener AKH
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Abbildung 4
Suizide in Österreich
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Antidepressiva*

Substanzgruppen ASRI SSRI SNRI GM NaSSA SARI NARI NDRI RIMA Andere Trizyklika

Wirkstoffe Escitalopram Citalopram Fluoxetin Fluvoxamin Paroxetin Sertralin Duloxetin Milnacipran Venlafaxin retard Tianeptin Mirtazapin Trazodon Reboxetin Bupropion Moclobemid Agomelatin z.B. Amitriptylin

Pharmakodynamik

Serotonin (5-HT) +++1 +++ +++ +++ +++ +++ +++ +++ +++ ++4 +++ + + 0 0 +++6 ++

Noradrenalin (NA) 0 0 0 0 0 0 +++ +++ +++ 0 ++ – +++ ++ 0 0 ++

Monoaminooxidase (MAO) 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 ++ 0 0

Anticholinerg (mACH) 0 0 0 0 + 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 +++

Antihistaminerg (H1) 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 ++ + 0 0 0 0 +

Serotonin-2-Rezeptorblocker (5-HT2) 0 0 0 0 0 0 0 0 + – ++ +++ 0 0 0 0 0

Dopamin (DA) 0 0 0 0 0 + 0 0 + 0 0 – 0 ++ 0 0 0

α1-Blocker (α1) 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 ++ 0 0 0 0 0

α2-Blocker (α2) 0 0 0 0 0 0 0 0 0 – +++ + 0 0 0 0 0

Glutamat – – – – – – – – – +++ – – – – – 0 0

Melatonin (MT1, MT2) – – – – – – – – – – – – – – – +++ 0

α2δ-Ligand von spannungsab-
hängigen Ca-Kanälen

– – – – – – – – – – – – – – – – –

Pharmakokinetik

Metabolit
Desmethyl- 

Escitalopram
Didemethyl-
Citalopram

Norfluoxetin – –
N-Desmethyl-

Sertralin

4-Hydroxy-
Dul., 5-Hydroxy-

6-Methoxy-
Duloxetin  

(beide inaktiv)

–
O-Desmethyl-

Venlafaxin (ODV)

extensiv
metabolisiert,

2 Haupt-
metaboliten

Desmethyl-
Mirtazapin

Metachloro-
phenyl-

Piperazin
–

Hydroxybupropion, 
Threohydrobupropion, 
Erythrohydrobupropion

geringe Nach-
weisbarkeit

pharm. aktiver Meta-
boliten

hydroxyliertes und 
demethyliertes 

Agomelatin (beide 
inaktiv)

Nortriptylin

Halbwertszeit (h) 30 35 96 13–22 24 22–36 12 8–10 15 2,5–7,2 20–40 9,1 13

Bupropion 20,  
Hydroxybupropion 20, 
Threohydrobupropion 
37, Erythrohydrobu-

propion 33

2–4 1–2 25

Bioverfügbarkeit (%) 80 80 85 53 65 88 50 85 45 99 50 100 60 – 50–80 <5 50

Plasmaeiweißbindung (%) 80 80 75 80 95 98 96 13 27 95 85 85–95 92–97
Bupropion 84, 

Hydroxybupropion 77, 
Threohydrobupropion 42

50 95 95

Dosierung (mg/Tag)5

Soziale Phobie 10–20 – – – 20–50 25–200 – – 75–225 – – – – – 600 – –

Panikstörung 5–20 5–30 – – 10–60 25–200 – – – – – – – – – – –

Zwangsstörungen 10–20 5–60 10–80 50–300 20–60 50–200 – – – – – – – – – – –

Zwangsstörungen Kinder – – – – – 50 (25–200)9 – – – – – – – – – – –

Postraumat. Belastungsstörungen – – – – 20–50 25–200 – – – – – 150–3007 – – – – –

Generalisierte Angststörung 10–20 – – – 20–50 – 30–120 – 75–225 – – 150–3007 – – – – –

Depression 10–20 5–40 10–80 50–300 20–50 50–200 60–120
25–100

aufgeteilt in
2 Einzelgaben

75–375 3x12,5 15–45 150–3008
8–12

aufgeteilt in
2 Einzelgaben

150–300
300–600

aufgeteilt in
2 Einzelgaben

25–50 20–15010

Nebenwirkungen

Anticholinerge Wirkung 0 0 0 0 + 0 03 03 03 0 0 0 03 0 0 0 +++

Übelkeit, Erbrechen, Diarrhoe ++ ++ ++ ++ ++ ++ ++ + ++ + 0 + + 0 0 + ++

Sedierung 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 ++ ++ 0 0 0 0 ++

Agitation, Schlafstörungen + + ++ ++ + ++ + + + 0 0 0 ++ ++ + 0 ++

Sexuelle Funktionsstörungen + + ++ + ++ + 0 0 + 0 0 0 + 0 0 0 ++

Orthostatische Hypotonie 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 + + ++ + 0 0 ++

Gewichtszunahme 0 0 0 + 0/+ 0 0 0 0 0 ++ 0 0 0 0 0 +++

EKG-Veränderungen 0 0 0 0 0 0 0 0 +2 0 0 0 0 0 0 0 ++

Thrombozytenaggregationshemmung ++ ++ ++ ++ ++ ++ 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0

Stand April 2011

Abkürzungen:
ASRI: Allosterischer Serotonin-Wiederaufnahmeinhibitor
SSRI: Selektiver Serotonin-Wiederaufnahmeinhibitor
SNRI:  Serotonin- und Noradrenalin-Wiederaufnahmeinhibitor
GM: Glutamat-Modulator

NaSSA:  Noradrenalin- und Serotonin-spezifisches Antidepressivum 
SARI:  Serotonin-Antagonist und Wiederaufnahmeinhibitor
NARI:  Noradrenalin-Wiederaufnahmeinhibitor
NDRI:  Noradrenalin-Dopamin-Wiederaufnahmeinhibitor
RIMA: Reversibler Monoaminooxidase-A-Inhibitor

5)  Dosierungen beziehen sich auf die „Indikation”
6)  Antagonistische Wirkung auf 5-HT2c-Rezeptoren
7)  Stationär bis 600mg
8)  Stationär bis 600mg, ab 75mg für geriatrische Patienten
9)  25–200mg beziehen sich auf das Alter 6–12 Jahre, 50mg initial auf 13–17 Jahre
10) Zusätzliche Indikation: Chronischer Schmerz

Legende:
– keine Daten verfügbar bzw. keine Indikation
0 keine Wirkung
+ geringe Wirkung
++ moderate Wirkung
+++ starke Wirkung

Antidepressiva*

Substanzgruppen ASRI SSRI SNRI GM NaSSA SARI NARI NDRI RIMA Andere Trizyklika

Wirkstoffe Escitalopram Citalopram Fluoxetin Fluvoxamin Paroxetin Sertralin Duloxetin Milnacipran Venlafaxin retard Tianeptin Mirtazapin Trazodon Reboxetin Bupropion Moclobemid Agomelatin z.B. Amitriptylin

Pharmakodynamik

Serotonin (5-HT) +++1 +++ +++ +++ +++ +++ +++ +++ +++ ++4 +++ + + 0 0 +++6 ++

Noradrenalin (NA) 0 0 0 0 0 0 +++ +++ +++ 0 ++ – +++ ++ 0 0 ++

Monoaminooxidase (MAO) 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 ++ 0 0

Anticholinerg (mACH) 0 0 0 0 + 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 +++

Antihistaminerg (H1) 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 ++ + 0 0 0 0 +

Serotonin-2-Rezeptorblocker (5-HT2) 0 0 0 0 0 0 0 0 + – ++ +++ 0 0 0 0 0

Dopamin (DA) 0 0 0 0 0 + 0 0 + 0 0 – 0 ++ 0 0 0

α1-Blocker (α1) 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 ++ 0 0 0 0 0

α2-Blocker (α2) 0 0 0 0 0 0 0 0 0 – +++ + 0 0 0 0 0

Glutamat – – – – – – – – – +++ – – – – – 0 0

Melatonin (MT1, MT2) – – – – – – – – – – – – – – – +++ 0

α2δ-Ligand von spannungsab-
hängigen Ca-Kanälen

– – – – – – – – – – – – – – – – –

Pharmakokinetik

Metabolit
Desmethyl- 

Escitalopram
Didemethyl-
Citalopram

Norfluoxetin – –
N-Desmethyl-

Sertralin

4-Hydroxy-
Dul., 5-Hydroxy-

6-Methoxy-
Duloxetin  

(beide inaktiv)

–
O-Desmethyl-

Venlafaxin (ODV)

extensiv
metabolisiert,

2 Haupt-
metaboliten

Desmethyl-
Mirtazapin

Metachloro-
phenyl-

Piperazin
–

Hydroxybupropion, 
Threohydrobupropion, 
Erythrohydrobupropion

geringe Nach-
weisbarkeit

pharm. aktiver Meta-
boliten

hydroxyliertes und 
demethyliertes 

Agomelatin (beide 
inaktiv)

Nortriptylin

Halbwertszeit (h) 30 35 96 13–22 24 22–36 12 8–10 15 2,5–7,2 20–40 9,1 13

Bupropion 20,  
Hydroxybupropion 20, 
Threohydrobupropion 
37, Erythrohydrobu-

propion 33

2–4 1–2 25

Bioverfügbarkeit (%) 80 80 85 53 65 88 50 85 45 99 50 100 60 – 50–80 <5 50

Plasmaeiweißbindung (%) 80 80 75 80 95 98 96 13 27 95 85 85–95 92–97
Bupropion 84, 

Hydroxybupropion 77, 
Threohydrobupropion 42

50 95 95

Dosierung (mg/Tag)5

Soziale Phobie 10–20 – – – 20–50 25–200 – – 75–225 – – – – – 600 – –

Panikstörung 5–20 5–30 – – 10–60 25–200 – – – – – – – – – – –

Zwangsstörungen 10–20 5–60 10–80 50–300 20–60 50–200 – – – – – – – – – – –

Zwangsstörungen Kinder – – – – – 50 (25–200)9 – – – – – – – – – – –

Postraumat. Belastungsstörungen – – – – 20–50 25–200 – – – – – 150–3007 – – – – –

Generalisierte Angststörung 10–20 – – – 20–50 – 30–120 – 75–225 – – 150–3007 – – – – –

Depression 10–20 5–40 10–80 50–300 20–50 50–200 60–120
25–100

aufgeteilt in
2 Einzelgaben

75–375 3x12,5 15–45 150–3008
8–12

aufgeteilt in
2 Einzelgaben

150–300
300–600

aufgeteilt in
2 Einzelgaben

25–50 20–15010

Nebenwirkungen

Anticholinerge Wirkung 0 0 0 0 + 0 03 03 03 0 0 0 03 0 0 0 +++

Übelkeit, Erbrechen, Diarrhoe ++ ++ ++ ++ ++ ++ ++ + ++ + 0 + + 0 0 + ++

Sedierung 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 ++ ++ 0 0 0 0 ++

Agitation, Schlafstörungen + + ++ ++ + ++ + + + 0 0 0 ++ ++ + 0 ++

Sexuelle Funktionsstörungen + + ++ + ++ + 0 0 + 0 0 0 + 0 0 0 ++

Orthostatische Hypotonie 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 + + ++ + 0 0 ++

Gewichtszunahme 0 0 0 + 0/+ 0 0 0 0 0 ++ 0 0 0 0 0 +++

EKG-Veränderungen 0 0 0 0 0 0 0 0 +2 0 0 0 0 0 0 0 ++

Thrombozytenaggregationshemmung ++ ++ ++ ++ ++ ++ 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0

* Die Angaben beziehen sich auf mögliche Anfangsdosierung bei Einstellung der Patienten bis zur maximal empfohlenen Tagesdosis.

Abkürzungen:
ASRI: Allosterischer Serotonin-Wiederaufnahmeinhibitor
SSRI: Selektiver Serotonin-Wiederaufnahmeinhibitor
SNRI:  Serotonin- und Noradrenalin-Wiederaufnahmeinhibitor
GM: Glutamat-Modulator

Fußnoten:
1)  Selektive allosterische Bindung
2)   Nur in Depressionsstudien mit Kapseln, bei anderen Indikationen und Tabletten nicht  

vorgekommen
3)   Pseudoanticholinerge, noradrenerge Wirkung wie z.B. Mundtrockenheit, Obstipation, 

Schwitzen
4)  Klinisch wahrscheinlich unbedeutsame Serotonin-Wiederaufnahmevermehrung

5)  Dosierungen beziehen sich auf die „Indikation”
6)  Antagonistische Wirkung auf 5-HT2c-Rezeptoren
7)  Stationär bis 600mg
8)  Stationär bis 600mg, ab 75mg für geriatrische Patienten
9)  25–200mg beziehen sich auf das Alter 6–12 Jahre, 50mg initial auf 13–17 Jahre
10) Zusätzliche Indikation: Chronischer Schmerz
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Antidepressiva*

Substanzgruppen ASRI SSRI SNRI GM NaSSA SARI NARI NDRI RIMA Andere Trizyklika

Wirkstoffe Escitalopram Citalopram Fluoxetin Fluvoxamin Paroxetin Sertralin Duloxetin Milnacipran Venlafaxin retard Tianeptin Mirtazapin Trazodon Reboxetin Bupropion Moclobemid Agomelatin z.B. Amitriptylin

Pharmakodynamik

Serotonin (5-HT) +++1 +++ +++ +++ +++ +++ +++ +++ +++ ++4 +++ + + 0 0 +++6 ++

Noradrenalin (NA) 0 0 0 0 0 0 +++ +++ +++ 0 ++ – +++ ++ 0 0 ++

Monoaminooxidase (MAO) 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 ++ 0 0

Anticholinerg (mACH) 0 0 0 0 + 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 +++

Antihistaminerg (H1) 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 ++ + 0 0 0 0 +

Serotonin-2-Rezeptorblocker (5-HT2) 0 0 0 0 0 0 0 0 + – ++ +++ 0 0 0 0 0

Dopamin (DA) 0 0 0 0 0 + 0 0 + 0 0 – 0 ++ 0 0 0

α1-Blocker (α1) 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 ++ 0 0 0 0 0

α2-Blocker (α2) 0 0 0 0 0 0 0 0 0 – +++ + 0 0 0 0 0

Glutamat – – – – – – – – – +++ – – – – – 0 0

Melatonin (MT1, MT2) – – – – – – – – – – – – – – – +++ 0

α2δ-Ligand von spannungsab-
hängigen Ca-Kanälen

– – – – – – – – – – – – – – – – –

Pharmakokinetik

Metabolit
Desmethyl- 

Escitalopram
Didemethyl-
Citalopram

Norfluoxetin – –
N-Desmethyl-

Sertralin

4-Hydroxy-
Dul., 5-Hydroxy-

6-Methoxy-
Duloxetin  

(beide inaktiv)

–
O-Desmethyl-

Venlafaxin (ODV)

extensiv
metabolisiert,

2 Haupt-
metaboliten

Desmethyl-
Mirtazapin

Metachloro-
phenyl-

Piperazin
–

Hydroxybupropion, 
Threohydrobupropion, 
Erythrohydrobupropion

geringe Nach-
weisbarkeit

pharm. aktiver Meta-
boliten

hydroxyliertes und 
demethyliertes 

Agomelatin (beide 
inaktiv)

Nortriptylin

Halbwertszeit (h) 30 35 96 13–22 24 22–36 12 8–10 15 2,5–7,2 20–40 9,1 13

Bupropion 20,  
Hydroxybupropion 20, 
Threohydrobupropion 
37, Erythrohydrobu-

propion 33

2–4 1–2 25

Bioverfügbarkeit (%) 80 80 85 53 65 88 50 85 45 99 50 100 60 – 50–80 <5 50

Plasmaeiweißbindung (%) 80 80 75 80 95 98 96 13 27 95 85 85–95 92–97
Bupropion 84, 

Hydroxybupropion 77, 
Threohydrobupropion 42

50 95 95

Dosierung (mg/Tag)5

Soziale Phobie 10–20 – – – 20–50 25–200 – – 75–225 – – – – – 600 – –

Panikstörung 5–20 5–30 – – 10–60 25–200 – – – – – – – – – – –

Zwangsstörungen 10–20 5–60 10–80 50–300 20–60 50–200 – – – – – – – – – – –

Zwangsstörungen Kinder – – – – – 50 (25–200)9 – – – – – – – – – – –

Postraumat. Belastungsstörungen – – – – 20–50 25–200 – – – – – 150–3007 – – – – –

Generalisierte Angststörung 10–20 – – – 20–50 – 30–120 – 75–225 – – 150–3007 – – – – –

Depression 10–20 5–40 10–80 50–300 20–50 50–200 60–120
25–100

aufgeteilt in
2 Einzelgaben

75–375 3x12,5 15–45 150–3008
8–12

aufgeteilt in
2 Einzelgaben

150–300
300–600

aufgeteilt in
2 Einzelgaben

25–50 20–15010

Nebenwirkungen

Anticholinerge Wirkung 0 0 0 0 + 0 03 03 03 0 0 0 03 0 0 0 +++

Übelkeit, Erbrechen, Diarrhoe ++ ++ ++ ++ ++ ++ ++ + ++ + 0 + + 0 0 + ++

Sedierung 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 ++ ++ 0 0 0 0 ++

Agitation, Schlafstörungen + + ++ ++ + ++ + + + 0 0 0 ++ ++ + 0 ++

Sexuelle Funktionsstörungen + + ++ + ++ + 0 0 + 0 0 0 + 0 0 0 ++

Orthostatische Hypotonie 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 + + ++ + 0 0 ++

Gewichtszunahme 0 0 0 + 0/+ 0 0 0 0 0 ++ 0 0 0 0 0 +++

EKG-Veränderungen 0 0 0 0 0 0 0 0 +2 0 0 0 0 0 0 0 ++

Thrombozytenaggregationshemmung ++ ++ ++ ++ ++ ++ 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0

Stand April 2011

Abkürzungen:
ASRI: Allosterischer Serotonin-Wiederaufnahmeinhibitor
SSRI: Selektiver Serotonin-Wiederaufnahmeinhibitor
SNRI:  Serotonin- und Noradrenalin-Wiederaufnahmeinhibitor
GM: Glutamat-Modulator

NaSSA:  Noradrenalin- und Serotonin-spezifisches Antidepressivum 
SARI:  Serotonin-Antagonist und Wiederaufnahmeinhibitor
NARI:  Noradrenalin-Wiederaufnahmeinhibitor
NDRI:  Noradrenalin-Dopamin-Wiederaufnahmeinhibitor
RIMA: Reversibler Monoaminooxidase-A-Inhibitor

5)  Dosierungen beziehen sich auf die „Indikation”
6)  Antagonistische Wirkung auf 5-HT2c-Rezeptoren
7)  Stationär bis 600mg
8)  Stationär bis 600mg, ab 75mg für geriatrische Patienten
9)  25–200mg beziehen sich auf das Alter 6–12 Jahre, 50mg initial auf 13–17 Jahre
10) Zusätzliche Indikation: Chronischer Schmerz

Legende:
– keine Daten verfügbar bzw. keine Indikation
0 keine Wirkung
+ geringe Wirkung
++ moderate Wirkung
+++ starke Wirkung

Antidepressiva*

Substanzgruppen ASRI SSRI SNRI GM NaSSA SARI NARI NDRI RIMA Andere Trizyklika

Wirkstoffe Escitalopram Citalopram Fluoxetin Fluvoxamin Paroxetin Sertralin Duloxetin Milnacipran Venlafaxin retard Tianeptin Mirtazapin Trazodon Reboxetin Bupropion Moclobemid Agomelatin z.B. Amitriptylin

Pharmakodynamik

Serotonin (5-HT) +++1 +++ +++ +++ +++ +++ +++ +++ +++ ++4 +++ + + 0 0 +++6 ++

Noradrenalin (NA) 0 0 0 0 0 0 +++ +++ +++ 0 ++ – +++ ++ 0 0 ++

Monoaminooxidase (MAO) 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 ++ 0 0

Anticholinerg (mACH) 0 0 0 0 + 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 +++

Antihistaminerg (H1) 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 ++ + 0 0 0 0 +

Serotonin-2-Rezeptorblocker (5-HT2) 0 0 0 0 0 0 0 0 + – ++ +++ 0 0 0 0 0

Dopamin (DA) 0 0 0 0 0 + 0 0 + 0 0 – 0 ++ 0 0 0

α1-Blocker (α1) 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 ++ 0 0 0 0 0

α2-Blocker (α2) 0 0 0 0 0 0 0 0 0 – +++ + 0 0 0 0 0

Glutamat – – – – – – – – – +++ – – – – – 0 0

Melatonin (MT1, MT2) – – – – – – – – – – – – – – – +++ 0

α2δ-Ligand von spannungsab-
hängigen Ca-Kanälen

– – – – – – – – – – – – – – – – –

Pharmakokinetik

Metabolit
Desmethyl- 

Escitalopram
Didemethyl-
Citalopram

Norfluoxetin – –
N-Desmethyl-

Sertralin

4-Hydroxy-
Dul., 5-Hydroxy-

6-Methoxy-
Duloxetin  

(beide inaktiv)

–
O-Desmethyl-

Venlafaxin (ODV)

extensiv
metabolisiert,

2 Haupt-
metaboliten

Desmethyl-
Mirtazapin

Metachloro-
phenyl-

Piperazin
–

Hydroxybupropion, 
Threohydrobupropion, 
Erythrohydrobupropion

geringe Nach-
weisbarkeit

pharm. aktiver Meta-
boliten

hydroxyliertes und 
demethyliertes 

Agomelatin (beide 
inaktiv)

Nortriptylin

Halbwertszeit (h) 30 35 96 13–22 24 22–36 12 8–10 15 2,5–7,2 20–40 9,1 13

Bupropion 20,  
Hydroxybupropion 20, 
Threohydrobupropion 
37, Erythrohydrobu-

propion 33

2–4 1–2 25

Bioverfügbarkeit (%) 80 80 85 53 65 88 50 85 45 99 50 100 60 – 50–80 <5 50

Plasmaeiweißbindung (%) 80 80 75 80 95 98 96 13 27 95 85 85–95 92–97
Bupropion 84, 

Hydroxybupropion 77, 
Threohydrobupropion 42

50 95 95

Dosierung (mg/Tag)5

Soziale Phobie 10–20 – – – 20–50 25–200 – – 75–225 – – – – – 600 – –

Panikstörung 5–20 5–30 – – 10–60 25–200 – – – – – – – – – – –

Zwangsstörungen 10–20 5–60 10–80 50–300 20–60 50–200 – – – – – – – – – – –

Zwangsstörungen Kinder – – – – – 50 (25–200)9 – – – – – – – – – – –

Postraumat. Belastungsstörungen – – – – 20–50 25–200 – – – – – 150–3007 – – – – –

Generalisierte Angststörung 10–20 – – – 20–50 – 30–120 – 75–225 – – 150–3007 – – – – –

Depression 10–20 5–40 10–80 50–300 20–50 50–200 60–120
25–100

aufgeteilt in
2 Einzelgaben

75–375 3x12,5 15–45 150–3008
8–12

aufgeteilt in
2 Einzelgaben

150–300
300–600

aufgeteilt in
2 Einzelgaben

25–50 20–15010

Nebenwirkungen

Anticholinerge Wirkung 0 0 0 0 + 0 03 03 03 0 0 0 03 0 0 0 +++

Übelkeit, Erbrechen, Diarrhoe ++ ++ ++ ++ ++ ++ ++ + ++ + 0 + + 0 0 + ++

Sedierung 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 ++ ++ 0 0 0 0 ++

Agitation, Schlafstörungen + + ++ ++ + ++ + + + 0 0 0 ++ ++ + 0 ++

Sexuelle Funktionsstörungen + + ++ + ++ + 0 0 + 0 0 0 + 0 0 0 ++

Orthostatische Hypotonie 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 + + ++ + 0 0 ++

Gewichtszunahme 0 0 0 + 0/+ 0 0 0 0 0 ++ 0 0 0 0 0 +++

EKG-Veränderungen 0 0 0 0 0 0 0 0 +2 0 0 0 0 0 0 0 ++

Thrombozytenaggregationshemmung ++ ++ ++ ++ ++ ++ 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0

* Die Angaben beziehen sich auf mögliche Anfangsdosierung bei Einstellung der Patienten bis zur maximal empfohlenen Tagesdosis.

Abkürzungen:
ASRI: Allosterischer Serotonin-Wiederaufnahmeinhibitor
SSRI: Selektiver Serotonin-Wiederaufnahmeinhibitor
SNRI:  Serotonin- und Noradrenalin-Wiederaufnahmeinhibitor
GM: Glutamat-Modulator

Fußnoten:
1)  Selektive allosterische Bindung
2)   Nur in Depressionsstudien mit Kapseln, bei anderen Indikationen und Tabletten nicht  

vorgekommen
3)   Pseudoanticholinerge, noradrenerge Wirkung wie z.B. Mundtrockenheit, Obstipation, 

Schwitzen
4)  Klinisch wahrscheinlich unbedeutsame Serotonin-Wiederaufnahmevermehrung

5)  Dosierungen beziehen sich auf die „Indikation”
6)  Antagonistische Wirkung auf 5-HT2c-Rezeptoren
7)  Stationär bis 600mg
8)  Stationär bis 600mg, ab 75mg für geriatrische Patienten
9)  25–200mg beziehen sich auf das Alter 6–12 Jahre, 50mg initial auf 13–17 Jahre
10) Zusätzliche Indikation: Chronischer Schmerz
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tation und Schlafstörungen besonders zu beachten, wobei am 
Therapiebeginn wie bei allen anderen Antidepressiva ein mögli-
cherweise erhöhtes Suizidrisiko auftreten kann. Diese Medika-
mente wirken innerhalb weniger Tage gegen die bei einer De-
pression vorherrschende Antriebslosigkeit, die antidepressive 
Wirkung tritt allerdings erst mit einer Latenz von mindestens 
zehn bis 14 Tagen ein.

Bei therapieresistenter Depression kann eine Kombination von SSRI 
und atypischen Antipsychotika (Daten liegen für Aripiprazol, 
Olanzapin, Quetiapin, Risperidon und Ziprasidon vor) zum ge-
wünschten Erfolg führen, da diese selbst eine antidepressive Wir-
kung aufweisen und die Wirkung der SSRI verstärken. In schweren 
Fällen von Unruhe und Schlafstörungen ist eine Kombination mit 
BDZ zu erwägen. Ein engmaschiges Monitoring ist vor allem zu 
 Behandlungsbeginn unbedingt erforderlich. Das Suizidrisiko muss 
unter Therapie laufend beurteilt werden.

7.2.2. Antidepressiva mit dualer oder anderer spezifischer 
Wirkung. Auch die Wirksamkeit der SNRI ist durch Studien gut 
belegt. Wie auch SSRI weisen sie eine geringe Toxizität auf. Bei 
Studien an Erwachsenen wurden im Hinblick auf die Suizidalität 
keine signifikanten Unterschiede zwischen SNRI und Plazebo fest-
gestellt, insbesondere kein gehäuftes Auftreten. SNRI werden we-
gen ihrer dualen Wirkung in der ärztlichen Routine häufig gerade 
bei Suizidrisikopatienten eingesetzt, was zu einer verzerrten Ein-
schätzung des  Risikoprofils im Hinblick auf die Induktion von Sui-
zidalität durch  SNRI führen kann. 

Als Nebenwirkungen sind Agitation und Schlafstörungen bei den 
SNRI Venlafaxin, Milnacipran und Duloxetin zu beachten. Gegebe-
nenfalls ist eine Komedikation mit einem BDZ oder einem sedieren-
den atypischen Antipsychotikum in Betracht zu ziehen. Als Subs-
tanzen mit sedierender Wirkung sind Mirtazapin (NaSSA) und 
 Trazodon (SARI) zu erwähnen.

7.2.3. TZA. Als Vorteil ist unter anderem die parenterale Verfüg-
barkeit zu nennen. Sowohl eine sedierende Wirkung als auch 
zum Teil Schlafstörungen und Agitation müssen berücksichtigt 
werden. Wesentlicher Nachteil dieser Substanzgruppe ist die ho-
he Toxizität sowie die im Vergleich zu SSRI bzw. SNRI hohe Ne-
benwirkungsrate.

7.2.4. Stimmungsstabilisierer. Lithium ist laut Fachinformation 
zur Behandlung akuter Episoden manischer und hypomanischer Er-
krankungen sowie zur Prophylaxe manisch-depressiver Erkrankun-
gen zugelassen. Unter Lithium-Langzeittherapie wird ein reduzier-
tes Suizidrisiko gefunden. Ein Absetzen einer bestehenden Lithium-
prophylaxe ist mit einer Erhöhung des Suizidrisikos im Folgejahr 
verbunden. 

Von den anderen Stimmungsstabilisierern liegen keine vergleichba-
ren Daten vor. Im Gegenteil, zuletzt finden sich zunehmende Be-
richte über gesteigertes Suizidrisiko unter Substanzen aus der 
Gruppe der Antikonvulsiva, es bleibt jedoch zurzeit unklar, welche 
Patientengruppen dies betrifft und ob die Studien einen spezifi-
schen Effekt beschreiben oder eher aufgrund der zugrunde liegen-
den Grunderkrankung ein erhöhtes Risiko finden. 

Es ist jedoch analog zu Antidepressiva davon auszugehen, dass die 
Behandlung der Grunderkrankung eine Reduktion des Risikos ge-
genüber unbehandelten Erkrankungen mit sich bringt.

7.2.5. Elektrokonvulsionstherapie (EKT). Bei schwer therapie-
refraktären depressiven Patienten, die bereits auf mehrere pharma-
kologische Therapieverfahren nicht angesprochen haben, steht 
auch die EKT zur Verfügung, die, wenn Lege artis angewandt, gute 
Therapieerfolge und geringes Behandlungsrisiko zeigt.

7.3. Umgang mit Suizidgefährdeten –  
Krisenintervention
Störungsspezifische und schulenübergreifende psychotherapeuti-
sche Ansätze stehen in der psychotherapeutischen Kriseninterventi-
on über den methodenspezifischen. Der Aufbau einer tragfähigen 
Beziehung stellt eine wesentliche Voraussetzung für das Gelingen 
des Umgangs mit Suizidgefährdeten dar. Dazu gehört eine akzep-
tierende Haltung gegenüber dem suizidalen Menschen und seinem 
momentanen Erleben. Es ist wichtig, nicht vorschnell trösten zu 
wollen, keine Ratschläge zu geben oder Probleme nicht argumen-
tierend zu relativieren. So kann der Betroffene die negativ einge-
engten Kognitionen über sich und seine Lebenssituation und die 
damit verbundenen quälenden Emotionen mitteilen, es kann eine 
erste emotionale Entlastung erfolgen und Einengung vermindert 
werden. 

Menschen mit Suizidgedanken oder Suizidabsichten sind zunächst 
noch ambivalent, was die Entscheidung für oder gegen das Leben 
betrifft. Gerade im Hinblick auf schwierige Lebenssituationen und 
auslösende Ereignisse ist es von Bedeutung herauszuarbeiten, 
dass die Betroffenen vor allem so nicht weiterleben wollen, um 
damit die Möglichkeit für eine konstruktive Problembewältigung 
zu eröffnen.

Prinzipien der psychotherapeutischen Krisenintervention
•	Aufbau	einer	tragfähigen	Beziehung
•	Akzeptieren	des	suizidalen	Verhaltens	als	Notsignal
•		Verstehen	der	Bedeutung	und	subjektiven	Notwendigkeit	dieses	

Notsignals
•	Emotionale	Entlastung
•	Bearbeitung	der	nicht	zielführenden	Bewältigungsversuche
•	Hilfestellungen	zur	Herstellung	wichtiger	Beziehungen
•		Gemeinsame	Entwicklung	alternativer	Problemlösungen	für	die	

aktuelle Krise
•		Gemeinsame	Entwicklung	alternativer	Problemlösungen	mögli-

cher weiterer Krisen
•		Kontaktangebot	als	Hilfe	zur	Aktivierung	der	eigenen	Ressour-

cen, bei Bedarf Einbeziehung wichtiger Angehöriger

Akut suizidgefährdete Patienten sollten nach Möglichkeit von ei-
nem Facharzt für Psychiatrie bzw. an einer spezialisierten Einrich-
tung (psychiatrische Klinik, Krisendienst, Kriseninterventionszent-
rum) untersucht werden. Bei Patienten mit Verdacht auf Suizidalität 
darf sich der behandelnde Arzt (z.B. Allgemeinmediziner) nicht 
scheuen, danach zu fragen und bei Bedarf eine Überweisung zu 
 einem Facharzt in die Wege zu leiten. Das offene Gespräch über 
die Suizidgedanken wird von den Betroffenen beinahe immer als 
entlastend erlebt.

Häufige Fehler im Umgang mit Suizidalität:
•	Vorschnelle	Tröstung
•	Ermahnung,	Verallgemeinerung,	Ratschlag,	Belehrung
•	Herunterspielen	des	Problems	(ggf.	des	Suizidversuchs)	
•	Beurteilen	und	kommentieren
•		Mangelnde	Exploration	der	jetzigen	und	evtl.	früheren	 

Umstände
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Sich aufdrängende Suizidfantasien sind bedrohlicher einzuschät-
zen als aktiv intendierte. Ebenso ist der leichte Zugriff auf tödliche 
Mittel, besonders auf Schusswaffen oder Medikamente, gefähr-
lich. Zu klären ist auch, in welchem Stadium der suizidalen Ent-
wicklung (Pöldinger, 1968) sich der Betroffene befindet. Man kann 
davon ausgehen, dass es sich bei suizidalen Handlungen in der 
Mehrzahl der Fälle um einen vorsätzlichen Akt handelt, vor dem 
die Betroffenen warnen, und seltener um eine völlig überraschen-
de Impulshandlung. Pöldinger beschreibt die suizidale Entwicklung 
in drei Phasen: 
1.   Die Phase der Erwägung: Der Suizid wird als mögliche Problem-

lösung in Betracht gezogen. Die Suizidgedanken sind vage und 
unkonkret. 

2.   Die Phase der Ambivalenz: Der innere Konflikt zwischen selbst 
erhaltenden und selbst zerstörenden Tendenzen erreicht den Hö-
hepunkt. Die massive Spannung äußert sich in direkten Suizidan-
kündigungen oder -drohungen oder auch in versteckten Andeu-
tungen. In dieser Phase sucht der Suizidgefährdete oft nach 
mehr Kontakt. Die Unerträglichkeit der Situation macht den 
 Betroffenen unter Umständen allerdings auch zugänglicher für 
Unterstützung und professionelle Hilfe.

3.   Das Stadium des Entschlusses: Es tritt eine scheinbare Beruhi-
gung ein, die von der Umgebung falsch interpretiert werden 
kann. Die Spannungen, hervorgerufen durch die starke Ambiva-
lenz, die Angst und die Qual, die mit dem Gedanken an ein 
Weiterleben verbunden sind, fallen weg. Suizidankündigungen 
– so es in diesem Stadium überhaupt noch welche gibt – sind 
meist indirekt. Dagegen werden konkrete vorbereitende Hand-
lungen gesetzt.

Weiters muss Hinweisen auf eine affektive Einengung (präsuizida-
les Syndrom, Ringel, 1953, siehe Kapitel 3) nachgegangen wer-
den. Wenn sich der Kontakt zum Patienten nicht oder nur schwer 

herstellen lässt, sich das Gefühl von emotionaler Nichterreichbar-
keit einstellt oder der Eindruck entsteht, jemand sei nicht bereit, 
ehrlich über sich und seine Gefühle zu sprechen, so stellt das im-
mer ein starkes Alarmsignal dar. Gegenübertragungsgefühle, also 
jene Gefühle, die aufgrund der Interaktion mit Patienten im Arzt 
entstehen, können ein überaus wichtiges diagnostisches und the-
rapeutisches Instrument darstellen.
Nicht ein einzelner Hinweis allein gibt also Aufschluss über die Be-
drohlichkeit der Situation, sondern nur das Zusammentreffen 
mehrerer Faktoren ermöglicht eine realistische Einschätzung der 
Suizidgefahr beim Patienten. Die allgemeinen Grundsätze zur Be-
handlung der Suizidalität sind in Abbildung 6 dargestellt. Es ist 
immer ein multimodales Vorgehen erforderlich, in dem die allge-
meinärztliche sowie psychiatrische Beurteilung, die psychophar-
makologische Therapie und die psychotherapeutische Führung 
die Eckpfeiler darstellen.

7.2. Medikamentöse Therapie
Zur medikamentösen Behandlung der Suizidalität kommen Antide-
pressiva, aber auch Benzodiazepine (BDZ), Antipsychotika und 
Stimmungsstabilisierer zum Einsatz, wobei der Kombination aus 
Pharmako- und Psychotherapie eine wesentliche Rolle zugeschrie-
ben wird.

In der Tabelle im Mittelaufschlag sind die neueren Antidepressiva 
dargestellt, woraus hervorgeht, dass eine spezielle Indikation 
„Suizidalität“ für keines der Antidepressiva, aber auch nicht für 
Medikamente anderer Gruppierungen vorliegt. Es ist festzuhalten, 
dass es bei allen Antidepressiva eine gesetzlich vorgeschriebene 
Warnung bezüglich Suizidalität gibt; alle Hersteller und Fachgre-
mien empfehlen eine engmaschige Observanz der Patienten, spe-
ziell zu Behandlungsbeginn. In einzelnen Fällen kann eine zusätz-
liche Medikation mit BDZ zur Sedierung, Angstlösung und zur 
Förderung des Schlafs bei Bedarf empfohlen werden. Auch sedie-
rende atypische Antipsychotika können in dieser Indikation An-
wendung finden.

7.2.1. SSRI. Moderne SSRI stellen innerhalb des Therapie-
spektrums der Depression mit Suizidalität eine wesentliche Grup-
pe dar. Ihre Wirksamkeit ist gut belegt, die Toxizität sehr gering. 
Von den Nebenwirkungen sind bei vorliegender Suizidalität Agi-

Tabelle 2
Einschätzung der Suizidgefährdung
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•	Angst
•	Verzweiflung
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(Pöldinger)

Erwägung → Abwägung → 
Entschluss

Präsuizidales 
 Syndrom (Ringel)
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Abbildung 6
Behandlung der Suizidalität

Therapie allgemein Therapie der psychiatrischen 
Grunderkrankung

Abklärung:
akute Gefährdung?

durch Suizidversuch
intoxikiert, verletzt?
Konkrete Suizidge-
danken

Notfallmaßnahmen
Sedierung/stationär
UbG-Kriterien prüfen

•		Risikofaktoren	beurteilen
•		Angehörige	einbeziehen
•		tragfähige	Beziehung	 

herstellen
•		Krisenplan	besprechen
•		Agitiertheit/Angst:	BDZ
•		kurzfristige	Kontrolle/ 

stationär

Nein

Nein

Ja

Ja

laufende Beurteilung der 
Suizidalität
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tation und Schlafstörungen besonders zu beachten, wobei am 
Therapiebeginn wie bei allen anderen Antidepressiva ein mögli-
cherweise erhöhtes Suizidrisiko auftreten kann. Diese Medika-
mente wirken innerhalb weniger Tage gegen die bei einer De-
pression vorherrschende Antriebslosigkeit, die antidepressive 
Wirkung tritt allerdings erst mit einer Latenz von mindestens 
zehn bis 14 Tagen ein.

Bei therapieresistenter Depression kann eine Kombination von SSRI 
und atypischen Antipsychotika (Daten liegen für Aripiprazol, 
Olanzapin, Quetiapin, Risperidon und Ziprasidon vor) zum ge-
wünschten Erfolg führen, da diese selbst eine antidepressive Wir-
kung aufweisen und die Wirkung der SSRI verstärken. In schweren 
Fällen von Unruhe und Schlafstörungen ist eine Kombination mit 
BDZ zu erwägen. Ein engmaschiges Monitoring ist vor allem zu 
 Behandlungsbeginn unbedingt erforderlich. Das Suizidrisiko muss 
unter Therapie laufend beurteilt werden.

7.2.2. Antidepressiva mit dualer oder anderer spezifischer 
Wirkung. Auch die Wirksamkeit der SNRI ist durch Studien gut 
belegt. Wie auch SSRI weisen sie eine geringe Toxizität auf. Bei 
Studien an Erwachsenen wurden im Hinblick auf die Suizidalität 
keine signifikanten Unterschiede zwischen SNRI und Plazebo fest-
gestellt, insbesondere kein gehäuftes Auftreten. SNRI werden we-
gen ihrer dualen Wirkung in der ärztlichen Routine häufig gerade 
bei Suizidrisikopatienten eingesetzt, was zu einer verzerrten Ein-
schätzung des  Risikoprofils im Hinblick auf die Induktion von Sui-
zidalität durch  SNRI führen kann. 

Als Nebenwirkungen sind Agitation und Schlafstörungen bei den 
SNRI Venlafaxin, Milnacipran und Duloxetin zu beachten. Gegebe-
nenfalls ist eine Komedikation mit einem BDZ oder einem sedieren-
den atypischen Antipsychotikum in Betracht zu ziehen. Als Subs-
tanzen mit sedierender Wirkung sind Mirtazapin (NaSSA) und 
 Trazodon (SARI) zu erwähnen.

7.2.3. TZA. Als Vorteil ist unter anderem die parenterale Verfüg-
barkeit zu nennen. Sowohl eine sedierende Wirkung als auch 
zum Teil Schlafstörungen und Agitation müssen berücksichtigt 
werden. Wesentlicher Nachteil dieser Substanzgruppe ist die ho-
he Toxizität sowie die im Vergleich zu SSRI bzw. SNRI hohe Ne-
benwirkungsrate.

7.2.4. Stimmungsstabilisierer. Lithium ist laut Fachinformation 
zur Behandlung akuter Episoden manischer und hypomanischer Er-
krankungen sowie zur Prophylaxe manisch-depressiver Erkrankun-
gen zugelassen. Unter Lithium-Langzeittherapie wird ein reduzier-
tes Suizidrisiko gefunden. Ein Absetzen einer bestehenden Lithium-
prophylaxe ist mit einer Erhöhung des Suizidrisikos im Folgejahr 
verbunden. 

Von den anderen Stimmungsstabilisierern liegen keine vergleichba-
ren Daten vor. Im Gegenteil, zuletzt finden sich zunehmende Be-
richte über gesteigertes Suizidrisiko unter Substanzen aus der 
Gruppe der Antikonvulsiva, es bleibt jedoch zurzeit unklar, welche 
Patientengruppen dies betrifft und ob die Studien einen spezifi-
schen Effekt beschreiben oder eher aufgrund der zugrunde liegen-
den Grunderkrankung ein erhöhtes Risiko finden. 

Es ist jedoch analog zu Antidepressiva davon auszugehen, dass die 
Behandlung der Grunderkrankung eine Reduktion des Risikos ge-
genüber unbehandelten Erkrankungen mit sich bringt.

7.2.5. Elektrokonvulsionstherapie (EKT). Bei schwer therapie-
refraktären depressiven Patienten, die bereits auf mehrere pharma-
kologische Therapieverfahren nicht angesprochen haben, steht 
auch die EKT zur Verfügung, die, wenn Lege artis angewandt, gute 
Therapieerfolge und geringes Behandlungsrisiko zeigt.

7.3. Umgang mit Suizidgefährdeten –  
Krisenintervention
Störungsspezifische und schulenübergreifende psychotherapeuti-
sche Ansätze stehen in der psychotherapeutischen Kriseninterventi-
on über den methodenspezifischen. Der Aufbau einer tragfähigen 
Beziehung stellt eine wesentliche Voraussetzung für das Gelingen 
des Umgangs mit Suizidgefährdeten dar. Dazu gehört eine akzep-
tierende Haltung gegenüber dem suizidalen Menschen und seinem 
momentanen Erleben. Es ist wichtig, nicht vorschnell trösten zu 
wollen, keine Ratschläge zu geben oder Probleme nicht argumen-
tierend zu relativieren. So kann der Betroffene die negativ einge-
engten Kognitionen über sich und seine Lebenssituation und die 
damit verbundenen quälenden Emotionen mitteilen, es kann eine 
erste emotionale Entlastung erfolgen und Einengung vermindert 
werden. 

Menschen mit Suizidgedanken oder Suizidabsichten sind zunächst 
noch ambivalent, was die Entscheidung für oder gegen das Leben 
betrifft. Gerade im Hinblick auf schwierige Lebenssituationen und 
auslösende Ereignisse ist es von Bedeutung herauszuarbeiten, 
dass die Betroffenen vor allem so nicht weiterleben wollen, um 
damit die Möglichkeit für eine konstruktive Problembewältigung 
zu eröffnen.

Prinzipien der psychotherapeutischen Krisenintervention
•	Aufbau	einer	tragfähigen	Beziehung
•	Akzeptieren	des	suizidalen	Verhaltens	als	Notsignal
•		Verstehen	der	Bedeutung	und	subjektiven	Notwendigkeit	dieses	

Notsignals
•	Emotionale	Entlastung
•	Bearbeitung	der	nicht	zielführenden	Bewältigungsversuche
•	Hilfestellungen	zur	Herstellung	wichtiger	Beziehungen
•		Gemeinsame	Entwicklung	alternativer	Problemlösungen	für	die	

aktuelle Krise
•		Gemeinsame	Entwicklung	alternativer	Problemlösungen	mögli-

cher weiterer Krisen
•		Kontaktangebot	als	Hilfe	zur	Aktivierung	der	eigenen	Ressour-

cen, bei Bedarf Einbeziehung wichtiger Angehöriger

Akut suizidgefährdete Patienten sollten nach Möglichkeit von ei-
nem Facharzt für Psychiatrie bzw. an einer spezialisierten Einrich-
tung (psychiatrische Klinik, Krisendienst, Kriseninterventionszent-
rum) untersucht werden. Bei Patienten mit Verdacht auf Suizidalität 
darf sich der behandelnde Arzt (z.B. Allgemeinmediziner) nicht 
scheuen, danach zu fragen und bei Bedarf eine Überweisung zu 
 einem Facharzt in die Wege zu leiten. Das offene Gespräch über 
die Suizidgedanken wird von den Betroffenen beinahe immer als 
entlastend erlebt.

Häufige Fehler im Umgang mit Suizidalität:
•	Vorschnelle	Tröstung
•	Ermahnung,	Verallgemeinerung,	Ratschlag,	Belehrung
•	Herunterspielen	des	Problems	(ggf.	des	Suizidversuchs)	
•	Beurteilen	und	kommentieren
•		Mangelnde	Exploration	der	jetzigen	und	evtl.	früheren	 

Umstände
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Sich aufdrängende Suizidfantasien sind bedrohlicher einzuschät-
zen als aktiv intendierte. Ebenso ist der leichte Zugriff auf tödliche 
Mittel, besonders auf Schusswaffen oder Medikamente, gefähr-
lich. Zu klären ist auch, in welchem Stadium der suizidalen Ent-
wicklung (Pöldinger, 1968) sich der Betroffene befindet. Man kann 
davon ausgehen, dass es sich bei suizidalen Handlungen in der 
Mehrzahl der Fälle um einen vorsätzlichen Akt handelt, vor dem 
die Betroffenen warnen, und seltener um eine völlig überraschen-
de Impulshandlung. Pöldinger beschreibt die suizidale Entwicklung 
in drei Phasen: 
1.   Die Phase der Erwägung: Der Suizid wird als mögliche Problem-

lösung in Betracht gezogen. Die Suizidgedanken sind vage und 
unkonkret. 

2.   Die Phase der Ambivalenz: Der innere Konflikt zwischen selbst 
erhaltenden und selbst zerstörenden Tendenzen erreicht den Hö-
hepunkt. Die massive Spannung äußert sich in direkten Suizidan-
kündigungen oder -drohungen oder auch in versteckten Andeu-
tungen. In dieser Phase sucht der Suizidgefährdete oft nach 
mehr Kontakt. Die Unerträglichkeit der Situation macht den 
 Betroffenen unter Umständen allerdings auch zugänglicher für 
Unterstützung und professionelle Hilfe.

3.   Das Stadium des Entschlusses: Es tritt eine scheinbare Beruhi-
gung ein, die von der Umgebung falsch interpretiert werden 
kann. Die Spannungen, hervorgerufen durch die starke Ambiva-
lenz, die Angst und die Qual, die mit dem Gedanken an ein 
Weiterleben verbunden sind, fallen weg. Suizidankündigungen 
– so es in diesem Stadium überhaupt noch welche gibt – sind 
meist indirekt. Dagegen werden konkrete vorbereitende Hand-
lungen gesetzt.

Weiters muss Hinweisen auf eine affektive Einengung (präsuizida-
les Syndrom, Ringel, 1953, siehe Kapitel 3) nachgegangen wer-
den. Wenn sich der Kontakt zum Patienten nicht oder nur schwer 

herstellen lässt, sich das Gefühl von emotionaler Nichterreichbar-
keit einstellt oder der Eindruck entsteht, jemand sei nicht bereit, 
ehrlich über sich und seine Gefühle zu sprechen, so stellt das im-
mer ein starkes Alarmsignal dar. Gegenübertragungsgefühle, also 
jene Gefühle, die aufgrund der Interaktion mit Patienten im Arzt 
entstehen, können ein überaus wichtiges diagnostisches und the-
rapeutisches Instrument darstellen.
Nicht ein einzelner Hinweis allein gibt also Aufschluss über die Be-
drohlichkeit der Situation, sondern nur das Zusammentreffen 
mehrerer Faktoren ermöglicht eine realistische Einschätzung der 
Suizidgefahr beim Patienten. Die allgemeinen Grundsätze zur Be-
handlung der Suizidalität sind in Abbildung 6 dargestellt. Es ist 
immer ein multimodales Vorgehen erforderlich, in dem die allge-
meinärztliche sowie psychiatrische Beurteilung, die psychophar-
makologische Therapie und die psychotherapeutische Führung 
die Eckpfeiler darstellen.

7.2. Medikamentöse Therapie
Zur medikamentösen Behandlung der Suizidalität kommen Antide-
pressiva, aber auch Benzodiazepine (BDZ), Antipsychotika und 
Stimmungsstabilisierer zum Einsatz, wobei der Kombination aus 
Pharmako- und Psychotherapie eine wesentliche Rolle zugeschrie-
ben wird.

In der Tabelle im Mittelaufschlag sind die neueren Antidepressiva 
dargestellt, woraus hervorgeht, dass eine spezielle Indikation 
„Suizidalität“ für keines der Antidepressiva, aber auch nicht für 
Medikamente anderer Gruppierungen vorliegt. Es ist festzuhalten, 
dass es bei allen Antidepressiva eine gesetzlich vorgeschriebene 
Warnung bezüglich Suizidalität gibt; alle Hersteller und Fachgre-
mien empfehlen eine engmaschige Observanz der Patienten, spe-
ziell zu Behandlungsbeginn. In einzelnen Fällen kann eine zusätz-
liche Medikation mit BDZ zur Sedierung, Angstlösung und zur 
Förderung des Schlafs bei Bedarf empfohlen werden. Auch sedie-
rende atypische Antipsychotika können in dieser Indikation An-
wendung finden.

7.2.1. SSRI. Moderne SSRI stellen innerhalb des Therapie-
spektrums der Depression mit Suizidalität eine wesentliche Grup-
pe dar. Ihre Wirksamkeit ist gut belegt, die Toxizität sehr gering. 
Von den Nebenwirkungen sind bei vorliegender Suizidalität Agi-

Tabelle 2
Einschätzung der Suizidgefährdung
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Abbildung 6
Behandlung der Suizidalität

Therapie allgemein Therapie der psychiatrischen 
Grunderkrankung

Abklärung:
akute Gefährdung?

durch Suizidversuch
intoxikiert, verletzt?
Konkrete Suizidge-
danken

Notfallmaßnahmen
Sedierung/stationär
UbG-Kriterien prüfen

•		Risikofaktoren	beurteilen
•		Angehörige	einbeziehen
•		tragfähige	Beziehung	 

herstellen
•		Krisenplan	besprechen
•		Agitiertheit/Angst:	BDZ
•		kurzfristige	Kontrolle/ 

stationär

Nein

Nein

Ja

Ja

laufende Beurteilung der 
Suizidalität
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als solcher nicht erkannt werden. Ab der Pubertät kommt es zu ei-
ner raschen Zunahme der Prävalenz auf etwa 10 bis 14%, wobei 
das Verhältnis Mädchen zu Jungen 3:1 beträgt.

Die Rezidivraten sind bei Jugendlichen sehr hoch und betragen 
12% nach einem Jahr, 54% nach drei Jahren und 79% nach sieben 
Jahren. Ein früher Beginn ist häufig mit einer schlechten Prognose 
assoziiert und führt nicht selten zu einer Chronifizierung des Lei-
dens. Suizide, die regelhaft mit depressiven Störungen verbunden 
sind, sind in Österreich (Schnitt 2005 bis 2009) bei Kindern im Alter 
von fünf bis 14 Jahren sehr selten (Suizidrate: 0,4/100.000), bei Ju-
gendlichen (15 bis 19 Jahre: 7,5/100.000) und jungen Erwachse-
nen hingegen deutlich häufiger (20 bis 24 Jahre: 10,5/100.000). 
Das Verhältnis Jungen zu Mädchen beträgt etwa 5:1. Der Suizid ist 
die häufigste unnatürliche Todesursache bei Kindern und Jugendli-
chen und die zweithäufigste Todesursache insgesamt.

Risikofaktoren bei Kindern und Jugendlichen:
•	Kognitive	Unreife
•	Impulsivität
•	Psychiatrische	Erkrankungen	(Psychopathologie)
•	Familiäre	Faktoren
•	Schulprobleme
•	Negative	Lebensereignisse
•	Zugang	zu	Suizidmitteln

Die Stellungnahme  der EMA (European Agency for the Evalution of 
Medicinal Products), dass in plazebokontrollierten Studien suizidales 
Verhalten (engl. suicidal ideation) und aggressives Verhalten bei Kin-
dern unter Antidepressiva häufiger beobachtet wurde als unter Plaze-
bo, ist durch neuere Studien widerlegt worden. Die neuen Daten zei-
gen, dass durch Antidepressivagabe eine Reduktion des Risikos für 
Suizidalität erreicht werden kann, die „number needed to treat“ (NNT) 
=10, die „number needed to harm“ (NNH) =143. Eine kontrollierte 
Studie mit Fluoxetin und kognitiver Verhaltenstherapie (CBT) zeigte ei-
ne Überlegenheit der Behandlungsarme, die Fluoxetin beinhalteten.

Studien, bei denen die Verschreibungsrate von SSRI mit der Sui-
zidrate korreliert, zeigen eine Verminderung der Suizidraten, aller-
dings ist dieser Zusammenhang bei Kindern und Jugendlichen nicht 
so ausgeprägt wie bei Erwachsenen („ecological studies“). Bei den 
„observational studies“ wurden Suizidopfer auf Exposition mit SSRI 
untersucht, nur 1,6% der Opfer hatten SSRI eingenommen.

Das von der FDA nach den urspünglichen Warnungen vor erhöhter 
Suizidalität empfohlene Monitoring ist nicht vermehrt eingesetzt 
worden, sondern die Verschreibungsraten gingen zurück. Dies ist 
eine problematische Entwicklung, die die Zahl der unbehandelten 
Kinder und Jugendlichen erhöht und diese damit einem hohen 
Chronifizierungs- und Suizidrisiko ausgesetzt hat.

Untersucht wurden weiters Citalopram, Paroxetin, Fluoxetin, Flu-
voxamin, Sertralin, Venlafaxin sowie Clomipramin in der Behand-
lung der Zwangsstörung – auch für diese Medikamente wurde in 
dieser Indikation keine erhöhte Suizidalität festgestellt.

Es gibt derzeit keine Alternative zum Einsatz von SSRI/SNRI in der 
psychopharmakologischen Behandlung der Depression im Kindes- 
und Jugendalter. Die betroffenen Patienten, aber auch deren Ange-
hörige sollten über das mögliche Auftreten von Suizidverhalten, 
Suizidgedanken und erhöhtes aggressives Verhalten im Zusammen-
hang mit der antidepressiven Therapie aufgeklärt werden.

9. Therapie der Depression mit Suizidalität bei 
Kindern und Jugendlichen

9.1. Medikamentöse Therapie
Es ist eine dringende Forderung, die medikamentöse Depressions-
behandlung bei Kindern und Jugendlichen zu optimieren. Gegen-
wärtig sind in Österreich nur sehr wenige Antidepressiva zur Be-
handlung von Kindern und Jugendlichen für die Indikation depres-
sive Störungen zugelassen. In der Gruppe der SSRI ist Fluoxetin mit 
der Indikation mittelgradige bis schwere Depression, Sertralin in der 
Indikation Zwangsstörungen bei Kindern und Jugendlichen (ab 
sechs Jahren) zugelassen. Auch Citalopram zeigt sich antidepressiv 
wirksam, besitzt jedoch in Österreich keine Zulassung für Kinder 
und Jugendliche. Johanniskraut ist nur in der Indikation leicht- bis 
mittelgradige Depression ab zwölf Jahren zugelassen, wobei die 
Evidenz nicht eindeutig bewiesen ist.

Von den TZA ist Clomipramin ab dem achten Lebensjahr bei De-
pression zugelassen, gilt aber aufgrund der nicht nachgewiesenen 
Wirksamkeit bei Kindern und Jugendlichen sowie der unerwünsch-
ten Nebenwirkungen und der hohen Toxizität nicht als Mittel erster 
oder zweiter Wahl. Substanzen aus der Gruppe der SNRI zeigen in 
Studien antidepressive Wirksamkeit bei Kindern und Jugendlichen, 
sind jedoch nur „off label“ zu verwenden.

Die Datenlage zur Sicherheit und Effektivität von Antidepressiva bei 
Kindern und Jugendlichen ist weiterhin noch nicht ausreichend. Die 
Forderung nach höherer Sicherheit steht auch im Vordergrund in-
ternationaler Empfehlungen (etwa der FDA), sodass verbindliche 
Standards für den Einsatz von Antidepressiva bei Kindern und Ju-
gendlichen etabliert werden müssen. Sowohl die Patienten selbst 
als auch deren Eltern sollten durch den behandelnden Arzt ausführ-
lich über verzögerten Wirkeintritt, mögliche Agitation oder auch 
Verschlechterung der Symptome aufgeklärt werden. Zudem ist ein 
engmaschiges Monitoring einzuhalten und immer eine Kombinati-
on mit psychologischen/psychotherapeutischen Interventionen an-
zubieten. Es bleibt im Einzelfall sorgfältig abzuwägen, ob einem 
Kind oder Jugendlichen eine pharmakologische Therapie der De-
pression bei bestehender Suizidalität vorenthalten werden soll. Dies 
wirft jedenfalls ethische Fragen auf.

Die medikamentöse Therapie bei Kindern und Jugendlichen er-
fordert eine strenge Abwägung des Nutzen-Risiko-Verhältnisses 
und eine engmaschige Betreuung. Zur psychopharmakologischen 
Behandlung der Depression im Kindes- und Jugendalter bieten sich 
SSRI und SNRI an, TZA sind aufgrund der Toxizität eher ab zulehnen.

Aufgrund der Datenlage zu einer möglicherweise erhöhten Suizida-
lität und Vermehrung der Suizidgedanken ist derzeit von der Gabe 
von Venlafaxin und Paroxetin bei suzidalen Jugendlichen Abstand 
zu nehmen, beide Substanzen sind für unter 18 Jahren auch nicht 
zugelassen. Die regelmäßige Blutspiegelbestimmung mittels thera-
peutischem Drug Monitoring (TDM) ist bei Kindern und Jugendli-
chen in jedem Fall empfehlenswert, da es keine stabilen Daten be-
züglich korrekter Dosierung für die verschiedenen Lebensalter (Vor-
schulkinder, Schulkinder, Jugendliche) gibt.

Empfehlungen zur Therapie der Depression mit Suizidalität 
bei Kindern und Jugendlichen (nach entsprechender Nutzen-
Risiko-Abwägung)
•	SSRI	nach	strenger	Indikation	(Zulassung	für	Fluoxetin)
•	SNRI	nach	strenger	Indikation	(off	label)
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•	Trennungsängste	übersehen	(z.B.	Urlaub)
•	Provokation	persönlich	nehmen	(Agieren	von	Ablehnung)
•		Bagatellisierungstendenzen	des	Patienten/der	Patientin	

 mitmachen
•	Zu	rasche	Suche	nach	positiven	Veränderungsmöglichkeiten	

Die wichtigsten Grundlagen für den Umgang mit suizidalen 
Menschen:
1. Aufbau einer tragfähigen Beziehung
2. Suizidalität soll vom Therapeuten immer angesprochen werden
3.  Verbindliche Vereinbarung für die nächste Sitzung bzw. die Zeit 

bis dahin

Eine verbindliche Terminvereinbarung für die weitere Betreuung so-
wie eine klare Vereinbarung, wie der Betroffene die Zeit bis zum 
nächsten Termin überbrückt und z.B. durch die Unterstützung sei-
ner sozialen Umgebung ausreichend für seine Sicherheit gesorgt 
ist, ist unbedingt zu treffen – gelingt eine solche nicht, so ist dies 
eine Indikation für eine stationäre Aufnahme an einer psychiatri-
schen Abteilung. Im Falle einer suizidalen Einengung kann eine Un-
terbringung des Patienten gegen seinen Willen notwendig sein. 

Auch nicht ärztliche Psychotherapeuten, die im Lauf einer Psycho-
therapie eine akute Suizidalität feststellen, sollen bei ernst zu neh-
mender Gefährdung und fehlender Unterstützung durch die Um-
welt in Kooperation mit psychiatrischen Abteilungen eine stationä-
re Aufnahme in die Wege leiten. Dies steht nicht im Konflikt mit 
dem Psychotherapiegesetz und der Verpflichtung zur Verschwie-
genheit, da im psychotherapeutischen Prozess formale Inhalte 
 (Therapiemotivation, Frequenz, Therapieziel, Suizidalität) mit ande-
ren in die Behandlung integrierten Personen kommuniziert werden 
dürfen und im Fall einer Suizidalität auch sollen.

Suizidgefährdete Patienten sollten nur von Psychotherapeuten und 
Ärzten mit ausreichender Erfahrung behandelt werden!

7.4. Psychotherapie
Aus der multifaktoriellen Bedingtheit des Suizids – psychische, so-
ziale und biologische Aspekte spielen dabei eine Rolle – resultiert 
die Notwendigkeit kombinierter therapeutischer Ansätze. Suizida-
lität ist meist Ausdruck der Zuspitzung einer psychischen Krise, die, 
wie zuvor dargestellt, bei 70 bis 90% der Patienten im Rahmen ei-
ner schweren psychischen Erkrankung auftritt: Die häufigsten un-
mittelbaren Auslöser sind zwischenmenschliche Konflikte, zuneh-
mend auch Stalking, Trennungen, der Tod wichtiger Bezugsperso-
nen oder eine akute Traumatisierung. Aber auch Kränkungen, 
 berufliche Probleme (Mobbing, Burnout), Vereinsamung, Hoff-
nungslosigkeit und Selbstwertverlust im höheren Lebensalter spie-
len eine wichtige Rolle.

Die wichtigsten therapeutischen Maßnahmen bei akuter Suizidalität:
•	Krisenintervention
•	Pharmakotherapie
•	Psychotherapie

Prinzipiell sind alle anerkannten psychotherapeutischen Me-
thoden zur Anwendung geeignet, wissenschaftlich belegte 
Wirksamkeit bei suizidalem Verhalten liegt jedoch nur für 
folgende Methoden vor:
•	Übertragungsfokussierte	Psychotherapie	(TFP)
•	Dialektisch	Behaviorale	Therapie	(DBT)
•	Kognitive	Verhaltenstherapie	(CBT)

•	Mentalisierungsbasierte	Psychotherapie	(MBT)
•	Schemafokussierte	Therapie	(SFT)
•	Tiefenpsychologische	Transaktionsanalyse	(TA)	

Es wurde beschrieben, dass diese Methoden einige gemeinsa-
me Aspekte haben, die als die eigentlichen antisuizidalen 
Wirksamkeitskomponenten diskutiert werden:
•		Klar	definiertes	Setting	(vornehmlich	Einzeltherapie,	aber	auch	

Gruppen-, Partner- und Familientherapie sind möglich)
•		Definierte	Strategie	zur	Vorgehensweise	bei	akuten	suizidalen	

Krisen
•	Fokussierung	auf	den	vorherrschenden	Affekt
•	Aktiver	und	teilnehmender	Stil	des	Therapeuten
•	Exploratorische	und	veränderungsorientierte	Interventionen

Unabhängig von der Methode sind auch Persönlichkeitsfaktoren 
des Therapeuten von Bedeutung. Die Fähigkeit zur Empathie soll 
hier besonders erwähnt werden. Überhöhte Ansprüche an die 
 eigenen therapeutischen Fähigkeiten (Omnipotenzgefühl des 
 Therapeuten) erhöhen die Ambivalenz des Patienten. 

Der Therapeut muss sich immer darüber im Klaren sein, dass er al-
lein langfristig einen Patienten nicht von einem Suizidversuch oder 
Suizid abhalten kann.

Je nach Genese und Grad der Suizidalität kommt der Psychothera-
pie ein wichtiger Stellenwert zu. Im Rahmen psychiatrischer Erkran-
kungen kann sie sowohl zentraler Bestandteil der Behandlung sein 
oder auch zusätzlich zum medikamentösen und soziotherapeuti-
schen Behandlungsansatz eine unterstützende und begleitende 
Funktion haben. Bei Lebenskrisen steht zunächst die Kriseninter-
vention im Vordergrund; bei entsprechender Indikation kann im 
Anschluss eine Psychotherapie eingeleitet werden. Bei chronischen 
bzw. malignen Erkrankungen wird die Psychotherapie in die pallia-
tiven Maßnahmen integriert.

Es darf auch nicht vergessen werden, dass jeder Suizid im Durch-
schnitt fünf weitere nahestehende Personen betrifft, die selbst häu-
fig Beratung oder therapeutische Hilfe benötigen. Besonders groß 
ist die Belastung von Familienangehörigen, Freunden und Kollegen. 
Nach wie vor besteht das Problem der Tabuisierung als Zeichen der 
Hilflosigkeit seitens der Angehörigen.

Eine besondere Herausforderung im Umgang mit suizidalen Pati-
enten liegt darin, dass sie sowohl bei Angehörigen als auch bei 
professionellen Helfern und Therapeuten häufig Gefühle der In-
kompetenz, aber auch Schuldgefühle auslösen können. Im statio-
nären Setting ist nach einem Suizid eines betreuten Patienten das 
Team besonders belastet, hier ist eine entsprechende Supervision 
indiziert!

8. Epidemiologie und Risikofaktoren von Sui-
zidalität bei Kindern und Jugendlichen
Depressionen bei Kindern werden im Vorschulalter mit einer Präva-
lenz von 0,7 bis 1,8% und im Schulalter von 1,3 bis 4,4% angege-
ben, sind demnach eher seltene Störungsbilder. Allerdings unter-
scheidet sich das klinische Erscheinungsbild im Kindesalter vom 
„herkömmlichen“ Bild der Depression insofern, als psychosomati-
sche Symptome (Kopfschmerzen, Bauchschmerzen etc.) sowie 
„Verhaltensauffälligkeiten (Provokation, Opposition, Umtriebigkeit 
etc.) Ausdruck der depressiven Verstimmung darstellen und häufig 
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als solcher nicht erkannt werden. Ab der Pubertät kommt es zu ei-
ner raschen Zunahme der Prävalenz auf etwa 10 bis 14%, wobei 
das Verhältnis Mädchen zu Jungen 3:1 beträgt.

Die Rezidivraten sind bei Jugendlichen sehr hoch und betragen 
12% nach einem Jahr, 54% nach drei Jahren und 79% nach sieben 
Jahren. Ein früher Beginn ist häufig mit einer schlechten Prognose 
assoziiert und führt nicht selten zu einer Chronifizierung des Lei-
dens. Suizide, die regelhaft mit depressiven Störungen verbunden 
sind, sind in Österreich (Schnitt 2005 bis 2009) bei Kindern im Alter 
von fünf bis 14 Jahren sehr selten (Suizidrate: 0,4/100.000), bei Ju-
gendlichen (15 bis 19 Jahre: 7,5/100.000) und jungen Erwachse-
nen hingegen deutlich häufiger (20 bis 24 Jahre: 10,5/100.000). 
Das Verhältnis Jungen zu Mädchen beträgt etwa 5:1. Der Suizid ist 
die häufigste unnatürliche Todesursache bei Kindern und Jugendli-
chen und die zweithäufigste Todesursache insgesamt.

Risikofaktoren bei Kindern und Jugendlichen:
•	Kognitive	Unreife
•	Impulsivität
•	Psychiatrische	Erkrankungen	(Psychopathologie)
•	Familiäre	Faktoren
•	Schulprobleme
•	Negative	Lebensereignisse
•	Zugang	zu	Suizidmitteln

Die Stellungnahme  der EMA (European Agency for the Evalution of 
Medicinal Products), dass in plazebokontrollierten Studien suizidales 
Verhalten (engl. suicidal ideation) und aggressives Verhalten bei Kin-
dern unter Antidepressiva häufiger beobachtet wurde als unter Plaze-
bo, ist durch neuere Studien widerlegt worden. Die neuen Daten zei-
gen, dass durch Antidepressivagabe eine Reduktion des Risikos für 
Suizidalität erreicht werden kann, die „number needed to treat“ (NNT) 
=10, die „number needed to harm“ (NNH) =143. Eine kontrollierte 
Studie mit Fluoxetin und kognitiver Verhaltenstherapie (CBT) zeigte ei-
ne Überlegenheit der Behandlungsarme, die Fluoxetin beinhalteten.

Studien, bei denen die Verschreibungsrate von SSRI mit der Sui-
zidrate korreliert, zeigen eine Verminderung der Suizidraten, aller-
dings ist dieser Zusammenhang bei Kindern und Jugendlichen nicht 
so ausgeprägt wie bei Erwachsenen („ecological studies“). Bei den 
„observational studies“ wurden Suizidopfer auf Exposition mit SSRI 
untersucht, nur 1,6% der Opfer hatten SSRI eingenommen.

Das von der FDA nach den urspünglichen Warnungen vor erhöhter 
Suizidalität empfohlene Monitoring ist nicht vermehrt eingesetzt 
worden, sondern die Verschreibungsraten gingen zurück. Dies ist 
eine problematische Entwicklung, die die Zahl der unbehandelten 
Kinder und Jugendlichen erhöht und diese damit einem hohen 
Chronifizierungs- und Suizidrisiko ausgesetzt hat.

Untersucht wurden weiters Citalopram, Paroxetin, Fluoxetin, Flu-
voxamin, Sertralin, Venlafaxin sowie Clomipramin in der Behand-
lung der Zwangsstörung – auch für diese Medikamente wurde in 
dieser Indikation keine erhöhte Suizidalität festgestellt.

Es gibt derzeit keine Alternative zum Einsatz von SSRI/SNRI in der 
psychopharmakologischen Behandlung der Depression im Kindes- 
und Jugendalter. Die betroffenen Patienten, aber auch deren Ange-
hörige sollten über das mögliche Auftreten von Suizidverhalten, 
Suizidgedanken und erhöhtes aggressives Verhalten im Zusammen-
hang mit der antidepressiven Therapie aufgeklärt werden.

9. Therapie der Depression mit Suizidalität bei 
Kindern und Jugendlichen

9.1. Medikamentöse Therapie
Es ist eine dringende Forderung, die medikamentöse Depressions-
behandlung bei Kindern und Jugendlichen zu optimieren. Gegen-
wärtig sind in Österreich nur sehr wenige Antidepressiva zur Be-
handlung von Kindern und Jugendlichen für die Indikation depres-
sive Störungen zugelassen. In der Gruppe der SSRI ist Fluoxetin mit 
der Indikation mittelgradige bis schwere Depression, Sertralin in der 
Indikation Zwangsstörungen bei Kindern und Jugendlichen (ab 
sechs Jahren) zugelassen. Auch Citalopram zeigt sich antidepressiv 
wirksam, besitzt jedoch in Österreich keine Zulassung für Kinder 
und Jugendliche. Johanniskraut ist nur in der Indikation leicht- bis 
mittelgradige Depression ab zwölf Jahren zugelassen, wobei die 
Evidenz nicht eindeutig bewiesen ist.

Von den TZA ist Clomipramin ab dem achten Lebensjahr bei De-
pression zugelassen, gilt aber aufgrund der nicht nachgewiesenen 
Wirksamkeit bei Kindern und Jugendlichen sowie der unerwünsch-
ten Nebenwirkungen und der hohen Toxizität nicht als Mittel erster 
oder zweiter Wahl. Substanzen aus der Gruppe der SNRI zeigen in 
Studien antidepressive Wirksamkeit bei Kindern und Jugendlichen, 
sind jedoch nur „off label“ zu verwenden.

Die Datenlage zur Sicherheit und Effektivität von Antidepressiva bei 
Kindern und Jugendlichen ist weiterhin noch nicht ausreichend. Die 
Forderung nach höherer Sicherheit steht auch im Vordergrund in-
ternationaler Empfehlungen (etwa der FDA), sodass verbindliche 
Standards für den Einsatz von Antidepressiva bei Kindern und Ju-
gendlichen etabliert werden müssen. Sowohl die Patienten selbst 
als auch deren Eltern sollten durch den behandelnden Arzt ausführ-
lich über verzögerten Wirkeintritt, mögliche Agitation oder auch 
Verschlechterung der Symptome aufgeklärt werden. Zudem ist ein 
engmaschiges Monitoring einzuhalten und immer eine Kombinati-
on mit psychologischen/psychotherapeutischen Interventionen an-
zubieten. Es bleibt im Einzelfall sorgfältig abzuwägen, ob einem 
Kind oder Jugendlichen eine pharmakologische Therapie der De-
pression bei bestehender Suizidalität vorenthalten werden soll. Dies 
wirft jedenfalls ethische Fragen auf.

Die medikamentöse Therapie bei Kindern und Jugendlichen er-
fordert eine strenge Abwägung des Nutzen-Risiko-Verhältnisses 
und eine engmaschige Betreuung. Zur psychopharmakologischen 
Behandlung der Depression im Kindes- und Jugendalter bieten sich 
SSRI und SNRI an, TZA sind aufgrund der Toxizität eher ab zulehnen.

Aufgrund der Datenlage zu einer möglicherweise erhöhten Suizida-
lität und Vermehrung der Suizidgedanken ist derzeit von der Gabe 
von Venlafaxin und Paroxetin bei suzidalen Jugendlichen Abstand 
zu nehmen, beide Substanzen sind für unter 18 Jahren auch nicht 
zugelassen. Die regelmäßige Blutspiegelbestimmung mittels thera-
peutischem Drug Monitoring (TDM) ist bei Kindern und Jugendli-
chen in jedem Fall empfehlenswert, da es keine stabilen Daten be-
züglich korrekter Dosierung für die verschiedenen Lebensalter (Vor-
schulkinder, Schulkinder, Jugendliche) gibt.

Empfehlungen zur Therapie der Depression mit Suizidalität 
bei Kindern und Jugendlichen (nach entsprechender Nutzen-
Risiko-Abwägung)
•	SSRI	nach	strenger	Indikation	(Zulassung	für	Fluoxetin)
•	SNRI	nach	strenger	Indikation	(off	label)
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•	Trennungsängste	übersehen	(z.B.	Urlaub)
•	Provokation	persönlich	nehmen	(Agieren	von	Ablehnung)
•		Bagatellisierungstendenzen	des	Patienten/der	Patientin	

 mitmachen
•	Zu	rasche	Suche	nach	positiven	Veränderungsmöglichkeiten	

Die wichtigsten Grundlagen für den Umgang mit suizidalen 
Menschen:
1. Aufbau einer tragfähigen Beziehung
2. Suizidalität soll vom Therapeuten immer angesprochen werden
3.  Verbindliche Vereinbarung für die nächste Sitzung bzw. die Zeit 

bis dahin

Eine verbindliche Terminvereinbarung für die weitere Betreuung so-
wie eine klare Vereinbarung, wie der Betroffene die Zeit bis zum 
nächsten Termin überbrückt und z.B. durch die Unterstützung sei-
ner sozialen Umgebung ausreichend für seine Sicherheit gesorgt 
ist, ist unbedingt zu treffen – gelingt eine solche nicht, so ist dies 
eine Indikation für eine stationäre Aufnahme an einer psychiatri-
schen Abteilung. Im Falle einer suizidalen Einengung kann eine Un-
terbringung des Patienten gegen seinen Willen notwendig sein. 

Auch nicht ärztliche Psychotherapeuten, die im Lauf einer Psycho-
therapie eine akute Suizidalität feststellen, sollen bei ernst zu neh-
mender Gefährdung und fehlender Unterstützung durch die Um-
welt in Kooperation mit psychiatrischen Abteilungen eine stationä-
re Aufnahme in die Wege leiten. Dies steht nicht im Konflikt mit 
dem Psychotherapiegesetz und der Verpflichtung zur Verschwie-
genheit, da im psychotherapeutischen Prozess formale Inhalte 
 (Therapiemotivation, Frequenz, Therapieziel, Suizidalität) mit ande-
ren in die Behandlung integrierten Personen kommuniziert werden 
dürfen und im Fall einer Suizidalität auch sollen.

Suizidgefährdete Patienten sollten nur von Psychotherapeuten und 
Ärzten mit ausreichender Erfahrung behandelt werden!

7.4. Psychotherapie
Aus der multifaktoriellen Bedingtheit des Suizids – psychische, so-
ziale und biologische Aspekte spielen dabei eine Rolle – resultiert 
die Notwendigkeit kombinierter therapeutischer Ansätze. Suizida-
lität ist meist Ausdruck der Zuspitzung einer psychischen Krise, die, 
wie zuvor dargestellt, bei 70 bis 90% der Patienten im Rahmen ei-
ner schweren psychischen Erkrankung auftritt: Die häufigsten un-
mittelbaren Auslöser sind zwischenmenschliche Konflikte, zuneh-
mend auch Stalking, Trennungen, der Tod wichtiger Bezugsperso-
nen oder eine akute Traumatisierung. Aber auch Kränkungen, 
 berufliche Probleme (Mobbing, Burnout), Vereinsamung, Hoff-
nungslosigkeit und Selbstwertverlust im höheren Lebensalter spie-
len eine wichtige Rolle.

Die wichtigsten therapeutischen Maßnahmen bei akuter Suizidalität:
•	Krisenintervention
•	Pharmakotherapie
•	Psychotherapie

Prinzipiell sind alle anerkannten psychotherapeutischen Me-
thoden zur Anwendung geeignet, wissenschaftlich belegte 
Wirksamkeit bei suizidalem Verhalten liegt jedoch nur für 
folgende Methoden vor:
•	Übertragungsfokussierte	Psychotherapie	(TFP)
•	Dialektisch	Behaviorale	Therapie	(DBT)
•	Kognitive	Verhaltenstherapie	(CBT)

•	Mentalisierungsbasierte	Psychotherapie	(MBT)
•	Schemafokussierte	Therapie	(SFT)
•	Tiefenpsychologische	Transaktionsanalyse	(TA)	

Es wurde beschrieben, dass diese Methoden einige gemeinsa-
me Aspekte haben, die als die eigentlichen antisuizidalen 
Wirksamkeitskomponenten diskutiert werden:
•		Klar	definiertes	Setting	(vornehmlich	Einzeltherapie,	aber	auch	

Gruppen-, Partner- und Familientherapie sind möglich)
•		Definierte	Strategie	zur	Vorgehensweise	bei	akuten	suizidalen	

Krisen
•	Fokussierung	auf	den	vorherrschenden	Affekt
•	Aktiver	und	teilnehmender	Stil	des	Therapeuten
•	Exploratorische	und	veränderungsorientierte	Interventionen

Unabhängig von der Methode sind auch Persönlichkeitsfaktoren 
des Therapeuten von Bedeutung. Die Fähigkeit zur Empathie soll 
hier besonders erwähnt werden. Überhöhte Ansprüche an die 
 eigenen therapeutischen Fähigkeiten (Omnipotenzgefühl des 
 Therapeuten) erhöhen die Ambivalenz des Patienten. 

Der Therapeut muss sich immer darüber im Klaren sein, dass er al-
lein langfristig einen Patienten nicht von einem Suizidversuch oder 
Suizid abhalten kann.

Je nach Genese und Grad der Suizidalität kommt der Psychothera-
pie ein wichtiger Stellenwert zu. Im Rahmen psychiatrischer Erkran-
kungen kann sie sowohl zentraler Bestandteil der Behandlung sein 
oder auch zusätzlich zum medikamentösen und soziotherapeuti-
schen Behandlungsansatz eine unterstützende und begleitende 
Funktion haben. Bei Lebenskrisen steht zunächst die Kriseninter-
vention im Vordergrund; bei entsprechender Indikation kann im 
Anschluss eine Psychotherapie eingeleitet werden. Bei chronischen 
bzw. malignen Erkrankungen wird die Psychotherapie in die pallia-
tiven Maßnahmen integriert.

Es darf auch nicht vergessen werden, dass jeder Suizid im Durch-
schnitt fünf weitere nahestehende Personen betrifft, die selbst häu-
fig Beratung oder therapeutische Hilfe benötigen. Besonders groß 
ist die Belastung von Familienangehörigen, Freunden und Kollegen. 
Nach wie vor besteht das Problem der Tabuisierung als Zeichen der 
Hilflosigkeit seitens der Angehörigen.

Eine besondere Herausforderung im Umgang mit suizidalen Pati-
enten liegt darin, dass sie sowohl bei Angehörigen als auch bei 
professionellen Helfern und Therapeuten häufig Gefühle der In-
kompetenz, aber auch Schuldgefühle auslösen können. Im statio-
nären Setting ist nach einem Suizid eines betreuten Patienten das 
Team besonders belastet, hier ist eine entsprechende Supervision 
indiziert!

8. Epidemiologie und Risikofaktoren von Sui-
zidalität bei Kindern und Jugendlichen
Depressionen bei Kindern werden im Vorschulalter mit einer Präva-
lenz von 0,7 bis 1,8% und im Schulalter von 1,3 bis 4,4% angege-
ben, sind demnach eher seltene Störungsbilder. Allerdings unter-
scheidet sich das klinische Erscheinungsbild im Kindesalter vom 
„herkömmlichen“ Bild der Depression insofern, als psychosomati-
sche Symptome (Kopfschmerzen, Bauchschmerzen etc.) sowie 
„Verhaltensauffälligkeiten (Provokation, Opposition, Umtriebigkeit 
etc.) Ausdruck der depressiven Verstimmung darstellen und häufig 
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Das Thema ist zudem stark tabuisiert und wird kaum jemals offen-
siv angesprochen. Dem behandelnden Arzt kommt hier die Rolle 
des genauen Beobachters zu, um Signale für Suizidalität zu erken-
nen und Präventionsarbeit zu leisten. Das bedeutet auch aktiv 
nachzufragen, wenn etwa Aussagen fallen wie „ich will nieman-
dem zur Last fallen“ oder „es hat ohnehin alles keinen Sinn mehr“ 
und Ähnliches mehr.

10.2. Behandlung von Suizidalität bei Älteren
Depressionen und Suizidalität im höheren Lebensalter setzen sich 
aus einem Wechselspiel körperlicher, psychischer und sozialer Stö-
rungen zusammen. Die Therapie von Depression und Suizidalität 
kann daher nicht einseitig, etwa nur mit Medikamenten, erfolgen. 
Gefragt ist ein Zusammenspiel aus medikamentöser und psycho-
therapeutischer bzw. psychosozialer Unterstützung im Alltag.

In der Medikation ist auf die Wechselwirkungen mit anderen ver-
ordneten Arzneimitteln zu achten. Durch zahlreiche klinische Studi-
en gestützt haben sich neuere Antidepressiva wie SSRI oder SNRI in 
der Praxis bewährt. Die Medikamente sind gut wirksam, werden im 
Allgemeinen gut vertragen und weisen ein geringes Nebenwir-
kungsspektrum auf. Abzuraten ist bei älteren, vor allem multimor-
biden Patienten dagegen von TZA, da diese zwar antidepressiv (in 
ausreichend hoher Dosierung) sehr gut wirksam sind, allerdings 
auch ein sehr ungünstiges Nebenwirkungsprofil aufweisen (anti-
cholinerge Wirkung mit entsprechender Senkung der kognitiven 
Reserve bei „mild cognitive impairment“ (MCI) und beginnender 
Demenz). Die Psychotherapie sollte einen ebenso wichtigen Stellen-
wert in der Behandlung der Suizidalität älterer Menschen einneh-
men. Andere Methoden wie Physiotherapie und Ergotherapie (so-
weit möglich) unterstützen die Behandlung.

11. Suizidalität bei Schizophrenie
Suizid ist mit 9 bis 13% die Haupttodesursache bei Patienten mit 
schizophrenen Erkrankungen; etwa 50% der Betroffenen mit schi-
zophrenen oder schizoaffektiven Störungen unternehmen im 
Krankheitsverlauf einen Suizidversuch. Zu beachten gilt es auch, 
dass Suizide im stationären Bereich, die allerdings im Vergleich zur 
Suizidrate im außerstationären Bereich relativ selten sind, bei 40 bis 
60% der Patienten mit schizophrenen Erkrankungen verübt wer-
den. Besonders kritisch sind die ersten Wochen und Monate nach 
Entlassung aus einer stationären Behandlung.

Schizophrene Suizidenten sind im Vergleich zu nicht schizophrenen 
Suizidenten häufiger jung, männlich, unverheiratet, in einem frü-
hen Erkrankungsstadium und stellen hohe Zukunftserwartungen 
an sich selbst (insbesondere bei hohem intellektuellem Ausgangsni-
veau). Patienten mit diesen Charakteristika sind eine absolute 
Hochrisikogruppe.

Als weitere Risikofaktoren gelten bei schizophrenen Patienten Hoff-
nungslosigkeit, depressiver Affekt, Leidensdruck aus dem Wissen 
um die Folgen der Erkrankung sowie komorbider Substanzabusus. 
Auch eine länger als ein Jahr unbehandelte Psychose erhöht das Ri-
siko signifikant. In der Literatur werden darüber hinaus Negativ-
symptomatik, Argwohn, soziale Beeinträchtigung, aber auch eine 
ablehnende Haltung gegenüber der Therapie als spezifische Risiko-
faktoren beschrieben.

Bislang ist Clozapin als einziges Antipsychotikum in den USA auch 
für die Behandlung der Suizidalität im Rahmen schizophrener Er-

krankungen zugelassen (Cave: zahlreiche interferierende Nebenwir-
kungen möglich!). Sollten entsprechende Daten vorliegen, könnten 
auch andere atypische Antipsychotika zum Einsatz kommen. Die 
Nebenwirkungen von älteren Neuroleptika könnten jedoch wieder-
um – in Verbindung mit Akathisie – zu einer Erhöhung des Suizidri-
sikos beitragen!

Suizidprävention bei schizophrenen Erkrankungen
•	Psychopharmakotherapie
 – Atypische Antipsychotika
 – Verbesserung depressiver Symptomatik
 – Suizidpräventive Wirkung von Clozapin
•	Psychotherapeutische	Langzeitbegleitung
•	Psychoedukation
•	Psychosoziale	Interventionen

12. Suizidalität bei bipolarer Störung
Mehr als 60% der Patienten mit bipolaren Störungen zeigen min-
destens einmal im Verlauf der Erkrankung ein Suizidverhalten. Jähr-
lich suizidieren sich 0,4% der Patienten, wobei Suizidversuche häu-
fig zu Beginn der Erkrankung bzw. assoziiert mit gemischten Episo-
den unternommen werden. Als spezifische Risikofaktoren gelten 
früheres Suizidverhalten sowie Suizide und Suizidversuche bei Ver-
wandten ersten Grades ebenso Komorbidität mit Angststörungen, 
Substanzmissbrauch oder Borderline-Persönlichkeitsstörungen. Im 
klinischen Interview sollte auf aggressives, gereiztes und agitiertes 
Verhalten geachtet werden. Große Hoffnungslosigkeit oder Schuld-
gefühle könnten ebenso auf Suizidgedanken hindeuten. Auch die 
soziale Situation ist mit einzubeziehen, und nach adäquaten Unter-
stützungsfaktoren ist zu fragen.

Die Wirksamkeit von Antidepressiva (in Verbindung mit Stim-
mungsstabilisierern) ist bei bipolaren Depressionen mit jener bei 
unipolaren Depressionen vergleichbar. SSRI und SNRI gelten als 
Therapie erster Wahl und sollten in Kombination mit einem Stim-
mungsstabilisierer vor allem bei Bipolar II möglichst früh zum Ein-
satz kommen. Für Quetiapin liegen auch erfolgversprechende Da-
ten bei der bipolaren Depression mit signifikanter Verringerung 
der Suizidgedanken vor. Auch für andere atypische Antipsychoti-
ka ist der Einsatz bei bipolarer Depression zu erwägen. Daten zur 
antisuizidalen Wirkung gibt es für Lithium, das – wenngleich bei 
geringer therapeutischer Breite (cave: Toxizität) eine präventive 
Wirkung ausübt. Bei Therapieresistenz bietet die EKT eine gute 
Therapieoption.

13.  Suizidalität bei Substanzmissbrauch 
 (Alkohol-, Medikamenten- und Drogen-
abhängigkeit)

Patienten mit Substanzabhängigkeit weisen ein deutlich erhöhtes 
Suizidrisiko auf, in deren Anamnese finden sich besonders häufig 
Suizidversuche.

Es bestehen enge Zusammenhänge zwischen Suizidalität und 
Suchterkrankungen. Auch wenn die Datenlage zum einen heute 
als keineswegs umfassend anzusehen ist und sich zum anderen 
Zahlenangaben höchst inhomogen darstellt, so weisen doch alle 
diesbezüglichen Studien darauf hin, dass Suizidversuche und Suizi-
de bei Suchtkranken, und hier besonders bei Alkoholkranken, we-
sentlich häufiger sind als in der Allgemeinbevölkerung (siehe auch 
Tabelle 1 auf Seite 6).
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•		Keine	eindeutige	Evidenz	für	TZA	(obwohl	Zulassung	von	
 Clomipramin, Imipramin)

•	keine	eindeutige	Evidenz	für	Johanniskraut
•	Engmaschiges	Monitoring
•	Möglichst	in	stationärem	Setting
•	Kombination	mit	psychologischen	Interventionen
•		Einschluss	von	suizidalen	Patienten	in	randomisierte,	 

kontrollierte Studien
•	Spezielle	Studien	für	suizidale	Kinder	und	Jugendliche

9.2. Psychotherapie der Depression mit Suizi-
dalität im Kindes- und Jugendalter
Psychotherapie der Kinder und Jugendlichen mit Depression mit 
Suizidalität umfasst, neben der Berücksichtigung einer möglichen 
Komorbidität (Substanzmissbrauch, Persönlichkeitsstörungen, sexu-
elle und physische Gewalt etc.), auch eine umfangreiche psychoso-
ziale Intervention. Im Zentrum stehen Interventionen, die eine emo-
tionale Entlastung herbeiführen und Hoffnungslosigkeit und Einen-
gung behandeln. Ferner sind eine Miteinbeziehung der Eltern so-
wie deren Aufklärung über Präzipitanten der Suizidalität im 
Kindes- und Jugendalter notwendig. Ein stationärer Aufenthalt an 
einer kinder- und jugendpsychiatrischen Fachabteilung ist – auf-
grund der akuten Gefährdung – zumeist unumgänglich. Im Rah-
men der kurz-/mittelfristigen Therapie sollte Augenmerk auf die 
Prävention (z.B. Umfeldintervention, Krisenplan etc.) gelegt wer-
den, mögliche offensichtliche Suizidmittel wie zum Beispiel Drogen 
oder gefährdende Gegenstände (Waffen etc.) müssen aus dem 
Umfeld des suizidalen Kindes bzw. Jugendlichen entfernt werden.

Warnzeichen für ein Suizidrisiko bei Kindern und 
 Jugendlichen (nach Kerns 1997)
•	Verhaltensänderungen	(z.B.	ein	geselliges	Kind	zieht	sich	zurück)
•	Vernachlässigung	des	eigenen	Aussehens
•	Sozialer	Rückzug,	Isolation
•	Verschenken	von	persönlichen	Wertgegenständen
•	Starke	Beschäftigung	mit	dem	Thema	Tod
•	Offene	oder	verhüllte	Suizidabsichten
•	Vorangegangene	Suizidversuche
•	Gedankliche	Auseinandersetzung	mit	Suizidmethoden
•	Auffälliges	Risikoverhalten
•	Übermäßiger	Konsum	von	Alkohol	und	Drogen
•	Schulversagen
•	Plötzlich	inadäquat	gehobene	Stimmung
•	Häufige	Unfälle
•	Umtriebigkeit	(Davonlaufen,	Ausreißen)

Grundlegende Unterschiede gibt es in der psychotherapeutischen 
Arbeit mit Kindern vor und nach dem zwölften Lebensjahr:

9.2.1. Kinder unter zwölf Jahren. Suizidgedanken bei Kindern 
gehen mit Wahrnehmungen von Ausweglosigkeit und Schuldge-
fühlen einher, die Kinder präsentieren sich verzweifelt, aggressiv 
und leicht irritierbar. Den größten Risikofaktor bilden familiäre Kon-
flikte (zwischen den Bezugspersonen, Zerfall der Familie etc.) und 
schulische Konflikte (disziplinäre Probleme, Leistungsprobleme etc.) 
oder Auseinandersetzungen innerhalb der Peer-Group. Mobbing in 
der Schule muss ernst genommen werden (auch virtuelles Mobbing 
(„facebook“) muss beachtet werden)!

Eine Hospitalisation und dann stationäre Psychotherapie ist bei Sui-
zidalität dann unumgänglich, wenn eine akute Selbstgefährdung 
des Kindes oder eine konflikthafte Umfeldsituation vorliegt. Die 

Therapie muss altersentsprechend erfolgen-, neben Beziehungsauf-
bau und Krisenintervention unter Zuhilfenahme von kreativen Me-
thoden (Spieltherapie, Musiktherapie etc.) sind systemische Inter-
ventionen unumgänglich.

9.2.2. Jugendliche über zwölf Jahren. Psychotherapie ist not-
wendiger Behandlungsteil des Therapiekonzepts bei suizidalen Ju-
gendlichen. Stehen zu Beginn Beziehungsaufbau und Kriseninter-
vention im Vordergrund, bedarf es im Anschluss weiterführender 
Interventionen, um ein entsprechendes Hinterfragen von Einstellun-
gen und Konzepten des Jugendlichen sowie eine konstruktive Ent-
wicklungsförderung zu erreichen. Auch systemische Aspekte sind 
dabei zu beachten. Das Erreichen und der Erhalt der Compliance 
stellt darüber hinaus eine große Herausforderung dar. Angewandt 
werden neben tiefenpsychologischen Verfahren systemische und 
verhaltenstherapeutische Methoden. Am meisten untersucht sind 
bei suizidalen Jugendlichen die kognitive Verhaltenstherapie (CBT-
A) sowie die dialektische Verhaltenstherapie (DBT-A): Sie sind wirk-
sam und können Suizidgedanken reduzieren. 

Die Behandlung von suizidalen Kindern und Jugendlichen sollte in 
aller Regel an spezialisierten Zentren und von klinisch erfahrenen 
Therapeuten erfolgen.

Eine Kombination von medikamentöser Therapie und Psychothera-
pie ist sinnvoll: In mehreren Studien an depressiven Jugendlichen 
stellt sich die Kombination SSRI (Fluoxetin) und Psychotherapie (VT) 
als wirksamer als die jeweilige Einzelmaßnahme dar.

10. Suizidalität bei älteren Menschen
Auch wenn die Suizidzahlen in Österreich seit einigen Jahren rück-
läufig sind, darf eine Risikogruppe nicht vergessen werden: Ältere 
Menschen (65+) haben ein deutlich erhöhtes Risiko für Suizid. Die 
Ursachen dafür sind vielfältig, der wichtigste Faktor ist das Vorlie-
gen einer Depression, aber auch die sich häufenden Verluste ge-
liebter Menschen, Einsamkeit, mangelnde soziale Integration, Ver-
lust der gewohnten Umgebung (Umzug in ein Pflegeheim), 
 Demenz, chronische Erkrankungen und chronischer Schmerz, 
 Gefühle der Wert- und Perspektivenlosigkeit, Alkohol- und Medi-
kamentenabusus und besonders das Erleben steigender Abhängig-
keit können alte Menschen so verzweifeln lassen, dass sie suizidal 
werden. Abhängige Pflegebedürftigkeit ist offenbar eine jener Ein-
schränkungen des hohen Lebensalters, die von Betroffenen am 
meisten gefürchtet wird.

10.1. Epidemiologie
Ältere Männer suizidieren sich bis zu sechsmal häufiger als Frauen 
und haben im Vergleich zur Gesamtbevölkerung bis zu achtfach 
höhere Suizidraten: In der Altersgruppe der 60- bis 69-Jährigen ka-
men im Schnitt der Jahre 2007 bis 2009 auf 100.000 Männer 34 
Suizide, bei Frauen waren es zwölf. In der Altersgruppe der 70- bis 
79-Jährigen suizidierten sich elf von 100.000 Frauen aber 52 von 
100.000 Männern (siehe Abbildung 1), und die alleinstehenden 
Männer über 80 haben mit 200 von 100.000 die höchste Suizidra-
te. In höheren Altersgruppen steigt diese Sex-Ratio noch weiter an.

Suizide im höheren Lebensalter sind oft genau geplant und gehen 
von einem eindeutigen Todeswunsch aus. Die Methoden sind häu-
fig härter als bei jüngeren Menschen. Erhängen, Erschießen, Vergif-
ten und Herabstürzen sind die häufigsten Suizidmethoden älterer 
Menschen.
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Das Thema ist zudem stark tabuisiert und wird kaum jemals offen-
siv angesprochen. Dem behandelnden Arzt kommt hier die Rolle 
des genauen Beobachters zu, um Signale für Suizidalität zu erken-
nen und Präventionsarbeit zu leisten. Das bedeutet auch aktiv 
nachzufragen, wenn etwa Aussagen fallen wie „ich will nieman-
dem zur Last fallen“ oder „es hat ohnehin alles keinen Sinn mehr“ 
und Ähnliches mehr.

10.2. Behandlung von Suizidalität bei Älteren
Depressionen und Suizidalität im höheren Lebensalter setzen sich 
aus einem Wechselspiel körperlicher, psychischer und sozialer Stö-
rungen zusammen. Die Therapie von Depression und Suizidalität 
kann daher nicht einseitig, etwa nur mit Medikamenten, erfolgen. 
Gefragt ist ein Zusammenspiel aus medikamentöser und psycho-
therapeutischer bzw. psychosozialer Unterstützung im Alltag.

In der Medikation ist auf die Wechselwirkungen mit anderen ver-
ordneten Arzneimitteln zu achten. Durch zahlreiche klinische Studi-
en gestützt haben sich neuere Antidepressiva wie SSRI oder SNRI in 
der Praxis bewährt. Die Medikamente sind gut wirksam, werden im 
Allgemeinen gut vertragen und weisen ein geringes Nebenwir-
kungsspektrum auf. Abzuraten ist bei älteren, vor allem multimor-
biden Patienten dagegen von TZA, da diese zwar antidepressiv (in 
ausreichend hoher Dosierung) sehr gut wirksam sind, allerdings 
auch ein sehr ungünstiges Nebenwirkungsprofil aufweisen (anti-
cholinerge Wirkung mit entsprechender Senkung der kognitiven 
Reserve bei „mild cognitive impairment“ (MCI) und beginnender 
Demenz). Die Psychotherapie sollte einen ebenso wichtigen Stellen-
wert in der Behandlung der Suizidalität älterer Menschen einneh-
men. Andere Methoden wie Physiotherapie und Ergotherapie (so-
weit möglich) unterstützen die Behandlung.

11. Suizidalität bei Schizophrenie
Suizid ist mit 9 bis 13% die Haupttodesursache bei Patienten mit 
schizophrenen Erkrankungen; etwa 50% der Betroffenen mit schi-
zophrenen oder schizoaffektiven Störungen unternehmen im 
Krankheitsverlauf einen Suizidversuch. Zu beachten gilt es auch, 
dass Suizide im stationären Bereich, die allerdings im Vergleich zur 
Suizidrate im außerstationären Bereich relativ selten sind, bei 40 bis 
60% der Patienten mit schizophrenen Erkrankungen verübt wer-
den. Besonders kritisch sind die ersten Wochen und Monate nach 
Entlassung aus einer stationären Behandlung.

Schizophrene Suizidenten sind im Vergleich zu nicht schizophrenen 
Suizidenten häufiger jung, männlich, unverheiratet, in einem frü-
hen Erkrankungsstadium und stellen hohe Zukunftserwartungen 
an sich selbst (insbesondere bei hohem intellektuellem Ausgangsni-
veau). Patienten mit diesen Charakteristika sind eine absolute 
Hochrisikogruppe.

Als weitere Risikofaktoren gelten bei schizophrenen Patienten Hoff-
nungslosigkeit, depressiver Affekt, Leidensdruck aus dem Wissen 
um die Folgen der Erkrankung sowie komorbider Substanzabusus. 
Auch eine länger als ein Jahr unbehandelte Psychose erhöht das Ri-
siko signifikant. In der Literatur werden darüber hinaus Negativ-
symptomatik, Argwohn, soziale Beeinträchtigung, aber auch eine 
ablehnende Haltung gegenüber der Therapie als spezifische Risiko-
faktoren beschrieben.

Bislang ist Clozapin als einziges Antipsychotikum in den USA auch 
für die Behandlung der Suizidalität im Rahmen schizophrener Er-

krankungen zugelassen (Cave: zahlreiche interferierende Nebenwir-
kungen möglich!). Sollten entsprechende Daten vorliegen, könnten 
auch andere atypische Antipsychotika zum Einsatz kommen. Die 
Nebenwirkungen von älteren Neuroleptika könnten jedoch wieder-
um – in Verbindung mit Akathisie – zu einer Erhöhung des Suizidri-
sikos beitragen!

Suizidprävention bei schizophrenen Erkrankungen
•	Psychopharmakotherapie
 – Atypische Antipsychotika
 – Verbesserung depressiver Symptomatik
 – Suizidpräventive Wirkung von Clozapin
•	Psychotherapeutische	Langzeitbegleitung
•	Psychoedukation
•	Psychosoziale	Interventionen

12. Suizidalität bei bipolarer Störung
Mehr als 60% der Patienten mit bipolaren Störungen zeigen min-
destens einmal im Verlauf der Erkrankung ein Suizidverhalten. Jähr-
lich suizidieren sich 0,4% der Patienten, wobei Suizidversuche häu-
fig zu Beginn der Erkrankung bzw. assoziiert mit gemischten Episo-
den unternommen werden. Als spezifische Risikofaktoren gelten 
früheres Suizidverhalten sowie Suizide und Suizidversuche bei Ver-
wandten ersten Grades ebenso Komorbidität mit Angststörungen, 
Substanzmissbrauch oder Borderline-Persönlichkeitsstörungen. Im 
klinischen Interview sollte auf aggressives, gereiztes und agitiertes 
Verhalten geachtet werden. Große Hoffnungslosigkeit oder Schuld-
gefühle könnten ebenso auf Suizidgedanken hindeuten. Auch die 
soziale Situation ist mit einzubeziehen, und nach adäquaten Unter-
stützungsfaktoren ist zu fragen.

Die Wirksamkeit von Antidepressiva (in Verbindung mit Stim-
mungsstabilisierern) ist bei bipolaren Depressionen mit jener bei 
unipolaren Depressionen vergleichbar. SSRI und SNRI gelten als 
Therapie erster Wahl und sollten in Kombination mit einem Stim-
mungsstabilisierer vor allem bei Bipolar II möglichst früh zum Ein-
satz kommen. Für Quetiapin liegen auch erfolgversprechende Da-
ten bei der bipolaren Depression mit signifikanter Verringerung 
der Suizidgedanken vor. Auch für andere atypische Antipsychoti-
ka ist der Einsatz bei bipolarer Depression zu erwägen. Daten zur 
antisuizidalen Wirkung gibt es für Lithium, das – wenngleich bei 
geringer therapeutischer Breite (cave: Toxizität) eine präventive 
Wirkung ausübt. Bei Therapieresistenz bietet die EKT eine gute 
Therapieoption.

13.  Suizidalität bei Substanzmissbrauch 
 (Alkohol-, Medikamenten- und Drogen-
abhängigkeit)

Patienten mit Substanzabhängigkeit weisen ein deutlich erhöhtes 
Suizidrisiko auf, in deren Anamnese finden sich besonders häufig 
Suizidversuche.

Es bestehen enge Zusammenhänge zwischen Suizidalität und 
Suchterkrankungen. Auch wenn die Datenlage zum einen heute 
als keineswegs umfassend anzusehen ist und sich zum anderen 
Zahlenangaben höchst inhomogen darstellt, so weisen doch alle 
diesbezüglichen Studien darauf hin, dass Suizidversuche und Suizi-
de bei Suchtkranken, und hier besonders bei Alkoholkranken, we-
sentlich häufiger sind als in der Allgemeinbevölkerung (siehe auch 
Tabelle 1 auf Seite 6).
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•		Keine	eindeutige	Evidenz	für	TZA	(obwohl	Zulassung	von	
 Clomipramin, Imipramin)

•	keine	eindeutige	Evidenz	für	Johanniskraut
•	Engmaschiges	Monitoring
•	Möglichst	in	stationärem	Setting
•	Kombination	mit	psychologischen	Interventionen
•		Einschluss	von	suizidalen	Patienten	in	randomisierte,	 

kontrollierte Studien
•	Spezielle	Studien	für	suizidale	Kinder	und	Jugendliche

9.2. Psychotherapie der Depression mit Suizi-
dalität im Kindes- und Jugendalter
Psychotherapie der Kinder und Jugendlichen mit Depression mit 
Suizidalität umfasst, neben der Berücksichtigung einer möglichen 
Komorbidität (Substanzmissbrauch, Persönlichkeitsstörungen, sexu-
elle und physische Gewalt etc.), auch eine umfangreiche psychoso-
ziale Intervention. Im Zentrum stehen Interventionen, die eine emo-
tionale Entlastung herbeiführen und Hoffnungslosigkeit und Einen-
gung behandeln. Ferner sind eine Miteinbeziehung der Eltern so-
wie deren Aufklärung über Präzipitanten der Suizidalität im 
Kindes- und Jugendalter notwendig. Ein stationärer Aufenthalt an 
einer kinder- und jugendpsychiatrischen Fachabteilung ist – auf-
grund der akuten Gefährdung – zumeist unumgänglich. Im Rah-
men der kurz-/mittelfristigen Therapie sollte Augenmerk auf die 
Prävention (z.B. Umfeldintervention, Krisenplan etc.) gelegt wer-
den, mögliche offensichtliche Suizidmittel wie zum Beispiel Drogen 
oder gefährdende Gegenstände (Waffen etc.) müssen aus dem 
Umfeld des suizidalen Kindes bzw. Jugendlichen entfernt werden.

Warnzeichen für ein Suizidrisiko bei Kindern und 
 Jugendlichen (nach Kerns 1997)
•	Verhaltensänderungen	(z.B.	ein	geselliges	Kind	zieht	sich	zurück)
•	Vernachlässigung	des	eigenen	Aussehens
•	Sozialer	Rückzug,	Isolation
•	Verschenken	von	persönlichen	Wertgegenständen
•	Starke	Beschäftigung	mit	dem	Thema	Tod
•	Offene	oder	verhüllte	Suizidabsichten
•	Vorangegangene	Suizidversuche
•	Gedankliche	Auseinandersetzung	mit	Suizidmethoden
•	Auffälliges	Risikoverhalten
•	Übermäßiger	Konsum	von	Alkohol	und	Drogen
•	Schulversagen
•	Plötzlich	inadäquat	gehobene	Stimmung
•	Häufige	Unfälle
•	Umtriebigkeit	(Davonlaufen,	Ausreißen)

Grundlegende Unterschiede gibt es in der psychotherapeutischen 
Arbeit mit Kindern vor und nach dem zwölften Lebensjahr:

9.2.1. Kinder unter zwölf Jahren. Suizidgedanken bei Kindern 
gehen mit Wahrnehmungen von Ausweglosigkeit und Schuldge-
fühlen einher, die Kinder präsentieren sich verzweifelt, aggressiv 
und leicht irritierbar. Den größten Risikofaktor bilden familiäre Kon-
flikte (zwischen den Bezugspersonen, Zerfall der Familie etc.) und 
schulische Konflikte (disziplinäre Probleme, Leistungsprobleme etc.) 
oder Auseinandersetzungen innerhalb der Peer-Group. Mobbing in 
der Schule muss ernst genommen werden (auch virtuelles Mobbing 
(„facebook“) muss beachtet werden)!

Eine Hospitalisation und dann stationäre Psychotherapie ist bei Sui-
zidalität dann unumgänglich, wenn eine akute Selbstgefährdung 
des Kindes oder eine konflikthafte Umfeldsituation vorliegt. Die 

Therapie muss altersentsprechend erfolgen-, neben Beziehungsauf-
bau und Krisenintervention unter Zuhilfenahme von kreativen Me-
thoden (Spieltherapie, Musiktherapie etc.) sind systemische Inter-
ventionen unumgänglich.

9.2.2. Jugendliche über zwölf Jahren. Psychotherapie ist not-
wendiger Behandlungsteil des Therapiekonzepts bei suizidalen Ju-
gendlichen. Stehen zu Beginn Beziehungsaufbau und Kriseninter-
vention im Vordergrund, bedarf es im Anschluss weiterführender 
Interventionen, um ein entsprechendes Hinterfragen von Einstellun-
gen und Konzepten des Jugendlichen sowie eine konstruktive Ent-
wicklungsförderung zu erreichen. Auch systemische Aspekte sind 
dabei zu beachten. Das Erreichen und der Erhalt der Compliance 
stellt darüber hinaus eine große Herausforderung dar. Angewandt 
werden neben tiefenpsychologischen Verfahren systemische und 
verhaltenstherapeutische Methoden. Am meisten untersucht sind 
bei suizidalen Jugendlichen die kognitive Verhaltenstherapie (CBT-
A) sowie die dialektische Verhaltenstherapie (DBT-A): Sie sind wirk-
sam und können Suizidgedanken reduzieren. 

Die Behandlung von suizidalen Kindern und Jugendlichen sollte in 
aller Regel an spezialisierten Zentren und von klinisch erfahrenen 
Therapeuten erfolgen.

Eine Kombination von medikamentöser Therapie und Psychothera-
pie ist sinnvoll: In mehreren Studien an depressiven Jugendlichen 
stellt sich die Kombination SSRI (Fluoxetin) und Psychotherapie (VT) 
als wirksamer als die jeweilige Einzelmaßnahme dar.

10. Suizidalität bei älteren Menschen
Auch wenn die Suizidzahlen in Österreich seit einigen Jahren rück-
läufig sind, darf eine Risikogruppe nicht vergessen werden: Ältere 
Menschen (65+) haben ein deutlich erhöhtes Risiko für Suizid. Die 
Ursachen dafür sind vielfältig, der wichtigste Faktor ist das Vorlie-
gen einer Depression, aber auch die sich häufenden Verluste ge-
liebter Menschen, Einsamkeit, mangelnde soziale Integration, Ver-
lust der gewohnten Umgebung (Umzug in ein Pflegeheim), 
 Demenz, chronische Erkrankungen und chronischer Schmerz, 
 Gefühle der Wert- und Perspektivenlosigkeit, Alkohol- und Medi-
kamentenabusus und besonders das Erleben steigender Abhängig-
keit können alte Menschen so verzweifeln lassen, dass sie suizidal 
werden. Abhängige Pflegebedürftigkeit ist offenbar eine jener Ein-
schränkungen des hohen Lebensalters, die von Betroffenen am 
meisten gefürchtet wird.

10.1. Epidemiologie
Ältere Männer suizidieren sich bis zu sechsmal häufiger als Frauen 
und haben im Vergleich zur Gesamtbevölkerung bis zu achtfach 
höhere Suizidraten: In der Altersgruppe der 60- bis 69-Jährigen ka-
men im Schnitt der Jahre 2007 bis 2009 auf 100.000 Männer 34 
Suizide, bei Frauen waren es zwölf. In der Altersgruppe der 70- bis 
79-Jährigen suizidierten sich elf von 100.000 Frauen aber 52 von 
100.000 Männern (siehe Abbildung 1), und die alleinstehenden 
Männer über 80 haben mit 200 von 100.000 die höchste Suizidra-
te. In höheren Altersgruppen steigt diese Sex-Ratio noch weiter an.

Suizide im höheren Lebensalter sind oft genau geplant und gehen 
von einem eindeutigen Todeswunsch aus. Die Methoden sind häu-
fig härter als bei jüngeren Menschen. Erhängen, Erschießen, Vergif-
ten und Herabstürzen sind die häufigsten Suizidmethoden älterer 
Menschen.
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Eine wesentliche Problematik ergibt sich aus der möglichen ent-
hemmenden Wirkung des Alkohols, aber auch anderer Substan-
zen (z.B. Benzodiazepine) im Rahmen einer Intoxikation bei Suizi-
dalität. Dies gilt insbesondere bei komorbiden Impulskontrollstö-
rungen. 

In der Literatur wird eine um das sechs- bis 13-fache erhöhte Wahr-
scheinlichkeit von Suiziden bei Alkoholkranken im Vergleich zur 
Durchschnittsbevölkerung beschrieben. Auf Intensivstationen 
konnte nach Suizidversuchen bei 68% eine Substanzabhängigkeit 
nachgewiesen werden. 

Es ist davon auszugehen, dass etwa ein Drittel aller Suizidversuche 
mit Substanzabhängigkeit, und hier insbesondere mit Alko-
holkrankheit, vergesellschaftet sind. Die doch erheblichen Unter-
schiede in den einzelnen Studien sind nicht zuletzt auf erhebliche 
methodische Probleme bei epidemiologischen Studien zum Vor-
kommen von Suizidalität bei Suchtkranken zurückzuführen.

So stellt sich zum Beispiel in Österreich – neben anderen allgemei-
nen methodischen Schwierigkeiten in den Bereichen Kohortense-
lektion, Datenerhebung, Kontrollgruppenwahl, statistische Aus-
wertungsmethoden etc. – das Hauptproblem, dass in den offiziel-
len Todesbescheinigungen nur eine einzelne Todesursache aufge-
zeichnet wird und daher entsprechende Studien zur Komorbidität 
bzw. Ursachenforschung von Suiziden äußerst erschwert bis un-
möglich gemacht werden und man daher in vielen Fällen auf 
Schätzungen angewiesen ist. Auch hinsichtlich der Erklärungen, 
warum gerade bei Suchtkranken Suizidversuche bzw. Suizide häu-
figer auftreten, herrscht noch Uneinigkeit. Rezente psychopatho-
logische Analysen zeigten aber, dass vor allem die hohe Koinzi-
denz von Depressionen, Angsterkrankungen und Alkoholkrank-
heit einerseits sowie die unmittelbar depressiogene Wirkung des 
Alkohols in höheren Dosen andererseits für das häufige und oft 
auch unvorhergesehene, manchmal sogar auch unvorhersehbare 
Auftreten von Suizidhandlungen verantwortlich zeichnen. Die 
Schuldgefühle, die Suchtkranke häufig plagen, können zu starken 
Autoaggressionen führen.

14. Chronische Suizidalität
Suizidale Handlungen und Vorstellungen können ein einmaliges 
und zeitlich begrenztes Phänomen, z.B. im Rahmen einer akuten 
Krise, sein. Eine nicht unbeträchtliche Anzahl suizidgefährdeter 
Menschen (ca. 20%) erlebt immer wieder Episoden, in denen Sui-
zidgedanken auftreten oder suizidale Handlungen ausgeführt wer-
den. Oft ist zunächst kein aktueller Anlass für die Suizidalität aus-
zumachen, es dominieren Gefühle von Leere, Aussichts- und Hoff-
nungslosigkeit.

Zunehmend häufig wird die Frage diskutiert, inwiefern wiederhol-
te stationäre Aufnahmen von chronisch suizidalen Personen zu ei-
ner weiteren Chronifizierung beitragen können und ob in solchen 
Fällen einer koordinierten ambulanten Betreuung mit eventuell 
kurzen stationären Kriseninterventionen der Vorzug gegeben wer-
den sollte.

Menschen mit chronischer Suizidalität kann nur durch eine Lang-
zeitbehandlung geholfen werden. Dieses Behandlungssetting 
kann in den meisten Fällen in einem ambulanten Setting erfolgen. 
Die Strategie wird sich dabei primär an der zugrunde liegenden 
Erkrankung orientieren (Depression, schizophrene Erkrankung, 

Subs tanzmittelmissbrauch, Borderline-Persönlichkeitsstörungen 
etc.). Psychiatrische und speziell medikamentöse Therapie und 
Psychotherapie schließen einander keinesfalls aus. Zahlreiche Stu-
dien belegen, dass die Kombination beider Methoden den 
chancenreichs ten Weg zur erfolgreichen Behandlung darstellt, 
wobei auch eine Trennung beider Behandlungsschienen (Psychia-
ter übernimmt die Pharmakotherapie, Psychotherapeut die Psy-
chotherapie) sinnvoll sein kann.

Wesentlich ist, dass ein eindeutig definiertes Behandlungssetting 
erarbeitet wird. Es sollte geklärt werden, wie oft und unter welchen 
Bedingungen die psychotherapeutischen Sitzungen stattfinden und 
wer für die medikamentöse Behandlung (Psychiater) und die Hilfe 
in akuten Situationen zwischen den Psychotherapiesitzungen 
(psychiatrisches Krankenhaus, Notdienste etc.) zuständig und er-
reichbar ist. Eine Zuständigkeit des Psychotherapeuten für all diese 
Bereiche ist in der Regel nicht sinnvoll. Ferner sollte dem Patienten 
aber klar sein, dass er innerhalb der Psychotherapie über alle As-
pekte seiner Suizidneigung reden kann und soll.

15. Suizidprävention und Medien
Der medialen Berichterstattung über Suizide kommt eine nicht 
unerhebliche Rolle zu. So ist bekannt, dass sensationsträchtige 
Berichte über Suizide und Darstellungen von Suizidmethoden in 
der Presse zur Nachahmung verleiten können. Dies wird als 
„Werther-Effekt“ bezeichnet. 

Eine rezente Studie des Zentrums für Public Health der Medizini-
schen Universität Wien fand nun heraus, dass Medienberichte 
auch einen präventiven Effekt haben können, dann nämlich, 
wenn geschildert wird, wie Betroffene Krisensituationen kons-
truktiv bewältigt haben („Papageno-Effekt“). Die Forscher rund 
um Thomas Niederkrotenthaler untersuchten in einem Zeitraum 
von sechs Monaten alle Berichte der elf größten österreichischen 
Tageszeitungen, die das Wort „Suizid“, „Freitod“ oder „Selbst-
mord“ enthielten. Es zeigte sich, dass insgesamt vier Klassen von 
Artikeln am häufigsten publiziert wurden: (1) Artikel, die positiv 
über eine Krisenbewältigung berichteten, (2) jene, die eher kurz 
über einen Suizid berichteten, sowie (3) Berichte, in denen inten-
siv mit epidemiologischen Daten über Suizid aufgeklärt wurde, 
aber gleichzeitig auch Suizide sensationsträchtig beschrieben 
wurden, und (4) Artikel, die vor allem Expertenmeinungen dar-
stellten.

Es konnte gezeigt werden, dass die Suizidrate nur dann etwas ab-
nahm, wenn in der Woche davor ein Bericht über die positive Be-
wältigung einer schweren Krise in einer Zeitung zu lesen stand. 
Dieses Ergebnis deutet darauf hin, dass die Berichterstattung einen 
Fokus auf die Krisenbewältigung, die Medienkonsumenten eine 
Identifikationsmöglichkeit mit Personen bietet, die ihre Krise kons-
truktiv bewältigt haben, legen sollte. Medien können dadurch ei-
nen vielversprechenden Ansatz für Gesundheitsberichterstattung 
und Präventionskampagnen liefern.

Der „Papageno-Effekt“ ist – ähnlich wie der „Werther-Effekt“ ver-
mutlich eine kleine bis mittelgroße Einflussgröße, könnte aber in 
Zukunft von großer Bedeutung für die Suizidprävention werden, da 
er konkrete Möglichkeiten aufzeigt, wie mediale Darstellungen 
 Suizidprävention wirksam unterstützen könnten. n

Literatur bei den Verfassern
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Eine wesentliche Problematik ergibt sich aus der möglichen ent-
hemmenden Wirkung des Alkohols, aber auch anderer Substan-
zen (z.B. Benzodiazepine) im Rahmen einer Intoxikation bei Suizi-
dalität. Dies gilt insbesondere bei komorbiden Impulskontrollstö-
rungen. 

In der Literatur wird eine um das sechs- bis 13-fache erhöhte Wahr-
scheinlichkeit von Suiziden bei Alkoholkranken im Vergleich zur 
Durchschnittsbevölkerung beschrieben. Auf Intensivstationen 
konnte nach Suizidversuchen bei 68% eine Substanzabhängigkeit 
nachgewiesen werden. 

Es ist davon auszugehen, dass etwa ein Drittel aller Suizidversuche 
mit Substanzabhängigkeit, und hier insbesondere mit Alko-
holkrankheit, vergesellschaftet sind. Die doch erheblichen Unter-
schiede in den einzelnen Studien sind nicht zuletzt auf erhebliche 
methodische Probleme bei epidemiologischen Studien zum Vor-
kommen von Suizidalität bei Suchtkranken zurückzuführen.

So stellt sich zum Beispiel in Österreich – neben anderen allgemei-
nen methodischen Schwierigkeiten in den Bereichen Kohortense-
lektion, Datenerhebung, Kontrollgruppenwahl, statistische Aus-
wertungsmethoden etc. – das Hauptproblem, dass in den offiziel-
len Todesbescheinigungen nur eine einzelne Todesursache aufge-
zeichnet wird und daher entsprechende Studien zur Komorbidität 
bzw. Ursachenforschung von Suiziden äußerst erschwert bis un-
möglich gemacht werden und man daher in vielen Fällen auf 
Schätzungen angewiesen ist. Auch hinsichtlich der Erklärungen, 
warum gerade bei Suchtkranken Suizidversuche bzw. Suizide häu-
figer auftreten, herrscht noch Uneinigkeit. Rezente psychopatho-
logische Analysen zeigten aber, dass vor allem die hohe Koinzi-
denz von Depressionen, Angsterkrankungen und Alkoholkrank-
heit einerseits sowie die unmittelbar depressiogene Wirkung des 
Alkohols in höheren Dosen andererseits für das häufige und oft 
auch unvorhergesehene, manchmal sogar auch unvorhersehbare 
Auftreten von Suizidhandlungen verantwortlich zeichnen. Die 
Schuldgefühle, die Suchtkranke häufig plagen, können zu starken 
Autoaggressionen führen.

14. Chronische Suizidalität
Suizidale Handlungen und Vorstellungen können ein einmaliges 
und zeitlich begrenztes Phänomen, z.B. im Rahmen einer akuten 
Krise, sein. Eine nicht unbeträchtliche Anzahl suizidgefährdeter 
Menschen (ca. 20%) erlebt immer wieder Episoden, in denen Sui-
zidgedanken auftreten oder suizidale Handlungen ausgeführt wer-
den. Oft ist zunächst kein aktueller Anlass für die Suizidalität aus-
zumachen, es dominieren Gefühle von Leere, Aussichts- und Hoff-
nungslosigkeit.

Zunehmend häufig wird die Frage diskutiert, inwiefern wiederhol-
te stationäre Aufnahmen von chronisch suizidalen Personen zu ei-
ner weiteren Chronifizierung beitragen können und ob in solchen 
Fällen einer koordinierten ambulanten Betreuung mit eventuell 
kurzen stationären Kriseninterventionen der Vorzug gegeben wer-
den sollte.

Menschen mit chronischer Suizidalität kann nur durch eine Lang-
zeitbehandlung geholfen werden. Dieses Behandlungssetting 
kann in den meisten Fällen in einem ambulanten Setting erfolgen. 
Die Strategie wird sich dabei primär an der zugrunde liegenden 
Erkrankung orientieren (Depression, schizophrene Erkrankung, 

Subs tanzmittelmissbrauch, Borderline-Persönlichkeitsstörungen 
etc.). Psychiatrische und speziell medikamentöse Therapie und 
Psychotherapie schließen einander keinesfalls aus. Zahlreiche Stu-
dien belegen, dass die Kombination beider Methoden den 
chancenreichs ten Weg zur erfolgreichen Behandlung darstellt, 
wobei auch eine Trennung beider Behandlungsschienen (Psychia-
ter übernimmt die Pharmakotherapie, Psychotherapeut die Psy-
chotherapie) sinnvoll sein kann.

Wesentlich ist, dass ein eindeutig definiertes Behandlungssetting 
erarbeitet wird. Es sollte geklärt werden, wie oft und unter welchen 
Bedingungen die psychotherapeutischen Sitzungen stattfinden und 
wer für die medikamentöse Behandlung (Psychiater) und die Hilfe 
in akuten Situationen zwischen den Psychotherapiesitzungen 
(psychiatrisches Krankenhaus, Notdienste etc.) zuständig und er-
reichbar ist. Eine Zuständigkeit des Psychotherapeuten für all diese 
Bereiche ist in der Regel nicht sinnvoll. Ferner sollte dem Patienten 
aber klar sein, dass er innerhalb der Psychotherapie über alle As-
pekte seiner Suizidneigung reden kann und soll.

15. Suizidprävention und Medien
Der medialen Berichterstattung über Suizide kommt eine nicht 
unerhebliche Rolle zu. So ist bekannt, dass sensationsträchtige 
Berichte über Suizide und Darstellungen von Suizidmethoden in 
der Presse zur Nachahmung verleiten können. Dies wird als 
„Werther-Effekt“ bezeichnet. 

Eine rezente Studie des Zentrums für Public Health der Medizini-
schen Universität Wien fand nun heraus, dass Medienberichte 
auch einen präventiven Effekt haben können, dann nämlich, 
wenn geschildert wird, wie Betroffene Krisensituationen kons-
truktiv bewältigt haben („Papageno-Effekt“). Die Forscher rund 
um Thomas Niederkrotenthaler untersuchten in einem Zeitraum 
von sechs Monaten alle Berichte der elf größten österreichischen 
Tageszeitungen, die das Wort „Suizid“, „Freitod“ oder „Selbst-
mord“ enthielten. Es zeigte sich, dass insgesamt vier Klassen von 
Artikeln am häufigsten publiziert wurden: (1) Artikel, die positiv 
über eine Krisenbewältigung berichteten, (2) jene, die eher kurz 
über einen Suizid berichteten, sowie (3) Berichte, in denen inten-
siv mit epidemiologischen Daten über Suizid aufgeklärt wurde, 
aber gleichzeitig auch Suizide sensationsträchtig beschrieben 
wurden, und (4) Artikel, die vor allem Expertenmeinungen dar-
stellten.

Es konnte gezeigt werden, dass die Suizidrate nur dann etwas ab-
nahm, wenn in der Woche davor ein Bericht über die positive Be-
wältigung einer schweren Krise in einer Zeitung zu lesen stand. 
Dieses Ergebnis deutet darauf hin, dass die Berichterstattung einen 
Fokus auf die Krisenbewältigung, die Medienkonsumenten eine 
Identifikationsmöglichkeit mit Personen bietet, die ihre Krise kons-
truktiv bewältigt haben, legen sollte. Medien können dadurch ei-
nen vielversprechenden Ansatz für Gesundheitsberichterstattung 
und Präventionskampagnen liefern.

Der „Papageno-Effekt“ ist – ähnlich wie der „Werther-Effekt“ ver-
mutlich eine kleine bis mittelgroße Einflussgröße, könnte aber in 
Zukunft von großer Bedeutung für die Suizidprävention werden, da 
er konkrete Möglichkeiten aufzeigt, wie mediale Darstellungen 
 Suizidprävention wirksam unterstützen könnten. n
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Schlafstörungen
1. Einleitung
Die Frage, warum Menschen schlafen müssen, ist noch nicht voll-
kommen geklärt. Verschiedene Theorien deuten darauf hin, dass 
Schlaf die Möglichkeit der Zellreparatur bzw. -regeneration bietet. 
Insbesondere in jugendlichem Alter werden in den Tiefschlafpha-
sen Wachstumshormone ausgeschüttet. Die REM-Phasen, in de-
nen der Mensch träumt, scheinen die Möglichkeit zu bieten, Er-
fahrungen zu verarbeiten und prozedurales Gedächtnis zu konso-
lidieren, wobei aber auch der Tief- und Spindelschlaf für das Ge-
dächtnis von großer Bedeutung sind. Der Mensch muss schlafen. 
Länger dauernder Schlafentzug führt zu psychischen und physi-
schen Schäden.

Ein gesunder Nachtschlaf ist in mehrere Zyklen unterteilt, die je-
weils etwa 80 bis 100 Minuten dauern und vier- bis sechsmal pro 
Nacht auftreten (siehe Tabelle 1). Die Ausprägung der Schlafstadien 
ist vom Lebensalter abhängig, wie aus Abbildung 1 entnommen 
werden kann. 

1.1. Epidemiologie
Insomnien sind häufig, die Ursachen dafür vielfältig. Etwas mehr als 
die Hälfte der Bevölkerung klagt niemals über Insomnien (Mannhei-
mer-Studie 1990). Drei epidemiologische Studien im Auftrag der 
Österreichischen Gesellschaft für Schlafmedizin und Schlaffor-
schung (ÖGSM) in Österreich ergaben Insomnien bei 25 bzw.18 
Prozent der Bevölkerung (z.B. Zeitlhofer et al. 2010). Eine Über-
sichtsarbeit epidemiologischer Studien von Christer et al. aus dem 
Jahr 2002 ermittelte folgende Zahlen: In den jüngeren Altersgrup-
pen klagen rund zehn Prozent über Insomnien. Ähnliches findet sich 
auch in einer WHO-Studie für 11- bis 16-Jährige, die auf einen 
Wert von 10 bis 15 Prozent kam. In der mittleren Altersgruppe sind 
etwa 20 Prozent von Insomnien betroffen. Unter den Älteren (über 
65 Jahre) leidet etwa ein Drittel an Insomnien. Der Review beob-
achtete eine lineare Steigerung der Prävalenz mit höherem Lebens-
alter. Die Inzidenzrate liegt bei zehn Prozent.

Aus der zitierten Übersichtsarbeit geht hervor, dass bis zu 30 Prozent 
der Bevölkerung an einem oder an mehreren Symptomen der Insom-
nie leiden. Legt man strikte Diagnosekriterien wie das Diagnostic and 
Statistical Manual of Mental Disorders (DSM-IV) zugrunde, führt 
dies zu einer Prävalenz von sechs Prozent. Die Mehrheit der Perso-
nen mit Insomnien (75 bis 90 Prozent) weist ein erhöhtes Risiko für 
Komorbiditäten auf (Roth 2007; Katz et al. 1998). 50 Prozent aller 
Menschen mit Insomnien leiden an einer diagnostizierten psychi-
schen Erkrankung. 31 Prozent dieser Betroffenen erfüllen die Krite-
rien für eine Depression (Saletu und Saletu-Zyhlarz et al. 2002).

2. Definition der Insomnie
In der International Classification of Diseases and Related Health 
Problems (ICD-10) aus 1992 finden sich folgende Hauptsymptome 
für Insomnien:
• Einschlaf- und/oder
• Durchschlafschwierigkeiten
• nicht erholsamer Schlaf

Stadien Hirnstromwellen Augenmuskeln Kinnmuskel Prozent Schlafperiode

Wach
Alpha- (8–13 Hz) und  
Betawellen (15–35 Hz)

rasche  
Augenbewegungen

wechselnde  
Muskelspannung

5

N1
Alpha-, Beta- und  

Thetawellen (4–7 Hz)
langsame, rollende  
Augen bewegungen

Muskelspannung geringer als 
im Wachzustand

5–10

N2
Schlafspindeln (12–14 Hz) 

und K-Komplexe
keine  

Augenbewegungen
Muskelspannung geringer als 

im Wachzustand
40–50

N3
Deltawellen

(1–4 Hz)
keine  

Augenbewegungen
Muskelspannung geringer als 

im Wachzustand
20

R
Beta-Muster mit Alpha- 

und Thetawellen
rasche  

Augenbewegungen
Muskelspannung auf null, 
gelegentliche Zuckungen

20–25

Tabelle 1
Physiologisches Schlafmuster

Quelle: nach: Bischof F
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Abbildung 1
Abhängigkeit der Schlafstadien-Anteile  
vom Lebensalter
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Liebe Leserin, lieber Leser! Aus Gründen der besseren Lesbarkeit verzichten wir auf das Binnen-I und auf die gesonderte weibliche und männliche Form. 

Vorwort
Der Schlaf ist ein wesentlicher Bestandteil unseres Wohlbefindens und bei nahezu allen psychia-
trischen Krankheiten in unterschiedlicher Art verändert. Häufig stellen Schlafstörungen das erste 
Symptom einer psychiat rischen Erkrankung dar, und sie werden auch im Rahmen der bestehen-
den Restsymptomatik beobachtet, die eine höhere Rückfallswahrscheinlichkeit ankündigt. Ins-
gesamt sind unter jungen Menschen etwa zehn Prozent von Schlafstörungen betroffen, bei über 
65-Jährigen leidet ein Drittel unter gestörtem Schlaf. Die Ursachen dafür variieren stark.

Patienten mit Schlafstörungen suchen im Allgemeinen zuerst ihren Hausarzt, den Allgemein-
mediziner, auf. Aber vor allem – im Zusammenhang mit psychiatrischen Erkrankungen – Fach-
ärzte für Psychiatrie und Neurologie beschäftigen sich mit dem Thema. Nicht zuletzt ist auch  der 
 Internist häufig mit Schlafstörungen konfrontiert.

Um das komplexe Thema Schlafstörungen regelrecht zu diagnostizieren und zu therapieren, sind 
die genaue Kenntnis der Methodik und die damit verbundenen Problemstellungen notwendig. 
Diese werden in dem vorliegenden Konsensus-Statement zusammengestellt. Das verfügbare Wissen 
in diesem Bereich wird praxisnah referiert und soll den mit Schlafstörungen befassten  Ärzten eine 
Anleitung für die Diagnostik, Beratung, Therapie und Weiterentwicklung in den  entsprechenden 
Arbeitsschwerpunkten geben.

Wir hoffen, dass das vorliegende Konsensus-Statement Ihre tägliche Arbeit bereichert und die dabei 
aufgeworfenen Gedanken und Empfehlungen Ihre Arbeit unterstützen. Mit Freude sehen wir  
I hren Rückmeldungen entgegen.

In diesem Sinne zeichnen

O. Univ.-Prof. Dr. h.c. mult. Dr. 

Siegfried Kasper

Univ.-Klinik für Psychiatrie und 

Psychotherapie, Wien

Österreichische 
Gesellschaft für 

Neuropsychophar-
makologie und Biolo-

gische Psychiatrie

Univ.-Prof. Dr. Peter Hofmann

Univ.-Klinik für Psychiatrie, Graz

Zitierung der Arbeit wie folgt:
Kasper S, Hofmann P, Erfurth A, Frey R, Högl B, Jenny T, Klier C, Leuteritz I, Popovic R, Pramsohler B, Rados C, Rainer M, Rießland-Seifert A, 
Saletu B, Saletu-Zyhlarz G, Stelzig M, Walter E, Wuschitz A. Schlafstörungen bei psychiatrischen  Erkrankungen. CliniCum neuropsy. 
 Sonderausgabe November 2012
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Prozent der Bevölkerung (z.B. Zeitlhofer et al. 2010). Eine Über-
sichtsarbeit epidemiologischer Studien von Christer et al. aus dem 
Jahr 2002 ermittelte folgende Zahlen: In den jüngeren Altersgrup-
pen klagen rund zehn Prozent über Insomnien. Ähnliches findet sich 
auch in einer WHO-Studie für 11- bis 16-Jährige, die auf einen 
Wert von 10 bis 15 Prozent kam. In der mittleren Altersgruppe sind 
etwa 20 Prozent von Insomnien betroffen. Unter den Älteren (über 
65 Jahre) leidet etwa ein Drittel an Insomnien. Der Review beob-
achtete eine lineare Steigerung der Prävalenz mit höherem Lebens-
alter. Die Inzidenzrate liegt bei zehn Prozent.

Aus der zitierten Übersichtsarbeit geht hervor, dass bis zu 30 Prozent 
der Bevölkerung an einem oder an mehreren Symptomen der Insom-
nie leiden. Legt man strikte Diagnosekriterien wie das Diagnostic and 
Statistical Manual of Mental Disorders (DSM-IV) zugrunde, führt 
dies zu einer Prävalenz von sechs Prozent. Die Mehrheit der Perso-
nen mit Insomnien (75 bis 90 Prozent) weist ein erhöhtes Risiko für 
Komorbiditäten auf (Roth 2007; Katz et al. 1998). 50 Prozent aller 
Menschen mit Insomnien leiden an einer diagnostizierten psychi-
schen Erkrankung. 31 Prozent dieser Betroffenen erfüllen die Krite-
rien für eine Depression (Saletu und Saletu-Zyhlarz et al. 2002).

2. Definition der Insomnie
In der International Classification of Diseases and Related Health 
Problems (ICD-10) aus 1992 finden sich folgende Hauptsymptome 
für Insomnien:
• Einschlaf- und/oder
• Durchschlafschwierigkeiten
• nicht erholsamer Schlaf

Stadien Hirnstromwellen Augenmuskeln Kinnmuskel Prozent Schlafperiode

Wach
Alpha- (8–13 Hz) und  
Betawellen (15–35 Hz)

rasche  
Augenbewegungen

wechselnde  
Muskelspannung

5

N1
Alpha-, Beta- und  

Thetawellen (4–7 Hz)
langsame, rollende  
Augen bewegungen

Muskelspannung geringer als 
im Wachzustand

5–10

N2
Schlafspindeln (12–14 Hz) 

und K-Komplexe
keine  

Augenbewegungen
Muskelspannung geringer als 

im Wachzustand
40–50

N3
Deltawellen

(1–4 Hz)
keine  

Augenbewegungen
Muskelspannung geringer als 

im Wachzustand
20

R
Beta-Muster mit Alpha- 

und Thetawellen
rasche  

Augenbewegungen
Muskelspannung auf null, 
gelegentliche Zuckungen

20–25

Tabelle 1
Physiologisches Schlafmuster

Quelle: nach: Bischof F
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Abbildung 1
Abhängigkeit der Schlafstadien-Anteile  
vom Lebensalter
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Liebe Leserin, lieber Leser! Aus Gründen der besseren Lesbarkeit verzichten wir auf das Binnen-I und auf die gesonderte weibliche und männliche Form. 

Vorwort
Der Schlaf ist ein wesentlicher Bestandteil unseres Wohlbefindens und bei nahezu allen psychia-
trischen Krankheiten in unterschiedlicher Art verändert. Häufig stellen Schlafstörungen das erste 
Symptom einer psychiat rischen Erkrankung dar, und sie werden auch im Rahmen der bestehen-
den Restsymptomatik beobachtet, die eine höhere Rückfallswahrscheinlichkeit ankündigt. Ins-
gesamt sind unter jungen Menschen etwa zehn Prozent von Schlafstörungen betroffen, bei über 
65-Jährigen leidet ein Drittel unter gestörtem Schlaf. Die Ursachen dafür variieren stark.

Patienten mit Schlafstörungen suchen im Allgemeinen zuerst ihren Hausarzt, den Allgemein-
mediziner, auf. Aber vor allem – im Zusammenhang mit psychiatrischen Erkrankungen – Fach-
ärzte für Psychiatrie und Neurologie beschäftigen sich mit dem Thema. Nicht zuletzt ist auch  der 
 Internist häufig mit Schlafstörungen konfrontiert.

Um das komplexe Thema Schlafstörungen regelrecht zu diagnostizieren und zu therapieren, sind 
die genaue Kenntnis der Methodik und die damit verbundenen Problemstellungen notwendig. 
Diese werden in dem vorliegenden Konsensus-Statement zusammengestellt. Das verfügbare Wissen 
in diesem Bereich wird praxisnah referiert und soll den mit Schlafstörungen befassten  Ärzten eine 
Anleitung für die Diagnostik, Beratung, Therapie und Weiterentwicklung in den  entsprechenden 
Arbeitsschwerpunkten geben.

Wir hoffen, dass das vorliegende Konsensus-Statement Ihre tägliche Arbeit bereichert und die dabei 
aufgeworfenen Gedanken und Empfehlungen Ihre Arbeit unterstützen. Mit Freude sehen wir  
I hren Rückmeldungen entgegen.

In diesem Sinne zeichnen

O. Univ.-Prof. Dr. h.c. mult. Dr. 

Siegfried Kasper

Univ.-Klinik für Psychiatrie und 

Psychotherapie, Wien

Österreichische 
Gesellschaft für 

Neuropsychophar-
makologie und Biolo-

gische Psychiatrie

Univ.-Prof. Dr. Peter Hofmann

Univ.-Klinik für Psychiatrie, Graz

Zitierung der Arbeit wie folgt:
Kasper S, Hofmann P, Erfurth A, Frey R, Högl B, Jenny T, Klier C, Leuteritz I, Popovic R, Pramsohler B, Rados C, Rainer M, Rießland-Seifert A, 
Saletu B, Saletu-Zyhlarz G, Stelzig M, Walter E, Wuschitz A. Schlafstörungen bei psychiatrischen  Erkrankungen. CliniCum neuropsy. 
 Sonderausgabe November 2012

O. Univ.-Prof. Dr. h.c. mult. Dr. Siegfried Kasper Univ.-Prof. Dr. Peter Hofmann
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Errechnet wurden Gesamtkosten für die Provinz Québec in Höhe 
von umgerechnet rund fünf Milliarden Euro. Die durchschnittlichen 
Kosten (direkt und indirekt) pro Person und Jahr betrugen in dieser 
Studie für
• Personen mit Insomnie-Syndrom € 3.823
• Personen mit Insomnie-Symptomen € 1.431
• Personen ohne Insomnien € 321

Die Folgekosten finden Sie in Abbildung 2 dargestellt.

Hillmann et al. 2006 ermittelten die direkten und indirekten Gesamt-
kosten für Insomnien für Australien. Die Gesamtkosten der Insomnie 
für Australien betrugen in dieser Berechnung umgerechnet € 5.720 
Millionen, bei einer Bevölkerung von 20,1 Millionen und einer Präva-
lenz der Insomnie von sechs Prozent, das sind 0,8 Prozent des BIP. 
Pro Person und Jahr lagen die Kosten bei umgerechnet rund € 4.733.

Die Effekte einer erfolgreichen Behandlung von Insomnien versus 
nicht Behandlung in Bezug auf die Kosten stellten Scott et al. 
2011 für Neuseeland dar. Dabei wurden Krankheitskosten (nur Be-
handlungs- ohne Arbeitsausfallkosten), die auf Schlafstörungen 
zurückzuführen sind, von durchschnittlich € 86 pro behandeltem 
Patienten pro Jahr errechnet. 

Patienten ohne Behandlung kosten € 364, was einen positiven Im-
pact durch Behandlung von € 278 ergibt. Insgesamt führt eine Be-
handlung zu zusätzlichen Gesundheitskosten von rund € 4 Millio-
nen, bei einer Einsparung von rund € 16,5 Millionen. Die Nettoein-
sparung liegt, wenn Insomnien erfolgreich behandelt werden, so-

Dr. Evelyn Walter
IPF – Institut für  
Pharmaökonomische 
Forschung, Wien

MR Dr. Albert Wuschitz
Niedergelassener Fach-
arzt für Neurologie und 
Psychiatrie, Wien
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mit in einer Höhe von € 12,5 Millionen pro Jahr. Zusätzlich können 
mit einer erfolgreichen Therapie 0,157 QALYs (Quality Adjusted 
Life Year) pro Person und Jahr gewonnen werden. Die Kosten pro 
gewonnenem QALY liegen bei rund €1.780.

QALYs verbinden die Lebensqualität mit der Lebenszeit, das heißt, 
der Nutzenwert entspricht dem Gesundheitszustand der Patienten-
gruppe. Je höher der QALY ist, desto besser ist die Lebensqualität 
(siehe Abbildung 3).

DALY (Disability Adjusted Life Years, also etwa: „Jahre mit beein-
trächtiger Lebensqualität“) stellen nicht nur die Sterblichkeit dar, 
sondern erfassen auch die Beeinträchtigung des normalen be-
schwerdefreien Lebens durch eine Krankheit. Die „Global Burden 
of Disease“-Studie entwickelte für das Maß Lebensqualität einen 
negativen Behinderungsindex, der bei hohen Werten eine niedrige 
Lebensqualität beschreibt: das behinderungsadjustierte Lebensjahr.

DALYs setzen sich zusammen aus YLL (Years of Life Lost – vorzeiti-
ger Tod) + YLD (Years of Life with Disability – mit Behinderung ge-
lebte Lebensjahre). In der bereits zitierten Studie von Hillmann et al. 
aus 2006 wurden für Australien 37.848 DALYs für Insomnien er-
mittelt. Davon entfallen:
• 32 Prozent auf die Insomnie selbst
• 30 Prozent auf Unfälle infolge der Insomnie
• 22 Prozent auf Depressionen
• 9 Prozent auf kardiovaskuläre Erkrankungen
• 6 Prozent auf Diabetes
Dies entspricht 1.880 DALYs pro einer Million Einwohner. Zum Ver-
gleich: Auf Schizophrenie entfallen 1.894 DALYs pro einer Million 
Einwohner.

Abbildung 2
Geschätzte direkte und indirekte Kosten  
in  Bezug auf die Gesamtkosten von 
 Schlafstörungen

Quelle: Daley M et al. 2009
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Abbildung 3
Verbesserte QALYs bei erfolgreicher  
Behandlung versus Jahre mit guter Lebens-
qualität ohne Behandlung

QALYs verbinden die Lebensqualität mit der Lebenszeit, d.h., 
der Nutzenwert entspricht dem Gesundheitszustand der 
Patienten gruppe. 
•  Ein Jahr verbracht mit der Lebensqualität von 0,77 entspricht 

auch einer Menge von 0,77 QALYs.
• Je höher die QALY, desto besser die Lebensqualität
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Diese Symptome werden nach ICD-10 mindestens dreimal pro 
 Woche und über einen Zeitraum von mindestens einem Monat 
 gefordert.

Das ICD-10 teilt die Insomnien in nicht organische Insomnien 
(F51.0), d.h. basierend auf psychischen und Verhaltensstörungen 
und organische Insomnien (G47.0), basierend auf Krankheiten des 
Nervensystems (siehe Tabelle 2) ein. Die Definition nach ICD-10 
 erscheint dabei für die Praxis am besten geeignet zu sein. 

Nach der internationalen Klassifikation für Schlafstörungen (The In-
ternational Classification of Sleep Disorders ICSD2, Diagnostic and 
Scoring Manual, American Academy of Sleep Medicine 2005) 
spricht man von Insomnie, wenn die folgenden hier angeführten 
Kriterien erfüllt sind:
1)  Einschlafstörung, Durchschlafstörung, Frühmorgenerwachen 

oder nicht restaurativer Schlaf
2)  Trotz adäquater Schlafgelegenheit und -umstände
3)  Mindestens eine der folgenden Tagesbeeinträchtigungen ist   

auf die Nachtschlafstörung zurückzuführen (vom Patienten 
 berichtet):

 a.  Müdigkeit oder Malaise
 b.  Beeinträchtigung von Aufmerksamkeit, Konzentration oder 

Gedächtnis
 c.  Geminderte Funktion im sozialen oder beruflichen Umfeld, 

oder beeinträchtigte Leistung in der Schule
 d.  Stimmungsbeeinträchtigung
 e.  Tagesschläfrigkeit 
 f.  Verminderung von Motivation, Energie oder Initiative
 g.  Erhöhte Fehlerneigung oder Neigung zu Unfällen während 

der Arbeit oder während des Autofahrens
 h.  Vermehrte Verspannungen, Kopfschmerzen, gastro-

intestinale Symptome als Folge der Schlafbeeinträchtigung
 i.  Sorgen und Bedenken über den Schlaf

Die genannten Symptome müssen mindestens dreimal in der 
 Woche und für einen längeren Zeitraum als einen Monat auftreten. 
Klinisch signifikantes Leid oder Beeinträchtigung in sozialen, beruf-
lichen oder anderen wichtigen Bereichen des täglichen Lebens 
muss mindestens über einem Zeitraum von einem Monat beobach-
tet werden.

3. Kosten und Konsequenzen der Insomnie
Die volkswirtschaftlichen Kosten unbehandelter Insomnien sind 
erheblich. Verursacht werden diese Kosten hauptsächlich aufgrund 
von Unfällen und durch die Einbuße der Produktivität im täglichen 
(Berufs-)Leben. Das ist mehr als ein Prozent des Bruttoinlands-
produkts (=BIP).

In einer kanadischen Studie analysierten 2009 Daley et al. auf der 
Basis eines randomisierten Samples von 948 Erwachsenen aus 
Québec die direkten medizinischen Kosten, Unfallkosten, Arbeits-
ausfallkosten und Kosten durch reduzierte Produktivität mittels 
Fragebogen. Die Studienteilnehmer wurden in drei Gruppen ein-
geteilt:
• Patienten mit einem Insomnie-Syndrom
• Patienten mit Insomnie-Symptomen und
• Probanden ohne Insomnien
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PsychIschE und 
 VErhaltEnsstörungEn (F)

KranKhEItEn dEs 
 nErVEnsystEms (g)

F51  nicht organische  
schlafstörungen

g47  Organische  
schlaf störungen

F51.0 Insomnie
G47.0  Ein- und Durchschlaf-

störungen

F51.1 Hypersomnie
G47.1  krankhaft gesteiger tes 

Schlafbedürfnis

F51.2  Störung des Schlaf-
Wach-Rhythmus

G47.2  Störung des Schlaf-
Wach-Rhythmus

F51.3 Schlafwandeln G47.3 Schlafapnoe

F51.4 Pavor nocturnus
G47.4  Narkolepsie und 

 Kataplexie

F51.5 Alpträume
G47.8  sonstige Schlaf-

störungen

F51.8  sonstige Schlaf-
störungen

G47.9  nicht näher bezeichnete 
Schlafstörungen

F51.9  nicht näher bezeich nete 
Schlafstörungen

Anmerkung:
F51.0 macht etwa 50% aller 
Schlafstörungen aus

g25  sOnstIgE EXtra
Py ramIdalE 
KranK hEItEn 
und BEWEgungs
störungEn

G25.3  periodische Beinbewe-
gungen

G25.8  Restless Legs Syndrome

r  symPtOmE und schlaF
laBOrBEFundE

R06 Störung der Atmung

R06.5 primäres Schnarchen

Tabelle 2
Klassifikation von schlafstörungen nach Icd10
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Errechnet wurden Gesamtkosten für die Provinz Québec in Höhe 
von umgerechnet rund fünf Milliarden Euro. Die durchschnittlichen 
Kosten (direkt und indirekt) pro Person und Jahr betrugen in dieser 
Studie für
• Personen mit Insomnie-Syndrom € 3.823
• Personen mit Insomnie-Symptomen € 1.431
• Personen ohne Insomnien € 321

Die Folgekosten finden Sie in Abbildung 2 dargestellt.

Hillmann et al. 2006 ermittelten die direkten und indirekten Gesamt-
kosten für Insomnien für Australien. Die Gesamtkosten der Insomnie 
für Australien betrugen in dieser Berechnung umgerechnet € 5.720 
Millionen, bei einer Bevölkerung von 20,1 Millionen und einer Präva-
lenz der Insomnie von sechs Prozent, das sind 0,8 Prozent des BIP. 
Pro Person und Jahr lagen die Kosten bei umgerechnet rund € 4.733.

Die Effekte einer erfolgreichen Behandlung von Insomnien versus 
nicht Behandlung in Bezug auf die Kosten stellten Scott et al. 
2011 für Neuseeland dar. Dabei wurden Krankheitskosten (nur Be-
handlungs- ohne Arbeitsausfallkosten), die auf Schlafstörungen 
zurückzuführen sind, von durchschnittlich € 86 pro behandeltem 
Patienten pro Jahr errechnet. 

Patienten ohne Behandlung kosten € 364, was einen positiven Im-
pact durch Behandlung von € 278 ergibt. Insgesamt führt eine Be-
handlung zu zusätzlichen Gesundheitskosten von rund € 4 Millio-
nen, bei einer Einsparung von rund € 16,5 Millionen. Die Nettoein-
sparung liegt, wenn Insomnien erfolgreich behandelt werden, so-
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mit in einer Höhe von € 12,5 Millionen pro Jahr. Zusätzlich können 
mit einer erfolgreichen Therapie 0,157 QALYs (Quality Adjusted 
Life Year) pro Person und Jahr gewonnen werden. Die Kosten pro 
gewonnenem QALY liegen bei rund €1.780.

QALYs verbinden die Lebensqualität mit der Lebenszeit, das heißt, 
der Nutzenwert entspricht dem Gesundheitszustand der Patienten-
gruppe. Je höher der QALY ist, desto besser ist die Lebensqualität 
(siehe Abbildung 3).

DALY (Disability Adjusted Life Years, also etwa: „Jahre mit beein-
trächtiger Lebensqualität“) stellen nicht nur die Sterblichkeit dar, 
sondern erfassen auch die Beeinträchtigung des normalen be-
schwerdefreien Lebens durch eine Krankheit. Die „Global Burden 
of Disease“-Studie entwickelte für das Maß Lebensqualität einen 
negativen Behinderungsindex, der bei hohen Werten eine niedrige 
Lebensqualität beschreibt: das behinderungsadjustierte Lebensjahr.

DALYs setzen sich zusammen aus YLL (Years of Life Lost – vorzeiti-
ger Tod) + YLD (Years of Life with Disability – mit Behinderung ge-
lebte Lebensjahre). In der bereits zitierten Studie von Hillmann et al. 
aus 2006 wurden für Australien 37.848 DALYs für Insomnien er-
mittelt. Davon entfallen:
• 32 Prozent auf die Insomnie selbst
• 30 Prozent auf Unfälle infolge der Insomnie
• 22 Prozent auf Depressionen
• 9 Prozent auf kardiovaskuläre Erkrankungen
• 6 Prozent auf Diabetes
Dies entspricht 1.880 DALYs pro einer Million Einwohner. Zum Ver-
gleich: Auf Schizophrenie entfallen 1.894 DALYs pro einer Million 
Einwohner.

Abbildung 2
Geschätzte direkte und indirekte Kosten  
in  Bezug auf die Gesamtkosten von 
 Schlafstörungen

Quelle: Daley M et al. 2009
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Abbildung 3
Verbesserte QALYs bei erfolgreicher  
Behandlung versus Jahre mit guter Lebens-
qualität ohne Behandlung

QALYs verbinden die Lebensqualität mit der Lebenszeit, d.h., 
der Nutzenwert entspricht dem Gesundheitszustand der 
Patienten gruppe. 
•  Ein Jahr verbracht mit der Lebensqualität von 0,77 entspricht 

auch einer Menge von 0,77 QALYs.
• Je höher die QALY, desto besser die Lebensqualität
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Diese Symptome werden nach ICD-10 mindestens dreimal pro 
 Woche und über einen Zeitraum von mindestens einem Monat 
 gefordert.

Das ICD-10 teilt die Insomnien in nicht organische Insomnien 
(F51.0), d.h. basierend auf psychischen und Verhaltensstörungen 
und organische Insomnien (G47.0), basierend auf Krankheiten des 
Nervensystems (siehe Tabelle 2) ein. Die Definition nach ICD-10 
 erscheint dabei für die Praxis am besten geeignet zu sein. 

Nach der internationalen Klassifikation für Schlafstörungen (The In-
ternational Classification of Sleep Disorders ICSD2, Diagnostic and 
Scoring Manual, American Academy of Sleep Medicine 2005) 
spricht man von Insomnie, wenn die folgenden hier angeführten 
Kriterien erfüllt sind:
1)  Einschlafstörung, Durchschlafstörung, Frühmorgenerwachen 

oder nicht restaurativer Schlaf
2)  Trotz adäquater Schlafgelegenheit und -umstände
3)  Mindestens eine der folgenden Tagesbeeinträchtigungen ist   

auf die Nachtschlafstörung zurückzuführen (vom Patienten 
 berichtet):

 a.  Müdigkeit oder Malaise
 b.  Beeinträchtigung von Aufmerksamkeit, Konzentration oder 

Gedächtnis
 c.  Geminderte Funktion im sozialen oder beruflichen Umfeld, 

oder beeinträchtigte Leistung in der Schule
 d.  Stimmungsbeeinträchtigung
 e.  Tagesschläfrigkeit 
 f.  Verminderung von Motivation, Energie oder Initiative
 g.  Erhöhte Fehlerneigung oder Neigung zu Unfällen während 

der Arbeit oder während des Autofahrens
 h.  Vermehrte Verspannungen, Kopfschmerzen, gastro-

intestinale Symptome als Folge der Schlafbeeinträchtigung
 i.  Sorgen und Bedenken über den Schlaf

Die genannten Symptome müssen mindestens dreimal in der 
 Woche und für einen längeren Zeitraum als einen Monat auftreten. 
Klinisch signifikantes Leid oder Beeinträchtigung in sozialen, beruf-
lichen oder anderen wichtigen Bereichen des täglichen Lebens 
muss mindestens über einem Zeitraum von einem Monat beobach-
tet werden.

3. Kosten und Konsequenzen der Insomnie
Die volkswirtschaftlichen Kosten unbehandelter Insomnien sind 
erheblich. Verursacht werden diese Kosten hauptsächlich aufgrund 
von Unfällen und durch die Einbuße der Produktivität im täglichen 
(Berufs-)Leben. Das ist mehr als ein Prozent des Bruttoinlands-
produkts (=BIP).

In einer kanadischen Studie analysierten 2009 Daley et al. auf der 
Basis eines randomisierten Samples von 948 Erwachsenen aus 
Québec die direkten medizinischen Kosten, Unfallkosten, Arbeits-
ausfallkosten und Kosten durch reduzierte Produktivität mittels 
Fragebogen. Die Studienteilnehmer wurden in drei Gruppen ein-
geteilt:
• Patienten mit einem Insomnie-Syndrom
• Patienten mit Insomnie-Symptomen und
• Probanden ohne Insomnien

Editorial Board

Dr. Rainer Popovic
Schlaflabor, Landes
krankenhaus Most
viertel, Melk

ÄD Prim. Dr.
Ingrid Leuteritz
Ärztliche Direktion,  
Inst. für Psychotherapie 
Landesklinikum Mauer

Priv.-Doz. Dr.  
Michael Rainer
Donauspital im SMZ 
Ost, KarlLandsteiner
Institut, Wien

Ass.-Prof. Priv.-Doz. Dr. 
Claudia Klier
Univ.Klinik für Kinder 
und Jugendheilkunde, 
Wien

Prim. Dr. Christa Rados
Abt. für Psychiatrie und 
psychotherapeutische 
Medizin, LKH Villach

Fo
to

s:
 A

rc
hi

v 
(4

), 
Pr

iv
at

 (
3)

PsychIschE und 
 VErhaltEnsstörungEn (F)

KranKhEItEn dEs 
 nErVEnsystEms (g)

F51  nicht organische  
schlafstörungen

g47  Organische  
schlaf störungen

F51.0 Insomnie
G47.0  Ein- und Durchschlaf-

störungen

F51.1 Hypersomnie
G47.1  krankhaft gesteiger tes 

Schlafbedürfnis

F51.2  Störung des Schlaf-
Wach-Rhythmus

G47.2  Störung des Schlaf-
Wach-Rhythmus

F51.3 Schlafwandeln G47.3 Schlafapnoe

F51.4 Pavor nocturnus
G47.4  Narkolepsie und 

 Kataplexie

F51.5 Alpträume
G47.8  sonstige Schlaf-

störungen

F51.8  sonstige Schlaf-
störungen

G47.9  nicht näher bezeichnete 
Schlafstörungen

F51.9  nicht näher bezeich nete 
Schlafstörungen

Anmerkung:
F51.0 macht etwa 50% aller 
Schlafstörungen aus

g25  sOnstIgE EXtra
Py ramIdalE 
KranK hEItEn 
und BEWEgungs
störungEn

G25.3  periodische Beinbewe-
gungen

G25.8  Restless Legs Syndrome

r  symPtOmE und schlaF
laBOrBEFundE

R06 Störung der Atmung

R06.5 primäres Schnarchen

Tabelle 2
Klassifikation von schlafstörungen nach Icd10
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apparat bei Verdacht auf Insomnien, ihre Evidenz und Anwen-
dungsbereiche. Beispielhaft soll nachfolgend ein diagnosti-
scher Algorithmus beschrieben werden: Der Patient gibt 
Schlafprobleme an. Abgefragt wird, welcher Art diese Insomnien 
sind. Sind es Schwierig keiten beim Ein- und Durchschlafen mit 
 Beeinträchtigungen der  täglichen Produktivität? Es folgt die Frage 
nach den Schlafgewohnheiten und der Schlafhygiene. Lautet die 
Antwort, diese seien in Ordnung und werden sie auch so be-
schrieben, geht man zum nächsten Schritt und fragt ab, ob 
schlafstö rende Substanzen eingenommen werden. Falls die Frage 
auf diese Antwort „nein“ lautet, kann die Diagnose „Insomnie“ 
gestellt werden.

Bei Vorliegen übermäßiger Tagesmüdigkeit/Tagesschläfrigkeit sind 
folgende Beschwerden abzufragen:
•  heftiges Schnarchen mit oder ohne schlafbezogene Atmungs

störungen
• Restless Legs
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• Plötzliche Schlafattacken oder
•  Kataplexie (=emotionsbedingt auftretender kurzzeitiger Verlust 

des Muskeltonus)

Falls keines der genannten Symptome genannt wird, müssen er-
neut Schlafhygiene und Schlafgewohnheiten ebenso abgefragt 
werden wie die Verwendung von sedierenden Medikamenten und 
die Schlafzeiten. Lautet die Antwort hier wieder „nein“, so kann 
der Patient mit Informationen zu Schlafgewohnheiten und Schlaf-
hygiene versorgt werden. Ein Schlaftagebuch wird empfohlen zur 
Dokumentation des zirkadianen SchlafWachRhythmus.
Nachfolgend einige anamnestische Fragen zu Schlafgewohnheiten 
und Schlafqualität des Patienten:
• Wann gehen Sie schlafen?
• Wie viele Stunden schlafen Sie?
•  Wie wachen Sie auf? Was passiert in der Aufwachphase am 

Morgen, was ist relevant und vorhanden?
• Was tun Sie vor dem Schlafengehen?
•  Worauf bezieht sich Ihre Müdigkeit? (Aufmerksamkeit, Gedächt-

nisprobleme, soziale und/oder berufliche Einschränkungen, Stim-
mungsbeeinträchtigungen, Mangel an Antrieb, Initiative und Mo-
tivation, gastrointestinale Beschwerden, Spannungskopfschmerz)

Weist der Patient eines der Symptome wie 
• heftiges Schnarchen,
• Restless Legs,
• plötzliche Schlafattacken oder
• Kataplexie 
auf oder liegt eine gute Schlafhygiene und/oder die Verwendung 
von sedierenden Medikamenten vor, so sollte der Betroffene an ei-
nen Schlafmediziner zur weiteren Abklärung der Symptomatik 

Nicht 
apparativ

Apparativ
Leistungs- 
diagnostik

Schlafstörungen nach 
ICSD-2 A
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1 Insomnien + + + (+) - - - (+) (+) (+) (+)

2 Schlafbezogene Atmungsstörungen + + - - - - + + (+) + (+) (+) (+)

3 Hypersomnien + + + - - - + + + + +

4
Zirkadiane SchlafWachRhythmus 
störungen

+ + + + (+) (+)

5 Parasomnien + + + (+) + +

6 Schlafbezogene Bewegungsstörungen + + + - + + + (+) + +

7
Isolierte Symptome, Normvarianten,  
ungelöste Probleme

+ + + (+) (+) +

8 Andere Schlafstörungen + + + + + + + + (+) (+)

Tabelle 4
Diagnostik in der Schlafmedizin

Quelle: nach: S3 Leitlinie (Deutschland) „Nicht erholsamer Schlaf/Schlafstörungen”. Kurzfassung 2009
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Chronische Insomnien sind immer auch mit höheren Krankenstän-
den verbunden. Leigh zeigte in einer Studie aus 1991 Folgendes auf:
•  Arbeiter mit einer Insomnie weisen 1,4-mal häufiger Kranken-

stände pro Monat auf als Arbeiter ohne Insomnie. Die Arbeitsaus-
fallkosten pro Beschäftigtem pro Jahr sind für Personen mit In-
somnie signifikant höher (€ 2.511) als für Personen ohne Insomni-
en (€ 1.038) – vgl. Studie von Godet-Cayré et al. 2006. 88 Prozent 
dieser Kosten werden von den Arbeitgebern getragen.

•  Personen mit Insomnien machen mehr Fehler bei der Arbeit als 
schlafgesunde Personen (15 versus 6 Prozent; Matteson-Rusby SE 
et al. 2010).

•  Auch die Effektivität der Arbeit ist bei schlafgestörten Menschen 
signifikant geringer als bei schlafgesunden Personen (Matteson-
Rusby SE et al. 2010): So berichten 18 Prozent der Menschen mit 
Insomnien von weniger Effektivität, wohingegen es bei schlafge-
sunden Personen lediglich acht Prozent sind.

4. Diagnostik der Insomnien
Seit einigen Jahren hat sich der Begriff „nicht erholsamer Schlaf“ in 
der Diagnostik von Insomnien etabliert, weil dies eine Überwin-

dung alter Einteilungsschemata in „Insomnie versus Hypersomnie“ 
ermöglicht (Mayer et al. 2009). Tabelle 3 zeigt eine Übersicht über 
die Insomnien, kodiert nach ICSD-2 und ICD-10 (siehe auch Tabelle 
2 auf Seite 4).

Die Diagnostik von Insomnien setzt sich aus drei Teilen zusammen:
• nicht apparative Diagnostik
• apparative Diagnostik
• Leistungsdiagnostik

4.1. Nicht apparative Diagnostik
Für alle Insomnien gilt als erster diagnostischer Schritt, die allgemei-
ne/spezielle Anamnese des Patienten aufzunehmen. Bei Verdacht 
auf Insomnie, Hypersomnien, zirkadiane Schlaf-Wach-Rhythmus-
störungen, beim Vorliegen isolierter Symptome, Normvarianten 
und ungelöster Probleme sowie anderen Insomnien bewährt sich 
die Führung eines Protokolls bzw. eines Schlaftagebuchs und eines 
genauen Interviews zu Schlafhygiene und Gewohnheiten. 

Tabelle 4 aus der S3-Leitlinie (Deutschland)„Nicht erholsamer 
Schlaf/Schlafstörungen“ aus 2009 zeigt den gesamten Diagnose-
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ICSD-2-Bezeichnung ICD-10-Bezeichnung ICD-10-Code

Anpassungsbedingte Insomnie 
(Akute Insomnie)

Nicht organische Insomnie F51.0

Psychophysiologische Insomnie Nicht organische Insomnie F51.0

Paradoxe Insomnie (Schlaf-Wahrnehmungs-
störung nach ICSD-R)

Nicht organische Insomnie F51.0

Idiopathische Insomnie Ein- und Durchschlafstörungen, inkl. Hyposomnie, Insomnie G47.0

Inadäquate Schlafhygiene Nicht organische Insomnie F51.0

Verhaltensabhängige Insomnie im  
Kindesalter

Nicht organische Insomnie F51.0

Insomnie durch Medikamente, Drogen oder 
Substanzen

Ein- und Durchschlaf störungen
G47.0 +  

Grund erkrankung

Insomnie durch körperliche Erkrankung Ein- und Durchschlaf störungen
G47.0 + Grund- 

erkrankung

Insomnie durch psychische Erkrankung
Nicht organische Insomnie/sonstige nicht organische  

Schlafstörungen
F51.0/F51.8 + Grund-

erkrankung

Nicht näher bezeichnete (unspezifische)  
nicht organische Insomnie

Nicht organische Insomnie/nicht organische 
Schlafstörungen, nicht näher bezeichnet

F51.0/F51.9

Nicht näher bezeichnete (unspezifische)  
organische Insomnie

Ein- und Durchschlaf störungen G47.0

ICSD=International Classification of Sleep Disorders

Tabelle 3
Übersicht über die Diagnosen in der Systematik der ICSD-2 und ihre Kodierung nach ICD-10

Quelle: nach: DIMDI-Pressestelle 2009
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apparat bei Verdacht auf Insomnien, ihre Evidenz und Anwen-
dungsbereiche. Beispielhaft soll nachfolgend ein diagnosti-
scher Algorithmus beschrieben werden: Der Patient gibt 
Schlafprobleme an. Abgefragt wird, welcher Art diese Insomnien 
sind. Sind es Schwierig keiten beim Ein- und Durchschlafen mit 
 Beeinträchtigungen der  täglichen Produktivität? Es folgt die Frage 
nach den Schlafgewohnheiten und der Schlafhygiene. Lautet die 
Antwort, diese seien in Ordnung und werden sie auch so be-
schrieben, geht man zum nächsten Schritt und fragt ab, ob 
schlafstö rende Substanzen eingenommen werden. Falls die Frage 
auf diese Antwort „nein“ lautet, kann die Diagnose „Insomnie“ 
gestellt werden.

Bei Vorliegen übermäßiger Tagesmüdigkeit/Tagesschläfrigkeit sind 
folgende Beschwerden abzufragen:
•  heftiges Schnarchen mit oder ohne schlafbezogene Atmungs

störungen
• Restless Legs
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• Plötzliche Schlafattacken oder
•  Kataplexie (=emotionsbedingt auftretender kurzzeitiger Verlust 

des Muskeltonus)

Falls keines der genannten Symptome genannt wird, müssen er-
neut Schlafhygiene und Schlafgewohnheiten ebenso abgefragt 
werden wie die Verwendung von sedierenden Medikamenten und 
die Schlafzeiten. Lautet die Antwort hier wieder „nein“, so kann 
der Patient mit Informationen zu Schlafgewohnheiten und Schlaf-
hygiene versorgt werden. Ein Schlaftagebuch wird empfohlen zur 
Dokumentation des zirkadianen SchlafWachRhythmus.
Nachfolgend einige anamnestische Fragen zu Schlafgewohnheiten 
und Schlafqualität des Patienten:
• Wann gehen Sie schlafen?
• Wie viele Stunden schlafen Sie?
•  Wie wachen Sie auf? Was passiert in der Aufwachphase am 

Morgen, was ist relevant und vorhanden?
• Was tun Sie vor dem Schlafengehen?
•  Worauf bezieht sich Ihre Müdigkeit? (Aufmerksamkeit, Gedächt-

nisprobleme, soziale und/oder berufliche Einschränkungen, Stim-
mungsbeeinträchtigungen, Mangel an Antrieb, Initiative und Mo-
tivation, gastrointestinale Beschwerden, Spannungskopfschmerz)

Weist der Patient eines der Symptome wie 
• heftiges Schnarchen,
• Restless Legs,
• plötzliche Schlafattacken oder
• Kataplexie 
auf oder liegt eine gute Schlafhygiene und/oder die Verwendung 
von sedierenden Medikamenten vor, so sollte der Betroffene an ei-
nen Schlafmediziner zur weiteren Abklärung der Symptomatik 

Nicht 
apparativ

Apparativ
Leistungs- 
diagnostik

Schlafstörungen nach 
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1 Insomnien + + + (+) - - - (+) (+) (+) (+)

2 Schlafbezogene Atmungsstörungen + + - - - - + + (+) + (+) (+) (+)

3 Hypersomnien + + + - - - + + + + +

4
Zirkadiane SchlafWachRhythmus 
störungen

+ + + + (+) (+)

5 Parasomnien + + + (+) + +

6 Schlafbezogene Bewegungsstörungen + + + - + + + (+) + +

7
Isolierte Symptome, Normvarianten,  
ungelöste Probleme

+ + + (+) (+) +

8 Andere Schlafstörungen + + + + + + + + (+) (+)

Tabelle 4
Diagnostik in der Schlafmedizin

Quelle: nach: S3 Leitlinie (Deutschland) „Nicht erholsamer Schlaf/Schlafstörungen”. Kurzfassung 2009
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Chronische Insomnien sind immer auch mit höheren Krankenstän-
den verbunden. Leigh zeigte in einer Studie aus 1991 Folgendes auf:
•  Arbeiter mit einer Insomnie weisen 1,4-mal häufiger Kranken-

stände pro Monat auf als Arbeiter ohne Insomnie. Die Arbeitsaus-
fallkosten pro Beschäftigtem pro Jahr sind für Personen mit In-
somnie signifikant höher (€ 2.511) als für Personen ohne Insomni-
en (€ 1.038) – vgl. Studie von Godet-Cayré et al. 2006. 88 Prozent 
dieser Kosten werden von den Arbeitgebern getragen.

•  Personen mit Insomnien machen mehr Fehler bei der Arbeit als 
schlafgesunde Personen (15 versus 6 Prozent; Matteson-Rusby SE 
et al. 2010).

•  Auch die Effektivität der Arbeit ist bei schlafgestörten Menschen 
signifikant geringer als bei schlafgesunden Personen (Matteson-
Rusby SE et al. 2010): So berichten 18 Prozent der Menschen mit 
Insomnien von weniger Effektivität, wohingegen es bei schlafge-
sunden Personen lediglich acht Prozent sind.

4. Diagnostik der Insomnien
Seit einigen Jahren hat sich der Begriff „nicht erholsamer Schlaf“ in 
der Diagnostik von Insomnien etabliert, weil dies eine Überwin-

dung alter Einteilungsschemata in „Insomnie versus Hypersomnie“ 
ermöglicht (Mayer et al. 2009). Tabelle 3 zeigt eine Übersicht über 
die Insomnien, kodiert nach ICSD-2 und ICD-10 (siehe auch Tabelle 
2 auf Seite 4).

Die Diagnostik von Insomnien setzt sich aus drei Teilen zusammen:
• nicht apparative Diagnostik
• apparative Diagnostik
• Leistungsdiagnostik

4.1. Nicht apparative Diagnostik
Für alle Insomnien gilt als erster diagnostischer Schritt, die allgemei-
ne/spezielle Anamnese des Patienten aufzunehmen. Bei Verdacht 
auf Insomnie, Hypersomnien, zirkadiane Schlaf-Wach-Rhythmus-
störungen, beim Vorliegen isolierter Symptome, Normvarianten 
und ungelöster Probleme sowie anderen Insomnien bewährt sich 
die Führung eines Protokolls bzw. eines Schlaftagebuchs und eines 
genauen Interviews zu Schlafhygiene und Gewohnheiten. 

Tabelle 4 aus der S3-Leitlinie (Deutschland)„Nicht erholsamer 
Schlaf/Schlafstörungen“ aus 2009 zeigt den gesamten Diagnose-
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ICSD-2-Bezeichnung ICD-10-Bezeichnung ICD-10-Code

Anpassungsbedingte Insomnie 
(Akute Insomnie)

Nicht organische Insomnie F51.0

Psychophysiologische Insomnie Nicht organische Insomnie F51.0

Paradoxe Insomnie (Schlaf-Wahrnehmungs-
störung nach ICSD-R)

Nicht organische Insomnie F51.0

Idiopathische Insomnie Ein- und Durchschlafstörungen, inkl. Hyposomnie, Insomnie G47.0

Inadäquate Schlafhygiene Nicht organische Insomnie F51.0

Verhaltensabhängige Insomnie im  
Kindesalter

Nicht organische Insomnie F51.0

Insomnie durch Medikamente, Drogen oder 
Substanzen

Ein- und Durchschlaf störungen
G47.0 +  

Grund erkrankung

Insomnie durch körperliche Erkrankung Ein- und Durchschlaf störungen
G47.0 + Grund- 

erkrankung

Insomnie durch psychische Erkrankung
Nicht organische Insomnie/sonstige nicht organische  

Schlafstörungen
F51.0/F51.8 + Grund-

erkrankung

Nicht näher bezeichnete (unspezifische)  
nicht organische Insomnie

Nicht organische Insomnie/nicht organische 
Schlafstörungen, nicht näher bezeichnet

F51.0/F51.9

Nicht näher bezeichnete (unspezifische)  
organische Insomnie

Ein- und Durchschlaf störungen G47.0

ICSD=International Classification of Sleep Disorders

Tabelle 3
Übersicht über die Diagnosen in der Systematik der ICSD-2 und ihre Kodierung nach ICD-10

Quelle: nach: DIMDI-Pressestelle 2009
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Die Befunde der Polysomnographie bei depressiven Patienten 
zeigen eine:
• verlängerte Einschlaflatenz
• reduzierte Schlafkontinuität
• reduzierte Tiefschlafphasen
•  verkürzte erste REM-Latenz sowie erhöhtes Auftreten von REM-

Stadien im ersten Drittel der Nacht
• erhöhte REM-Dichte

Patienten mit Insomnien setzen Alkohol häufig als „Schlafmittel“ 
ein. Der Alkohol ist aber ein schlechtes Schlafmittel und vor allem 
bei chronischem Konsum schlafstörend (Durch- und Ausschlafstö-
rungen) und depressionsfördernd. Liegt eine Alkoholkrankheit 
bzw. ein chronischer Alkoholmissbrauch vor, so zeigt sich folgen-
des Schlafstörungsmuster: In der ersten Nachthälfte verkürzt sich 
die Einschlaflatenz, der Tiefschlafanteil ist erhöht, und die REM-
Schlafphasen sind reduziert. In der zweiten Nachthälfte zeigen sich 
ein verringerter Tiefschlaf und ein erhöhter Wachanteil. Zudem ist 
Tagesmüdigkeit zu beobachten. Es kommt zu einer durchgehen-
den Schlaffragmentierung und einer Tiefschlafverringerung.

Auch nach länger andauernder Alkoholabstinenz kann es zu In-
somnien kommen. Beobachtet werden etwa eine lang andauernde 
Insomnie und eine reduzierte Schlafqualität. Zudem tritt eine lang 
anhaltende Tiefschlafreduktion bei gleichzeitiger Vermehrung fla-
chen Schlafes ebenso auf wie Alpträume.

Bei Vorliegen einer schizophrenen Psychose treten sowohl Ein- als 
auch Durchschlafstörungen auf. Es kommt zu polyphasischen 

Schlafmustern, der Schlaf-Wach-Rhythmus kann sich umkehren. 
Die Patienten schlafen vermehrt am Tag. Auch hier empfiehlt sich 
eine Abklärung mithilfe der Polysomnographie, bei der es zu nach-
folgenden Befunden kommen kann:
• Schlaffragmentierung
• reduzierte Schlafeffizienz
• reduzierte Tiefschlaf
• verkürzte REM-Latenz
• erhöhte REM-Dichte

Leidet der Patient unter einer Panikstörung, zeigt sich dies häufig 
durch eine verlängerte Einschlaflatenz sowie Panikattacken aus dem 
Schlaf heraus (bevorzugt aus Tiefschlaf, der auch vermehrt sein kann). 
Bei generalisierter Angststörung kann es ebenfalls zu einer verlän-
gerten Einschlaflatenz kommen. Zusätzlich wird häufiges Erwachen 
beobachtet. Bei Vorliegen einer posttraumatischen Belastungsstö-
rung (PTSD) verlängert sich die Einschlaflatenz, es kommt zu länge-
ren intermittierenden Wachphasen, die REM-Latenz kann sich ver-
kürzen oder verlängern, und es kann zu Alpträumen kommen.

Tabelle 5 zeigt eine Übersicht über psychiatrische Erkrankungen, in 
deren Folge Schlafstörungen auftreten können, und ihre Diagnostik.

6. Schlafbezogene Atmungsstörungen
Im Vordergrund der schlafassoziierten Atemstörungen steht die 
 obstruktive Schlafapnoe (OSA). Bei dieser Erkrankung kommt es 
durch teilweisen Verschluss (Hypopnoen) oder kompletten Ver-
schluss (Apnoen) der oberen Atemwege zu rezidivierenden Sauer-
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Quelle: nach: Wiegand MH, Saletu-Zyhlarz G 1997, Benca RM 2011 

Psychiatrische Erkrankung Charakteristika der Schlafstörung Polygrafische Schlafbefunde

Depression Einschlafstörung/frühes Erwachen

Verlängerte Einschlaflatenz, reduzierte 
 Schlafkontinuität, Reduktion des  

Tiefschlafs,  erhöhte REM-Dichte, verkürzte  
erste  REM-Latenz, verlängerte erste REM-Phase

Alkoholmissbrauch und  
Alkoholabhängigkeit

Nach akutem Alkoholgenuss: Verringerter 
Tiefschlaf, erhöhter Wachanteil mit erhöhter 

Tagesschläfrigkeit 

REM-Schlafreduktion, durchgehende 
 Schlaffragmentierung, Tiefschlafreduktion

Bei chronischem Alkoholabusus: Durchgehende Schlaffragmentierung,  
Tiefschlafverringerung

Bei Abstinenz nach längerem Trinken: Ausgeprägte lang andauernde Insomnie,  
Vermehrung  flachen Schlafes, Alpträume

Missbrauch und Abhängigkeit bei  
anderen psychotropen Substanzen

Bei Gewöhnung Insomnie
Verkürzung der Einschlaflatenz,   

Zunahme von Tiefschlaf

Demenzen

Einschlafstörungen, erhöhte Zahl  
nächtlicher Wachphasen, frühmorgendliches 

Erwachen, nächtliche Verhaltensauffällig-
keiten, Tages müdigkeit

Schlaffragmentierung, reduzierte  
Schlaf effizienz, reduzierter Tiefschlaf,  

reduzierter REM-Schlaf

Schizophrene Psychosen
Ein- und Durchschlafstörungen,  

Schlaf- Wach-Umkehr, Tagesmüdigkeit

Schlaffragmentierung, reduzierte  
Schlaf effizienz, reduzierter Tiefschlaf,  

verkürzte  REM-Latenz

Panikstörung
Durchschlafstörung, Panikattacken  

im Schlaf
Verringerte Schlafeffizienz,  
verlängerte  Einschlaflatenz

Generalisierte Angsterkrankung  
(GAD)

Durchschlafstörung
Verlängerte Einschlaflatenz, verminderte 

 Schlafeffizienz und reduzierte Gesamtschlafzeit

Posttraumatische Belastungsstörung 
(PTSD)

Durchschlafstörung
Verkürzte REM-Latenz, vermehrer REM-Schlaf, 

Alpträume

Tabelle 5
Schlafstörungen bei psychischen Erkrankungen

überwiesen werden. Bei Symptomen, die auf eine mögliche kör-
perliche Ursache hindeuten, ist eine entsprechende Abklärung ein-
zuleiten.

4.2. Apparative Diagnostik
4.2.1 Polysomnographie. Die Polysomnographie findet im Schlaf-
labor mit Überwachung durch schlafmedizinisch qualifiziertes Per-
sonal statt. Mittlerweile gibt es allerdings bereits mobile Geräte, 
mithilfe derer die Patienten die Untersuchung zu Hause bzw. im 
Krankenbett auf der Station durchführen können. Dies reduziert 
die Stressreaktionen auf das Schlaflabor und liefert eventuell ra-
schere erste Ergebnisse, obwohl auch zu Hause – gerade für nicht 
organische Insomnien – eine Adaptationsnacht empfehlenswert ist 
(wegen der Verkabelung etc.).

In der S3-Leitlinie „Nicht erholsamer Schlaf/Schlafstörungen“ aus 
2009 wird zudem die Durchführung einer Videometrie empfohlen, 
um eventuell vorliegende Parasomnien und die diagnostische Ab-
grenzung zu einigen Epilepsieformen zu ermöglichen.

4.3.  Leistungsdiagnostik für Tagesschläfrigkeit
Gängige Verfahren der Leistungsdiagnostik sind:
• MWT (Mehrfach Wachhalte-Test) und
• MSLT (Multipler Schlaf-Latenz-Test)

Diese Testverfahren werden bevorzugt zur Diagnose der Narkolep-
sie sowie zur Objektivierung von Hypersomnie eingesetzt. Auch 
der OSLER-Test, eine verhaltensorientierte apparative Version des 
MWT, ist leicht anwendbar und aussagekräftig. In der sozialmedizi-
nisch-gutachterlichen Beurteilung des Vorliegens einer Insomnie 
werden zur Leistungsmessung auch Simulationsverfahren über ei-
nen Fahrsimulator (CARSIM) oder – alternativ – eine einfachere Ver-
sion mit einem Spurenverfolgstest (Steer-Clear) herangezogen. Die-
se Verfahren ermöglichen es, praxisnahe Alltags- und Berufssitua-
tionen im Labor nachzubilden und die Fehlerrate, Spurabweichung 
oder Steuerungsfehler in Gefahrensituationen als Maß der einge-
schränkten Leistungsfähigkeit assoziiert mit Tagesschläfrigkeit zu 
bewerten.

Bei der Polysomnographie werden in der Regel zwischen 16 und 
32 Kanäle aufgezeichnet, die die folgenden Biosignale messen: 
Hirnstromaktivität mittels EEG, Augenbewegungen mittels EOG, 
Muskeltonus am Kinn mittels Oberflächen-EMG, Beinbewegun-
gen mittels Oberflächen-EMG und Video (je nach Fragestellung 
kann die Lis te von EEG- oder EMG-Kanälen nach obenhin unbe-
grenzt erweitert werden). Kardiorespiratorische Signale beinhal-
ten zumindest EKG, Luftfluss an der Nase mittel Termistor, Wider-
stand am Naseneingang, thorakale und abdominale Atembewe-
gungen und Sauerstoffsättigungen, häufig zusätzlich transkutane 
PCO2-Sättigung. 

Mittels dieser Messungen ist es möglich, im Verlauf einer Nacht zu 
bestimmen, wie viel Zeit ein Patienten in welchem Schlafstadium 
verbracht hat, ob die Anteile der einzelnen Schlafstadien altersent-
sprechend sind, ebenso ob die Latenzen zu den einzelnen Schlaf-
stadien der Norm entsprechen. Auch lässt sich beurteilen, ob der 
Schlaf durch eine bis dahin unerkannte Atmungsstörung (z.B. 
Schlafapnoesyndrom) oder durch abnorme Bewegungen (z.B. peri-
odische Beinbewegungen) gestört ist. Die Polysomnographie ist ein 
sehr aufwendiges Verfahren, da das Anbringen der Sensoren viel 
Zeit erfordert, wenn man Messungen von guter Qualität machen 
möchte, der Patient über die gesamte Nacht überwacht sein sollte, 
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Schlafprofil: Depression versus Kontrollen

um am nächsten Morgen eine auswertbare Messung zu haben, 
und die Auswertung trotz mancher unterstützender Computerpro-
gramme nach wie vor als Goldstandard händisch geschieht, in 30 
Sekundenepochen.

5.  Insomnien als Symptom bei psychiatrischen 
Erkrankungen

Insomnien sind ein häufiges Symptom verschiedener psychiatrischer 
Erkrankungen. Insomnien können als eigene Erkrankung (z.B. pri-
märe Insomnie), als komorbide Erkrankung (z.B. nicht  organische 
Insomnie bei Depression), aber auch als eines vieler Symptome ver-
schiedener psychiatrischer Erkrankungen auf treten.

Abbildung 4 zeigt das Schlafprofil eines depressiven Patienten und 
eines gesunden Menschen, Abbildung 1 auf Seite 3 verdeutlicht die 
Schlafarchitektur in Abhängigkeit vom Lebensalter, das bei der Dia-
gnostik zu berücksichtigen ist.

So kann bei etwa 31 Prozent der Patienten, die eine Schlafambu-
lanz wegen einer Insomnie aufsuchen, diese auf affektive Störun-
gen (meist Depression) zurückgeführt werden. Liegt eine affektive 
Störung vor, kann es, im Rahmen dieser Erkrankung, zu
• intermittierenden Wachphasen,
• Morgentief und
•  Hypersomnie (Tagesmüdigkeit) bei saisonaler Depression
kommen. Bei Verdacht auf eine psychiatrische Grunderkrankung 
als Auslöser für die Insomnie hat sich die Polysomnographie als 
sinnvolles, möglicherweise ergänzendes diagnostisches Instrument 
erwiesen, wobei in Zukunft der mobilen Polysomnographie wahr-
scheinlich eine bedeutsame Rolle zukommen wird. 
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Die Befunde der Polysomnographie bei depressiven Patienten 
zeigen eine:
• verlängerte Einschlaflatenz
• reduzierte Schlafkontinuität
• reduzierte Tiefschlafphasen
•  verkürzte erste REM-Latenz sowie erhöhtes Auftreten von REM-

Stadien im ersten Drittel der Nacht
• erhöhte REM-Dichte

Patienten mit Insomnien setzen Alkohol häufig als „Schlafmittel“ 
ein. Der Alkohol ist aber ein schlechtes Schlafmittel und vor allem 
bei chronischem Konsum schlafstörend (Durch- und Ausschlafstö-
rungen) und depressionsfördernd. Liegt eine Alkoholkrankheit 
bzw. ein chronischer Alkoholmissbrauch vor, so zeigt sich folgen-
des Schlafstörungsmuster: In der ersten Nachthälfte verkürzt sich 
die Einschlaflatenz, der Tiefschlafanteil ist erhöht, und die REM-
Schlafphasen sind reduziert. In der zweiten Nachthälfte zeigen sich 
ein verringerter Tiefschlaf und ein erhöhter Wachanteil. Zudem ist 
Tagesmüdigkeit zu beobachten. Es kommt zu einer durchgehen-
den Schlaffragmentierung und einer Tiefschlafverringerung.

Auch nach länger andauernder Alkoholabstinenz kann es zu In-
somnien kommen. Beobachtet werden etwa eine lang andauernde 
Insomnie und eine reduzierte Schlafqualität. Zudem tritt eine lang 
anhaltende Tiefschlafreduktion bei gleichzeitiger Vermehrung fla-
chen Schlafes ebenso auf wie Alpträume.

Bei Vorliegen einer schizophrenen Psychose treten sowohl Ein- als 
auch Durchschlafstörungen auf. Es kommt zu polyphasischen 

Schlafmustern, der Schlaf-Wach-Rhythmus kann sich umkehren. 
Die Patienten schlafen vermehrt am Tag. Auch hier empfiehlt sich 
eine Abklärung mithilfe der Polysomnographie, bei der es zu nach-
folgenden Befunden kommen kann:
• Schlaffragmentierung
• reduzierte Schlafeffizienz
• reduzierte Tiefschlaf
• verkürzte REM-Latenz
• erhöhte REM-Dichte

Leidet der Patient unter einer Panikstörung, zeigt sich dies häufig 
durch eine verlängerte Einschlaflatenz sowie Panikattacken aus dem 
Schlaf heraus (bevorzugt aus Tiefschlaf, der auch vermehrt sein kann). 
Bei generalisierter Angststörung kann es ebenfalls zu einer verlän-
gerten Einschlaflatenz kommen. Zusätzlich wird häufiges Erwachen 
beobachtet. Bei Vorliegen einer posttraumatischen Belastungsstö-
rung (PTSD) verlängert sich die Einschlaflatenz, es kommt zu länge-
ren intermittierenden Wachphasen, die REM-Latenz kann sich ver-
kürzen oder verlängern, und es kann zu Alpträumen kommen.

Tabelle 5 zeigt eine Übersicht über psychiatrische Erkrankungen, in 
deren Folge Schlafstörungen auftreten können, und ihre Diagnostik.

6. Schlafbezogene Atmungsstörungen
Im Vordergrund der schlafassoziierten Atemstörungen steht die 
 obstruktive Schlafapnoe (OSA). Bei dieser Erkrankung kommt es 
durch teilweisen Verschluss (Hypopnoen) oder kompletten Ver-
schluss (Apnoen) der oberen Atemwege zu rezidivierenden Sauer-

cl in icum neuropsy  sonderausgabe

Quelle: nach: Wiegand MH, Saletu-Zyhlarz G 1997, Benca RM 2011 

Psychiatrische Erkrankung Charakteristika der Schlafstörung Polygrafische Schlafbefunde

Depression Einschlafstörung/frühes Erwachen

Verlängerte Einschlaflatenz, reduzierte 
 Schlafkontinuität, Reduktion des  

Tiefschlafs,  erhöhte REM-Dichte, verkürzte  
erste  REM-Latenz, verlängerte erste REM-Phase

Alkoholmissbrauch und  
Alkoholabhängigkeit

Nach akutem Alkoholgenuss: Verringerter 
Tiefschlaf, erhöhter Wachanteil mit erhöhter 

Tagesschläfrigkeit 

REM-Schlafreduktion, durchgehende 
 Schlaffragmentierung, Tiefschlafreduktion

Bei chronischem Alkoholabusus: Durchgehende Schlaffragmentierung,  
Tiefschlafverringerung

Bei Abstinenz nach längerem Trinken: Ausgeprägte lang andauernde Insomnie,  
Vermehrung  flachen Schlafes, Alpträume

Missbrauch und Abhängigkeit bei  
anderen psychotropen Substanzen

Bei Gewöhnung Insomnie
Verkürzung der Einschlaflatenz,   

Zunahme von Tiefschlaf

Demenzen

Einschlafstörungen, erhöhte Zahl  
nächtlicher Wachphasen, frühmorgendliches 

Erwachen, nächtliche Verhaltensauffällig-
keiten, Tages müdigkeit

Schlaffragmentierung, reduzierte  
Schlaf effizienz, reduzierter Tiefschlaf,  

reduzierter REM-Schlaf

Schizophrene Psychosen
Ein- und Durchschlafstörungen,  

Schlaf- Wach-Umkehr, Tagesmüdigkeit

Schlaffragmentierung, reduzierte  
Schlaf effizienz, reduzierter Tiefschlaf,  

verkürzte  REM-Latenz

Panikstörung
Durchschlafstörung, Panikattacken  

im Schlaf
Verringerte Schlafeffizienz,  
verlängerte  Einschlaflatenz

Generalisierte Angsterkrankung  
(GAD)

Durchschlafstörung
Verlängerte Einschlaflatenz, verminderte 

 Schlafeffizienz und reduzierte Gesamtschlafzeit

Posttraumatische Belastungsstörung 
(PTSD)

Durchschlafstörung
Verkürzte REM-Latenz, vermehrer REM-Schlaf, 

Alpträume

Tabelle 5
Schlafstörungen bei psychischen Erkrankungen

überwiesen werden. Bei Symptomen, die auf eine mögliche kör-
perliche Ursache hindeuten, ist eine entsprechende Abklärung ein-
zuleiten.

4.2. Apparative Diagnostik
4.2.1 Polysomnographie. Die Polysomnographie findet im Schlaf-
labor mit Überwachung durch schlafmedizinisch qualifiziertes Per-
sonal statt. Mittlerweile gibt es allerdings bereits mobile Geräte, 
mithilfe derer die Patienten die Untersuchung zu Hause bzw. im 
Krankenbett auf der Station durchführen können. Dies reduziert 
die Stressreaktionen auf das Schlaflabor und liefert eventuell ra-
schere erste Ergebnisse, obwohl auch zu Hause – gerade für nicht 
organische Insomnien – eine Adaptationsnacht empfehlenswert ist 
(wegen der Verkabelung etc.).

In der S3-Leitlinie „Nicht erholsamer Schlaf/Schlafstörungen“ aus 
2009 wird zudem die Durchführung einer Videometrie empfohlen, 
um eventuell vorliegende Parasomnien und die diagnostische Ab-
grenzung zu einigen Epilepsieformen zu ermöglichen.

4.3.  Leistungsdiagnostik für Tagesschläfrigkeit
Gängige Verfahren der Leistungsdiagnostik sind:
• MWT (Mehrfach Wachhalte-Test) und
• MSLT (Multipler Schlaf-Latenz-Test)

Diese Testverfahren werden bevorzugt zur Diagnose der Narkolep-
sie sowie zur Objektivierung von Hypersomnie eingesetzt. Auch 
der OSLER-Test, eine verhaltensorientierte apparative Version des 
MWT, ist leicht anwendbar und aussagekräftig. In der sozialmedizi-
nisch-gutachterlichen Beurteilung des Vorliegens einer Insomnie 
werden zur Leistungsmessung auch Simulationsverfahren über ei-
nen Fahrsimulator (CARSIM) oder – alternativ – eine einfachere Ver-
sion mit einem Spurenverfolgstest (Steer-Clear) herangezogen. Die-
se Verfahren ermöglichen es, praxisnahe Alltags- und Berufssitua-
tionen im Labor nachzubilden und die Fehlerrate, Spurabweichung 
oder Steuerungsfehler in Gefahrensituationen als Maß der einge-
schränkten Leistungsfähigkeit assoziiert mit Tagesschläfrigkeit zu 
bewerten.

Bei der Polysomnographie werden in der Regel zwischen 16 und 
32 Kanäle aufgezeichnet, die die folgenden Biosignale messen: 
Hirnstromaktivität mittels EEG, Augenbewegungen mittels EOG, 
Muskeltonus am Kinn mittels Oberflächen-EMG, Beinbewegun-
gen mittels Oberflächen-EMG und Video (je nach Fragestellung 
kann die Lis te von EEG- oder EMG-Kanälen nach obenhin unbe-
grenzt erweitert werden). Kardiorespiratorische Signale beinhal-
ten zumindest EKG, Luftfluss an der Nase mittel Termistor, Wider-
stand am Naseneingang, thorakale und abdominale Atembewe-
gungen und Sauerstoffsättigungen, häufig zusätzlich transkutane 
PCO2-Sättigung. 

Mittels dieser Messungen ist es möglich, im Verlauf einer Nacht zu 
bestimmen, wie viel Zeit ein Patienten in welchem Schlafstadium 
verbracht hat, ob die Anteile der einzelnen Schlafstadien altersent-
sprechend sind, ebenso ob die Latenzen zu den einzelnen Schlaf-
stadien der Norm entsprechen. Auch lässt sich beurteilen, ob der 
Schlaf durch eine bis dahin unerkannte Atmungsstörung (z.B. 
Schlafapnoesyndrom) oder durch abnorme Bewegungen (z.B. peri-
odische Beinbewegungen) gestört ist. Die Polysomnographie ist ein 
sehr aufwendiges Verfahren, da das Anbringen der Sensoren viel 
Zeit erfordert, wenn man Messungen von guter Qualität machen 
möchte, der Patient über die gesamte Nacht überwacht sein sollte, 
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um am nächsten Morgen eine auswertbare Messung zu haben, 
und die Auswertung trotz mancher unterstützender Computerpro-
gramme nach wie vor als Goldstandard händisch geschieht, in 30 
Sekundenepochen.

5.  Insomnien als Symptom bei psychiatrischen 
Erkrankungen

Insomnien sind ein häufiges Symptom verschiedener psychiatrischer 
Erkrankungen. Insomnien können als eigene Erkrankung (z.B. pri-
märe Insomnie), als komorbide Erkrankung (z.B. nicht  organische 
Insomnie bei Depression), aber auch als eines vieler Symptome ver-
schiedener psychiatrischer Erkrankungen auf treten.

Abbildung 4 zeigt das Schlafprofil eines depressiven Patienten und 
eines gesunden Menschen, Abbildung 1 auf Seite 3 verdeutlicht die 
Schlafarchitektur in Abhängigkeit vom Lebensalter, das bei der Dia-
gnostik zu berücksichtigen ist.

So kann bei etwa 31 Prozent der Patienten, die eine Schlafambu-
lanz wegen einer Insomnie aufsuchen, diese auf affektive Störun-
gen (meist Depression) zurückgeführt werden. Liegt eine affektive 
Störung vor, kann es, im Rahmen dieser Erkrankung, zu
• intermittierenden Wachphasen,
• Morgentief und
•  Hypersomnie (Tagesmüdigkeit) bei saisonaler Depression
kommen. Bei Verdacht auf eine psychiatrische Grunderkrankung 
als Auslöser für die Insomnie hat sich die Polysomnographie als 
sinnvolles, möglicherweise ergänzendes diagnostisches Instrument 
erwiesen, wobei in Zukunft der mobilen Polysomnographie wahr-
scheinlich eine bedeutsame Rolle zukommen wird. 
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thoden versucht werden. Arzneimittel sollen nur nach gezielter Indi
kation verordnet werden. Die exakte Vorgehensweise ist wie folgt:
1. Vertrauensverhältnis Arzt/Patient
2. Abschluss der Diagnostik
3. Ausschluss von Risikopatienten
4. Gesamtbehandlungskonzept
5. Versuch alternativer Verfahren
6. gezielte Indikation
7. Medikamentenplan

Wie bereits oben angeführt führen (chronische) Insomnien zu einer 
deutlichen Verschlechterung der Lebensqualität der Betroffenen. Ei
ne medikamentöse Behandlung kann zu einer akuten Entlastung 
des Patienten führen. Sie unterstützt die kausale Therapie und kann 
den Circulus vitiosus bei chronischer Insomnie durchbrechen. Gene
rell ist bei Insomnien einem multimodalen Behandlungskonzept der 
Vorrang zu geben. Wenn eine Niedrigdosistherapie anschlägt, lautet 
die Empfehlung, diese bei chronischer Insomnie weiterzuführen.

Für die medikamentöse Langzeitbehandlung der Insomnie gelten 
folgende Voraussetzungen:
1.  chronische Insomnie über die Dauer von mehreren Monaten
2. Ausschluss kausal behandelbarer Insomnie
3. erfolglose alternative Behandlungsversuche
4. gravierende Beeinträchtigung der Tagesbefindlichkeit
5. hoher Leidensdruck beim Patienten
6. erheblich gestörtes Schlafprofil
7. keine Toleranzentwicklung in der Vorgeschichte
8. keine Dosissteigerung in der Anamnese
9.  wiederholtes Auftreten von Insomnien nach Absetzversuchen bei 

schon über einen längeren Zeitraum behandelten Patienten

Barbiturate und bromhaltige Substanzen sind als Schlafmittel als 
obsolet zu betrachten, ebenso Thalidomid. Auch Chloralhydrat 
wird nur noch selten in Nischenindikationen eingesetzt. Obwohl 
niederpotente typische Neuroleptika bei Praktikern nach wie vor als 
Schlafmittel eingesetzt werden, gibt es keine gute Evidenz für de
ren Wirksamkeit, und aufgrund des Nebenwirkungsprofils sollten 
niederpotente Neuroleptika außer in besonderen Situationen kei
nen Platz finden. Das häufig verwendete Prothipendyl weist auch 
eine sehr hohe Toxizität in Überdosierung auf.

Neuroleptika können auch zu einer möglichen Verschlechterung eines 
unterlagerten Restless Legs Syndrome führen und damit in einem Cir
culus vitiosus die Schlafstörung verschlechtern. Atypische Antipsy cho
tika (z.B. Quetiapin bzw. Olanzapin) werden zunehmend eingeset zt, 
sie sind aber auch bei multimorbiden Patienten wegen des Nebenwir
kungsprofils ebenso bzgl. Nutzen und Nebenwirkung abzuwägen.

Wenig Evidenz besteht für Antihistaminika, für nicht retardiertes 
Melatonin (außer JetLag, SchichtarbeiterSyndrom und primäre In
somnie >55. Lebensjahr) und „Hausmittel“ gegen Insomnien wie 
etwa Johanniskrauttee, Baldrian und Hefe.

Zur medikamentösen Behandlung von Insomnien kommen – in die
ser Reihenfolge – folgende Medikamente infrage:
1. Schlafanstoßende Antidepressiva
2. ZSubstanzen wie etwa Zolpidem
3. Antipsychotika
4. Antihistaminika
5. Melatoninrezeptoragonist wie z.B. Circadin
6. Benzodiazepine

7.1. Benzodiazepine
Benzodiazepine gehören nach wie vor zu den am häufigsten ver
ordneten Medikamenten zur Behandlung von Insomnien. Diese bi
zyklischen organischen Verbindungen greifen an der αUntereinheit 
des GABAAChloridIonenkanals an und bewirken dort als Agonis
ten eine Änderung der Konformation des Rezeptors. Sie erhöhen 
dadurch die Affinität von GABA an der Bindungsstelle auf der 
βUntereinheit. Es kommt zu einem vermehrten ChlorionenEin
strom in die Zelle, was eine verminderte Erregbarkeit zur Folge hat. 
Die Wirkung der Benzodiazepine ist damit an die Anwesenheit von 
GABA gekoppelt und deshalb im Ausmaß begrenzt. 

Benzodiazepine und ZSubstanzen sind schlaffördernd, aber nicht 
schlaferzwingend. Sie steigern den NonREMSchlaf und reduzieren 
dosisabhängig den REMSchlaf. Bei einer Einnahmedauer von 
mehr als zwei Wochen kann es allerdings zur Toleranzentwicklung 
und negativen Auswirkungen auf das Schlafmuster kommen. Ben
zodiazepine werden nach ihrer Halbwertszeit (HWZ) eingeteilt. Bei 
Insomnien gilt: Je kürzer die HWZ, desto wirksamer. Die Einteilung 
der Benzodiazepine kann nach ihrer HWZ erfolgen:
1. Kurze Wirkdauer (3 bis 5 Stunden): Triazolam
2.  Mittlere Wirkdauer (6 bis 24 Stunden): Alprazolam (nur für 

Angst und Spannungszustände zugelassen), Lorazepam, 
 Oxazepam, Temazepam

3.  Lange Wirkdauer (24 bis 72 Stunden): Clonazepam, 
 Chlorazepat, Chlordiazepoxid, Diazepam, Flunitrazepam

Die wichtigsten Nebenwirkungen von Benzodiazepinen sind:
1.  Tagesüberhang (Schläfrigkeit, psychomotorische Verlangsamung, 

Konzentrations und Leistungseinbußen)
2. Reboundphänomene (Insomnie, Angst)
3. Muskelrelaxation (nächtliche Stürze)
4.  Atemsuppression (Cave bei Schlafapnoe, Asthma bronchiale, 

gleichzeitiger Einnahme von Opioiden)
5. Wirkungsverstärkung durch Alkohol
6. paradoxe Reaktionen (vor allem bei Älteren und Kindern)
7. Medikamentenwechselwirkungen
8. Toleranz, Abhängigkeit und Suchtentwicklung

Davon abzugrenzen sind die sogenannten „Z-Substanzen“ Zolpi
dem (in Österreich verfügbar), Zaleplon und Zopiclon (in Deutsch
land und den USA erhältlich). Diese zählen zu den sogenannten 
NonBenzodiazepinen (= Benzodiazepinrezeptoragonisten), deren 
Wirkmechanismus mit dem der Benzodiazepine vergleichbar ist.

7.2. Antidepressiva
Mit Ausnahme von Trazodon, das bei anhaltenenden Schlafstörungen 
im Rahmen einer Depression zugelassen ist, sind schlafanstoßende 
Antidepressiva nicht zur Behandlung von Insomnien zugelassen. Sie 
werden allerdings in der Praxis nicht selten dafür eingesetzt. Zu den 
am häufigsten verordneten Antidepressiva in der Therapie von In
somnien gehören:
• Trazodon
• Mirtazapin
• Amitryptilin

Trazodon wird in der Therapie von Insomnien sehr häufig einge
setzt, und zwar in einer deutlich niedrigeren Dosierung (25mg re
tard aufwärts) als in der Depressionsbehandlung (≥150mg). Es exis
tieren 20 Studien und zwei Übersichtsarbeiten, in denen die Wir
kung von Trazodon bei Insomnien (mit und ohne Komorbiditäten) 
untersucht wurde und die Gabe von Trazodon eine Normalisierung 
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stoffentsättigungen und Störungen der Schlafarchitektur, die oft, 
aber nicht regelmäßig, mit starker Tagesmüdigkeit, Symptomen des 
Schlafentzuges oder auch nur nicht erholsamem Schlaf einherge-
hen. Der Schweregrad wird vorwiegend durch die Anzahl der Ap-
noen und Hypopnoen pro Stunde Schlaf (AHI) angegeben. Neben 
den erwähnten Insomnien ist diese Erkrankung ab einem gewissen 
Schweregrad immer einer Therapie zuzuführen, da eine Vielzahl 
anderer Erkrankungen, vorwiegend kardiovaskulärer Natur, durch 
die OSA ausgelöst oder verstärkt werden können.

Bei der zentralen Schlafapnoe (CSA) handelt es sich generell um eine 
Fehlsteuerung der Atmung, die auch häufig bei Patienten mit Herzin-
suffizienz gesehen wird, wo atembedingte Instabilitäten des Säure-
Basen-Haushaltes bzw. Schwellenwertveränderungen der Atemant-
wort die Ursache sind. Als Sonderform kann hier auch das periodi-
sche Atmen oder die Cheyne-Stoke’sche Atmung gesehen werden. 

Durch Überwiegen der vagalen Aktivitäten in der Nacht kommt es 
aber auch zu einer langsamen Zunahme der Patienten mit obstruk-
tiven Atemwegserkrankungen (Asthma bronchiale, COPD) bei Fra-
gestellungen an das Schlaflabor. Hier handelt es sich aber insge-
samt nur um einen prozentuell geringen Anteil, da die Diagnose 
und das Ausmaß des Krankheitsbildes auch tagsüber mit diversen 
Messmethoden erfasst werden kann. Hier interessiert uns vorwie-
gend der Schweregrad von Hypoxämie und Hyperkapnie, welcher 
in den einzelnen Schlafstadien unterschiedlich sein kann, aber zu-
sätzliche Informationen z.B. für den Bedarf einer Sauerstoffsubsti-
tution liefern kann. 

Hinsichtlich der Schlafapnoe muss festgehalten werden, dass dieser 
Formenkreis eigentlich nur einer schlafbezogenen Diagnostik zuge-
führt werden kann, da diese Patienten durch diverse Kompensati-
onsmechanismen tagsüber unauffällig erscheinen.

6.1. Obstruktive Schlafapnoe (OSA)
Das wohl häufigste Symptom, das auf diese Erkrankung hinweist, 
ist das intermittierende Schnarchen. Während beim primären (habi-
tuellen) Schnarchen die nächtliche Atmung weiterhin regelmäßige 
verläuft und es zu keinen signifikanten Schwankungen der Sauer-
stoffsättigung über vier Prozent vom Ausgangswert kommt, ist das 
obstruktive intermittierende Schnarchen von oft gewaltigen Entsät-
tigungen (mitunter bis auf 50 Prozent!) begleitet. Definitionsgemäß 
spricht man von Apnoen bei einer Dauer länger als zehn Sekunden, 
auch hier können in seltenen Fällen Werte von 120 Sekunden und 
mehr erreicht werden. Der Häufigkeitsgipfel betrifft eher das 
männliche Geschlecht in der Altersklasse zwischen 35 und 60 Jah-
ren, ab dem 70. Lebensjahr kommt es erfahrungsgemäß zu keiner 
weiteren altersbedingten Verschlechterung (Finn et al. 1998). 

Häufig, aber nicht regelmäßig ist ein mitunter enormes Überge-
wicht an der Entstehung der OSA mitbeteiligt. Hier setzen dann 
auch grundsätzlich Korrekturmaßnahmen an. Zusätzlich kann man 
oft auch schon bei der „ambulanten Polygraphie“ eine Lageabhän-
gigkeit der Atemereignisse sehen, welche bei milderen Verlaufsfor-
men auch ausschließlich mit effektivem Lagetraining (z.B. Somno-
Shirt®) behandelt werden kann. Bei entsprechenden anatomischen 
Veränderungen kann aber auch die Anwendung einer Bissschiene 
oder ein chirurgischer Eingriff mit dem Ziel der Erweiterung des 
Durchmessers der oberen Atemwege zum gewünschten Ziel führen. 
Die effektivste Behandlungsform, und somit immer noch State of 
the art, ist jedoch die nächtliche nicht invasive Maskenbeatmung 
(Montserrat et al. 2012) mit kontinuierlich applizierten Atemwegs-

drücken (CPAP – contiuous positive airway pressure). Seit Einfüh-
rung dieser Therapieform in den frühen 80er Jahren durch Guillemi-
nault und Sullivan hat es eine ständige Weiterentwicklung der ange-
botenen Gerätschaft wie auch Masken gegeben, so dass heute eine 
maßgeschneiderte individuelle Therapie möglich ist. Grundsätzlich 
unterscheiden wir heute zum einfachen CPAP spezielle Beatmungs-
formen wie APAP, BiPAP oder die sehr aufwendige Servoventilation. 
Die Einstellung auf solche Geräte sowie die ersten Kontrollen haben 
jedenfalls ausschließlich im Schlaflabor mittels PSG zu erfolgen.

Oft kommt es aber bei der Anwendung von steigenden CPAP- 
Drücken zu einer Zunahme von zentralen Apnoen, was unter dem 
Begriff der „komplexen Schlafapnoe“ heutzutage Eingang in die 
Literatur gefunden hat. Demgegenüber spricht man bei Patienten, 
die generell schwer einzustellen sind, von einer „komplizierten 
Schlafapnoe“. Erst beim Zusammentreffen von obstruktiver 
Schlafapnoe mit den bereits o.g. Insomnien und deren Folgen 
spricht man von einem obstruktiven Schlafapnoesyndrom (OSAS).

Die Behandlunspflicht der OSA ergibt sich nicht nur aufgrund der 
Hypoxämie und der Insomnien, sondern beruht auch auf den in 
vielen Studien mittlerweile nachgewiesenen negativen Auswirkun-
gen auf Herz-Kreislauf-Erkrankungen (Atherogenese, Herzinfarkt, 
Schlaganfall, Herzrhytmusstörungen) (Shahar et al. 2001; David et 
al. 2012), Stoffwechselstörungen (Diabetes mellitus, Fettstoffwech-
selstörungen) und Beeinflussung der Entzündungsmediatoren 
(Vgontzas et al. 2000). Erst diese Erkrankungen haben zu einer 
nachweislich verkürzten Lebenserwartung bei unbehandelten Pati-
enten mit therapiepflichtiger OSA geführt (He et al. 1998).

6.2. Die zentrale Schlafapnoe (CSA)
Zentrale Apnoen finden sich durchaus in instabilen Schlafperioden, 
nämlich bei Schlaf-Wach-Übergängen am Beginn und Ende der 
Nacht, sowie im REM-Schlaf. Sie weisen oft nur geringe Entsätti-
gungen auf und sind oft Ausdruck von physiologischen Umstel-
lungsvorgängen. Im pathologischen Bereich sind sie der Hinweis 
auf mitunter schwere Atemregulationsstörungen mit typischen 
Phasen der Hyperventilation, gefolgt von einem kompletten Sistie-
ren des Atemimpulses. Oft, aber nicht ausschließlich sind dies Pati-
enten mit eingeschränkter Pumpleistung des Herzens und damit 
verbundener eingeschränkter Lebenserwartung. 

Im Regelfall steht hier die Therapie der zugrunde liegenden Herzer-
krankung im Vordergrund. Da jedoch die Beatmungstherapie auch 
zu einer Verbesserung der Herzinsuffizienz und damit der Prognose 
führen kann, ist hier die Servoventilation zu einem essenziellen Be-
standteil der Therapie geworden (Töpfer et al. 2008). Diese Geräte 
arbeiten auf der Basis einer BiPAP-Therapie mit zusätzlichen auto-
matischen adaptiven Druckanpassungsalgorithmen. Die Einstellung 
auf solche Geräte sollte einem damit speziell vertrauten Team über-
lassen werden.

Weiters finden sich zentrale Apnoen auch bei zahlreichen zerebra-
len Ereignissen wie Schlaganfall oder Schädel-Hirn-Trauma, wobei 
es sich hier oft auch nur um eine Durchgangssymptomatik han-
deln kann. 

7. Medikamentöse Therapie bei Insomnien
Vor Einleitung einer medikamentösen Therapie bei Vorliegen einer 
Schlafstörung sollte die Diagnostik abgeschlossen sein. Vor dem Ein-
satz eines schlaffördernden Medikaments sollten alternative Me-
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thoden versucht werden. Arzneimittel sollen nur nach gezielter Indi
kation verordnet werden. Die exakte Vorgehensweise ist wie folgt:
1. Vertrauensverhältnis Arzt/Patient
2. Abschluss der Diagnostik
3. Ausschluss von Risikopatienten
4. Gesamtbehandlungskonzept
5. Versuch alternativer Verfahren
6. gezielte Indikation
7. Medikamentenplan

Wie bereits oben angeführt führen (chronische) Insomnien zu einer 
deutlichen Verschlechterung der Lebensqualität der Betroffenen. Ei
ne medikamentöse Behandlung kann zu einer akuten Entlastung 
des Patienten führen. Sie unterstützt die kausale Therapie und kann 
den Circulus vitiosus bei chronischer Insomnie durchbrechen. Gene
rell ist bei Insomnien einem multimodalen Behandlungskonzept der 
Vorrang zu geben. Wenn eine Niedrigdosistherapie anschlägt, lautet 
die Empfehlung, diese bei chronischer Insomnie weiterzuführen.

Für die medikamentöse Langzeitbehandlung der Insomnie gelten 
folgende Voraussetzungen:
1.  chronische Insomnie über die Dauer von mehreren Monaten
2. Ausschluss kausal behandelbarer Insomnie
3. erfolglose alternative Behandlungsversuche
4. gravierende Beeinträchtigung der Tagesbefindlichkeit
5. hoher Leidensdruck beim Patienten
6. erheblich gestörtes Schlafprofil
7. keine Toleranzentwicklung in der Vorgeschichte
8. keine Dosissteigerung in der Anamnese
9.  wiederholtes Auftreten von Insomnien nach Absetzversuchen bei 

schon über einen längeren Zeitraum behandelten Patienten

Barbiturate und bromhaltige Substanzen sind als Schlafmittel als 
obsolet zu betrachten, ebenso Thalidomid. Auch Chloralhydrat 
wird nur noch selten in Nischenindikationen eingesetzt. Obwohl 
niederpotente typische Neuroleptika bei Praktikern nach wie vor als 
Schlafmittel eingesetzt werden, gibt es keine gute Evidenz für de
ren Wirksamkeit, und aufgrund des Nebenwirkungsprofils sollten 
niederpotente Neuroleptika außer in besonderen Situationen kei
nen Platz finden. Das häufig verwendete Prothipendyl weist auch 
eine sehr hohe Toxizität in Überdosierung auf.

Neuroleptika können auch zu einer möglichen Verschlechterung eines 
unterlagerten Restless Legs Syndrome führen und damit in einem Cir
culus vitiosus die Schlafstörung verschlechtern. Atypische Antipsy cho
tika (z.B. Quetiapin bzw. Olanzapin) werden zunehmend eingeset zt, 
sie sind aber auch bei multimorbiden Patienten wegen des Nebenwir
kungsprofils ebenso bzgl. Nutzen und Nebenwirkung abzuwägen.

Wenig Evidenz besteht für Antihistaminika, für nicht retardiertes 
Melatonin (außer JetLag, SchichtarbeiterSyndrom und primäre In
somnie >55. Lebensjahr) und „Hausmittel“ gegen Insomnien wie 
etwa Johanniskrauttee, Baldrian und Hefe.

Zur medikamentösen Behandlung von Insomnien kommen – in die
ser Reihenfolge – folgende Medikamente infrage:
1. Schlafanstoßende Antidepressiva
2. ZSubstanzen wie etwa Zolpidem
3. Antipsychotika
4. Antihistaminika
5. Melatoninrezeptoragonist wie z.B. Circadin
6. Benzodiazepine

7.1. Benzodiazepine
Benzodiazepine gehören nach wie vor zu den am häufigsten ver
ordneten Medikamenten zur Behandlung von Insomnien. Diese bi
zyklischen organischen Verbindungen greifen an der αUntereinheit 
des GABAAChloridIonenkanals an und bewirken dort als Agonis
ten eine Änderung der Konformation des Rezeptors. Sie erhöhen 
dadurch die Affinität von GABA an der Bindungsstelle auf der 
βUntereinheit. Es kommt zu einem vermehrten ChlorionenEin
strom in die Zelle, was eine verminderte Erregbarkeit zur Folge hat. 
Die Wirkung der Benzodiazepine ist damit an die Anwesenheit von 
GABA gekoppelt und deshalb im Ausmaß begrenzt. 

Benzodiazepine und ZSubstanzen sind schlaffördernd, aber nicht 
schlaferzwingend. Sie steigern den NonREMSchlaf und reduzieren 
dosisabhängig den REMSchlaf. Bei einer Einnahmedauer von 
mehr als zwei Wochen kann es allerdings zur Toleranzentwicklung 
und negativen Auswirkungen auf das Schlafmuster kommen. Ben
zodiazepine werden nach ihrer Halbwertszeit (HWZ) eingeteilt. Bei 
Insomnien gilt: Je kürzer die HWZ, desto wirksamer. Die Einteilung 
der Benzodiazepine kann nach ihrer HWZ erfolgen:
1. Kurze Wirkdauer (3 bis 5 Stunden): Triazolam
2.  Mittlere Wirkdauer (6 bis 24 Stunden): Alprazolam (nur für 

Angst und Spannungszustände zugelassen), Lorazepam, 
 Oxazepam, Temazepam

3.  Lange Wirkdauer (24 bis 72 Stunden): Clonazepam, 
 Chlorazepat, Chlordiazepoxid, Diazepam, Flunitrazepam

Die wichtigsten Nebenwirkungen von Benzodiazepinen sind:
1.  Tagesüberhang (Schläfrigkeit, psychomotorische Verlangsamung, 

Konzentrations und Leistungseinbußen)
2. Reboundphänomene (Insomnie, Angst)
3. Muskelrelaxation (nächtliche Stürze)
4.  Atemsuppression (Cave bei Schlafapnoe, Asthma bronchiale, 

gleichzeitiger Einnahme von Opioiden)
5. Wirkungsverstärkung durch Alkohol
6. paradoxe Reaktionen (vor allem bei Älteren und Kindern)
7. Medikamentenwechselwirkungen
8. Toleranz, Abhängigkeit und Suchtentwicklung

Davon abzugrenzen sind die sogenannten „Z-Substanzen“ Zolpi
dem (in Österreich verfügbar), Zaleplon und Zopiclon (in Deutsch
land und den USA erhältlich). Diese zählen zu den sogenannten 
NonBenzodiazepinen (= Benzodiazepinrezeptoragonisten), deren 
Wirkmechanismus mit dem der Benzodiazepine vergleichbar ist.

7.2. Antidepressiva
Mit Ausnahme von Trazodon, das bei anhaltenenden Schlafstörungen 
im Rahmen einer Depression zugelassen ist, sind schlafanstoßende 
Antidepressiva nicht zur Behandlung von Insomnien zugelassen. Sie 
werden allerdings in der Praxis nicht selten dafür eingesetzt. Zu den 
am häufigsten verordneten Antidepressiva in der Therapie von In
somnien gehören:
• Trazodon
• Mirtazapin
• Amitryptilin

Trazodon wird in der Therapie von Insomnien sehr häufig einge
setzt, und zwar in einer deutlich niedrigeren Dosierung (25mg re
tard aufwärts) als in der Depressionsbehandlung (≥150mg). Es exis
tieren 20 Studien und zwei Übersichtsarbeiten, in denen die Wir
kung von Trazodon bei Insomnien (mit und ohne Komorbiditäten) 
untersucht wurde und die Gabe von Trazodon eine Normalisierung 
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stoffentsättigungen und Störungen der Schlafarchitektur, die oft, 
aber nicht regelmäßig, mit starker Tagesmüdigkeit, Symptomen des 
Schlafentzuges oder auch nur nicht erholsamem Schlaf einherge-
hen. Der Schweregrad wird vorwiegend durch die Anzahl der Ap-
noen und Hypopnoen pro Stunde Schlaf (AHI) angegeben. Neben 
den erwähnten Insomnien ist diese Erkrankung ab einem gewissen 
Schweregrad immer einer Therapie zuzuführen, da eine Vielzahl 
anderer Erkrankungen, vorwiegend kardiovaskulärer Natur, durch 
die OSA ausgelöst oder verstärkt werden können.

Bei der zentralen Schlafapnoe (CSA) handelt es sich generell um eine 
Fehlsteuerung der Atmung, die auch häufig bei Patienten mit Herzin-
suffizienz gesehen wird, wo atembedingte Instabilitäten des Säure-
Basen-Haushaltes bzw. Schwellenwertveränderungen der Atemant-
wort die Ursache sind. Als Sonderform kann hier auch das periodi-
sche Atmen oder die Cheyne-Stoke’sche Atmung gesehen werden. 

Durch Überwiegen der vagalen Aktivitäten in der Nacht kommt es 
aber auch zu einer langsamen Zunahme der Patienten mit obstruk-
tiven Atemwegserkrankungen (Asthma bronchiale, COPD) bei Fra-
gestellungen an das Schlaflabor. Hier handelt es sich aber insge-
samt nur um einen prozentuell geringen Anteil, da die Diagnose 
und das Ausmaß des Krankheitsbildes auch tagsüber mit diversen 
Messmethoden erfasst werden kann. Hier interessiert uns vorwie-
gend der Schweregrad von Hypoxämie und Hyperkapnie, welcher 
in den einzelnen Schlafstadien unterschiedlich sein kann, aber zu-
sätzliche Informationen z.B. für den Bedarf einer Sauerstoffsubsti-
tution liefern kann. 

Hinsichtlich der Schlafapnoe muss festgehalten werden, dass dieser 
Formenkreis eigentlich nur einer schlafbezogenen Diagnostik zuge-
führt werden kann, da diese Patienten durch diverse Kompensati-
onsmechanismen tagsüber unauffällig erscheinen.

6.1. Obstruktive Schlafapnoe (OSA)
Das wohl häufigste Symptom, das auf diese Erkrankung hinweist, 
ist das intermittierende Schnarchen. Während beim primären (habi-
tuellen) Schnarchen die nächtliche Atmung weiterhin regelmäßige 
verläuft und es zu keinen signifikanten Schwankungen der Sauer-
stoffsättigung über vier Prozent vom Ausgangswert kommt, ist das 
obstruktive intermittierende Schnarchen von oft gewaltigen Entsät-
tigungen (mitunter bis auf 50 Prozent!) begleitet. Definitionsgemäß 
spricht man von Apnoen bei einer Dauer länger als zehn Sekunden, 
auch hier können in seltenen Fällen Werte von 120 Sekunden und 
mehr erreicht werden. Der Häufigkeitsgipfel betrifft eher das 
männliche Geschlecht in der Altersklasse zwischen 35 und 60 Jah-
ren, ab dem 70. Lebensjahr kommt es erfahrungsgemäß zu keiner 
weiteren altersbedingten Verschlechterung (Finn et al. 1998). 

Häufig, aber nicht regelmäßig ist ein mitunter enormes Überge-
wicht an der Entstehung der OSA mitbeteiligt. Hier setzen dann 
auch grundsätzlich Korrekturmaßnahmen an. Zusätzlich kann man 
oft auch schon bei der „ambulanten Polygraphie“ eine Lageabhän-
gigkeit der Atemereignisse sehen, welche bei milderen Verlaufsfor-
men auch ausschließlich mit effektivem Lagetraining (z.B. Somno-
Shirt®) behandelt werden kann. Bei entsprechenden anatomischen 
Veränderungen kann aber auch die Anwendung einer Bissschiene 
oder ein chirurgischer Eingriff mit dem Ziel der Erweiterung des 
Durchmessers der oberen Atemwege zum gewünschten Ziel führen. 
Die effektivste Behandlungsform, und somit immer noch State of 
the art, ist jedoch die nächtliche nicht invasive Maskenbeatmung 
(Montserrat et al. 2012) mit kontinuierlich applizierten Atemwegs-

drücken (CPAP – contiuous positive airway pressure). Seit Einfüh-
rung dieser Therapieform in den frühen 80er Jahren durch Guillemi-
nault und Sullivan hat es eine ständige Weiterentwicklung der ange-
botenen Gerätschaft wie auch Masken gegeben, so dass heute eine 
maßgeschneiderte individuelle Therapie möglich ist. Grundsätzlich 
unterscheiden wir heute zum einfachen CPAP spezielle Beatmungs-
formen wie APAP, BiPAP oder die sehr aufwendige Servoventilation. 
Die Einstellung auf solche Geräte sowie die ersten Kontrollen haben 
jedenfalls ausschließlich im Schlaflabor mittels PSG zu erfolgen.

Oft kommt es aber bei der Anwendung von steigenden CPAP- 
Drücken zu einer Zunahme von zentralen Apnoen, was unter dem 
Begriff der „komplexen Schlafapnoe“ heutzutage Eingang in die 
Literatur gefunden hat. Demgegenüber spricht man bei Patienten, 
die generell schwer einzustellen sind, von einer „komplizierten 
Schlafapnoe“. Erst beim Zusammentreffen von obstruktiver 
Schlafapnoe mit den bereits o.g. Insomnien und deren Folgen 
spricht man von einem obstruktiven Schlafapnoesyndrom (OSAS).

Die Behandlunspflicht der OSA ergibt sich nicht nur aufgrund der 
Hypoxämie und der Insomnien, sondern beruht auch auf den in 
vielen Studien mittlerweile nachgewiesenen negativen Auswirkun-
gen auf Herz-Kreislauf-Erkrankungen (Atherogenese, Herzinfarkt, 
Schlaganfall, Herzrhytmusstörungen) (Shahar et al. 2001; David et 
al. 2012), Stoffwechselstörungen (Diabetes mellitus, Fettstoffwech-
selstörungen) und Beeinflussung der Entzündungsmediatoren 
(Vgontzas et al. 2000). Erst diese Erkrankungen haben zu einer 
nachweislich verkürzten Lebenserwartung bei unbehandelten Pati-
enten mit therapiepflichtiger OSA geführt (He et al. 1998).

6.2. Die zentrale Schlafapnoe (CSA)
Zentrale Apnoen finden sich durchaus in instabilen Schlafperioden, 
nämlich bei Schlaf-Wach-Übergängen am Beginn und Ende der 
Nacht, sowie im REM-Schlaf. Sie weisen oft nur geringe Entsätti-
gungen auf und sind oft Ausdruck von physiologischen Umstel-
lungsvorgängen. Im pathologischen Bereich sind sie der Hinweis 
auf mitunter schwere Atemregulationsstörungen mit typischen 
Phasen der Hyperventilation, gefolgt von einem kompletten Sistie-
ren des Atemimpulses. Oft, aber nicht ausschließlich sind dies Pati-
enten mit eingeschränkter Pumpleistung des Herzens und damit 
verbundener eingeschränkter Lebenserwartung. 

Im Regelfall steht hier die Therapie der zugrunde liegenden Herzer-
krankung im Vordergrund. Da jedoch die Beatmungstherapie auch 
zu einer Verbesserung der Herzinsuffizienz und damit der Prognose 
führen kann, ist hier die Servoventilation zu einem essenziellen Be-
standteil der Therapie geworden (Töpfer et al. 2008). Diese Geräte 
arbeiten auf der Basis einer BiPAP-Therapie mit zusätzlichen auto-
matischen adaptiven Druckanpassungsalgorithmen. Die Einstellung 
auf solche Geräte sollte einem damit speziell vertrauten Team über-
lassen werden.

Weiters finden sich zentrale Apnoen auch bei zahlreichen zerebra-
len Ereignissen wie Schlaganfall oder Schädel-Hirn-Trauma, wobei 
es sich hier oft auch nur um eine Durchgangssymptomatik han-
deln kann. 

7. Medikamentöse Therapie bei Insomnien
Vor Einleitung einer medikamentösen Therapie bei Vorliegen einer 
Schlafstörung sollte die Diagnostik abgeschlossen sein. Vor dem Ein-
satz eines schlaffördernden Medikaments sollten alternative Me-
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7.3.3. Phytotherapeutika. Baldrian und Hopfen zählen zu den am 
häufigsten verwendeten Phytotherapeutika bei Insomnien. 
 Allerdings ist die Datenlage für beide Substanzen sehr gering. Es lie-
gen zwei Metaanalysen vor. Die Autoren beklagen allerdings durch-
wegs die niedrige Qualität der Originalarbeiten. Eine Empfehlung 
für diese Phytotherapeutika kann daher nicht abgegeben werden.

7.3.4. Langzeitbehandlung – Zusammenfassung. Insgesamt 
kann gesagt werden, dass derzeit nur wenige Daten zur pharmako-
logischen Langzeitbehandlung von Insomnien verfügbar sind. Die Z-
Substanzen stellen – zumindest mittelfristig – eine Option dar. Eine 
engmaschige Überwachung des Patienten ist erforderlich. Sedieren-
de Antidepressiva werden sehr häufig zur Langzeitbehandlung chro-
nischer Insomnien eingesetzt, es liegen allerdings nur wenige Daten 
zu dieser Indikation vor. Wichtig ist der Blick auf die Nebenwirkun-
gen. Antipsychotika werden bei primärer Insomnie nicht empfohlen. 
Eine Ausnahme stellt die Insomnie bei psychiatrischer Komorbidität 
mit Indikation für Antipsychotika dar. Bei allen chronischen Insomni-
en wird eine Kombination der medikamentösen Behandlung mit 
nicht medikamentösen Behandlungsstrategien empfohlen.

8.  Nicht medikamentöse Maßnahmen und 
Therapien der Insomnien

8.1. Psychoedukation
Am Anfang jeder Therapie von Insomnien sollten psychoedukative 
Maßnahmen stehen. Dazu gehören ausführliche Informationen 
über die Natur des Schlafes, die Aufklärung von „Mythen“ rund um 
Schlaf und Schlafqualität („der Schlaf vor Mitternacht ist der Beste“, 
„nicht schlafen können ist lebensgefährlich“ etc.) sowie Informatio-
nen über Regeln der Schlafhygiene, wie nachfolgend aufgeführt:

Nachfolgend die wichtigsten Regeln für eine gute Schlafhygiene:
1.  Regelmäßige Zeiten für Aufstehen und Schlafengehen an sie-

ben Tagen in der Woche.
2. Kein Tagschlaf
3.   Mäßige Schlafrestriktion: nur so lange im Bett liegen, wie auch 

tatsächlich geschlafen wird
4.   kein Alkohol drei Stunden vor dem Zubettgehen (Cave: Abbau 

0,1 Promille pro Stunde)
5.   kein Nikotin drei Stunden vor dem Zubettgehen
6.   kein Kaffee, Schwarz-, Grüntee oder Cola nach 14 Uhr
7.   kein schweres Essen drei Stunden vor dem Zubettgehen
8.   keine starke körperliche Anstrengung nach 18 Uhr (regelmäßige 

sportliche Betätigung vor 18 Uhr kann den Schlaf verbessern)
9.   Das Schlafzimmer dient zum Schlafen (nicht zum Fernsehen 

oder essen). Die Temperatur sollte um 18 Grad Celsius liegen, 
Dunkelheit gewährleistet sein.

10.  Wecker wegdrehen oder ganz aus dem Schlafzimmer entfernen, 
um ständiges „auf die Uhr sehen“ zu vermeiden

11.  Paradoxe Intervention: Wenn sich der Schlaf nicht einstellen 
will, aufstehen, etwas lesen, nicht im Bett bleiben

12.   Keine elektronischen Geräte im Schlafzimmer

8.2. Einschlafrituale
Neben der Schlafhygiene haben sich folgende Strategien zur nicht 
medikamentösen Behandlung von Insomnien bewährt:
• einfache Atemübungen
• progressive Muskelentspannung
• autogenes Training
Wichtig ist die Erarbeitung der richtigen Strategie gemeinsam mit 
dem Patienten, um seine Autonomie zu wahren.

Abbildung 5 zeigt, wie der Circulus vitiosus der Insomnie durchbro-
chen werden kann. Damit wird das Anspannungsniveau beim Pati-
enten gesenkt, das sich auf kognitiver, emotionaler und vegetativer 
Ebene ausdrückt. Wichtig ist es, die vermehrte Introspektion beim 
Patienten zu fördern und damit eine Änderung der Einstellung und 
des Verhaltens zu erreichen. Der autonome neue Zugang stärkt das 
Bewusstsein, Insomnien nicht hilflos ausgeliefert zu sein, sondern 
der Insomnie aktiv entgegentreten zu können.

8.3.  Psychotherapeutische und   
verhaltens therapeutische  Ansätze

Diese gelten in den meisten Fällen von Insomnien als kausale The-
rapie. Ziel dabei ist es, auf kognitiver, emotionaler und vegetativer 
Ebene eine Entspanntheit herbeizuführen, die Schlaf zulässt. 

In der kognitiven Verhaltenstherapie (KVT) und in der tiefenpsycho-
logischen Transaktionsanalyse (TA) kommen folgende Methoden 
zum Einsatz: Kognitive Auflösung dysfunktionaler Gedanken, die in 
Verbindung mit Schlaf auftreten, und Ersatz durch funktionale 
 Gedankenansätze (siehe Tabelle 7).
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Abbildung 5
Circulus vitiosus der Insomnie nach Morin 1993
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Entspanne mich ohne  
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Werde die Arbeit morgen  
nicht schaffen

Bin leistungsfähig auch durch 
andere Faktoren als Schlaf

Habe Angst, grüble, bin  
negativ eingestellt

Denke an schöne Erlebnisse, 
Bilder

Tabelle 7
Kognitive Auflösung von dysfunktionalen  
Gedanken bei Vorliegen einer Schlafstörung

der Schlafstruktur zeigte (Saletu-Zyhlarz et al. 2001, 2002; Mendel-
son 2005; Galecki et al. 2010). Mirtazapin und Amitryptilin finden 
ebenfalls Anwendung in der Behandlung von Insomnien. Allerdings 
ist bei Verordnung auch einer niedrigen Dosierung des Trizyklikums 
Amitryptilin besonders auf das Auftreten von Nebenwirkungen, 
wie etwa Mundtrockenheit, Schwindel, Übelkeit und Kopfschmer-
zen sowie kardiovaskuläre Nebenwirkungen, zu achten. Mirtazapin 
weist eine sedierende Wirkung auf. Diese verstärkt sich bei niedri-
ger Dosierung. Zu beachten ist allerdings, dass dieses Medikament 
Alpträume verursachen und zu einer Gewichtszunahme und RLS 
führen kann. Tabelle 6 bringt einen Überblick bezüglich der Wir-
kung von Antidepressiva auf den Schlaf.

7.3. Langzeitbehandlung von Insomnien
Neben den erwähnten Z-Substanzen werden in der Langzeitbe-
handlung von Insomnien sedierende Antidepressiva, Antipsychotika 
der zweiten Generation, wie z.B. Quetiapin und Olanzapin, niedrig-
potente Neuroleptika, Antihistaminika, phytotherapeutische Pro-
dukte wie Baldrian etc. verwendet.

7.3.1. Benzodiazepine und Z-Substanzen. Die S3-Leitlinie aus 
Deutschland empfiehlt in manchen Fällen chronischer Insomnien ei-
ne Intervallbehandlung mit Benzodiazepinen oder mit Z-Substan-
zen. Eine solche Behandlung wird allerdings von anderen Autoren 
nicht empfohlen, da intermittierende Absetzeffekte häufig zu be-
obachten sind.

Die Clinical Guidelines for the Evaluation and Management of 
chronic insomnia in Adults empfehlen folgendes Vorgehen: Die 
Langzeitverordnung (von Benzodiazepinen/Z-Substanzen, Anm.) 
soll kontinuierlich begleitet und die Wirksamkeit regelmäßig über-
prüft werden. Nebenwirkungen müssen abgeklärt und neu auf-
tretende bzw. exazerbierende Komorbiditäten bewertet und be-
handelt werden. Die Langzeitbehandlung mit Benzodiazepinen 
oder anderen sedierenden Medikamenten kann sowohl täglich 
(nächtlich) als auch intermittierend oder nach Bedarf erfolgen 
(Shuttle et al. 2008).

Die Beendigung einer Langzeitbehandlung mit Hypnotika erfolgt 
mittels ausschleichender schrittweiser Dosisreduktion über einen 
langen Zeitraum. Ein abruptes Absetzen wird nicht empfohlen. Im 
Konsensus-Statement der British Association for Psychopharma-
cology wird Folgendes zur Langzeitbehandlung von Insomnien 
empfohlen: In mehreren Studien konnte nachgewiesen werden, 
dass eine Abhängigkeit unter bestimmten Umständen vermieden 
werden kann. Dies gilt vor allem bei Verwendung nachfolgender 
Substanzen: Zolpidem, Eszopiclon und Ramelteon (die letzten 
 beiden sind derzeit nur in den USA zugelassen) und einer Zeitdau-
er der Behandlung von maximal einem Jahr. Eine intermittierende 
Dosierung könnte das Abhängigkeitsrisiko weiter reduzieren 
 (Wilson et al. 2010).

Zu Langzeiteffekten und Sicherheit bei Benzodiazepinrezeptor-Ago-
nisten ist derzeit nur wenig bekannt. Die Substanzen sind lediglich 
für die Kurzzeitbehandlung von Insomnien zugelassen. Bei Suchter-
krankungen sind auch Z-Substanzen, wie Benzodiazepine, kontra-
indiziert.

7.3.2. Sedierende Antidepressiva. Am häufigsten werden in Eu-
ropa und den USA sedierende Antidepressiva zur Langzeitbehand-
lung von Insomnien eingesetzt. Es finden sich aber nur wenige Stu-
dien und nur eine Metaanalyse zu dieser Indikation. Allerdings las-
sen sich aus den Zulassungsstudien von Antidepressiva auch positi-
ve Daten zur Verbesserung der Schlafqualität ableiten. Auch zur 
Sicherheit und zu den auftretenden Nebenwirkungen ist hohe Evi-
denz für sedierende Antidepressiva gegeben. Positive Daten in der 
Indikation Insomnie liegen vor allem für Trazodon und Trimipramin 
vor, jüngst auch für Agomelatin.

Wenn Patienten bereits jahrelang mit einer Z-Substanz zur Therapie 
einer chronischen Schlafstörung behandelt werden, so ist eine Um-
stellung der Behandlung oder ein Absetzen der Substanz nicht zu 
empfehlen. CAVE: Liegt eine Suchtanamnese vor und/oder benö-
tigt der Patient Dosissteigerungen, dann ist eine Umstellung auf se-
dierende Antidepressiva anzuraten.

cl in icum neuropsy  sonderausgabe

Substanzgruppe Wirkstoff
Schlaf-

kontinuität
REM1-Latenz REM1 % S3/S42

Selektive Serotonin-Wiederaufnahme-
inhibitoren (SSRI)

Verschiedene - + - -

Serotonin- und Noradrenalin-Wieder-
aufnahmeinhibitor (SNRI)

Duloxetin - + - -

Milnacipran - + - -

Venlafaxin - + - -

Serotonin-Antagonist und Wiederauf-
nahmeinhibitor (SARI)

Trazodon + + - +

Andere Agomelatin + +

Mirtazapin + (+) +

Noradrenalin-Dopamin-Wiederauf-
nahmeinhibitor (NDRI)

Bupropion - (-) +

Trizyklische Antidepressiva (TZA) Amitriptylin + + - +

Desipramin - + -

Imipramin (+) + - (+)

Monoaminooxidase-Hemmer (MAO) - + -
1 REM=Rapid Eye Movement, 2 S=Schlafstadium 3 und 4
Legende: + positive Wirkung, (+) eingeschränkt positive Wirkung, - negative Wirkung

Tabelle 6
Wirkungen von Antidepressiva auf den Schlaf
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7.3.3. Phytotherapeutika. Baldrian und Hopfen zählen zu den am 
häufigsten verwendeten Phytotherapeutika bei Insomnien. 
 Allerdings ist die Datenlage für beide Substanzen sehr gering. Es lie-
gen zwei Metaanalysen vor. Die Autoren beklagen allerdings durch-
wegs die niedrige Qualität der Originalarbeiten. Eine Empfehlung 
für diese Phytotherapeutika kann daher nicht abgegeben werden.

7.3.4. Langzeitbehandlung – Zusammenfassung. Insgesamt 
kann gesagt werden, dass derzeit nur wenige Daten zur pharmako-
logischen Langzeitbehandlung von Insomnien verfügbar sind. Die Z-
Substanzen stellen – zumindest mittelfristig – eine Option dar. Eine 
engmaschige Überwachung des Patienten ist erforderlich. Sedieren-
de Antidepressiva werden sehr häufig zur Langzeitbehandlung chro-
nischer Insomnien eingesetzt, es liegen allerdings nur wenige Daten 
zu dieser Indikation vor. Wichtig ist der Blick auf die Nebenwirkun-
gen. Antipsychotika werden bei primärer Insomnie nicht empfohlen. 
Eine Ausnahme stellt die Insomnie bei psychiatrischer Komorbidität 
mit Indikation für Antipsychotika dar. Bei allen chronischen Insomni-
en wird eine Kombination der medikamentösen Behandlung mit 
nicht medikamentösen Behandlungsstrategien empfohlen.

8.  Nicht medikamentöse Maßnahmen und 
Therapien der Insomnien

8.1. Psychoedukation
Am Anfang jeder Therapie von Insomnien sollten psychoedukative 
Maßnahmen stehen. Dazu gehören ausführliche Informationen 
über die Natur des Schlafes, die Aufklärung von „Mythen“ rund um 
Schlaf und Schlafqualität („der Schlaf vor Mitternacht ist der Beste“, 
„nicht schlafen können ist lebensgefährlich“ etc.) sowie Informatio-
nen über Regeln der Schlafhygiene, wie nachfolgend aufgeführt:

Nachfolgend die wichtigsten Regeln für eine gute Schlafhygiene:
1.  Regelmäßige Zeiten für Aufstehen und Schlafengehen an sie-

ben Tagen in der Woche.
2. Kein Tagschlaf
3.   Mäßige Schlafrestriktion: nur so lange im Bett liegen, wie auch 

tatsächlich geschlafen wird
4.   kein Alkohol drei Stunden vor dem Zubettgehen (Cave: Abbau 

0,1 Promille pro Stunde)
5.   kein Nikotin drei Stunden vor dem Zubettgehen
6.   kein Kaffee, Schwarz-, Grüntee oder Cola nach 14 Uhr
7.   kein schweres Essen drei Stunden vor dem Zubettgehen
8.   keine starke körperliche Anstrengung nach 18 Uhr (regelmäßige 

sportliche Betätigung vor 18 Uhr kann den Schlaf verbessern)
9.   Das Schlafzimmer dient zum Schlafen (nicht zum Fernsehen 

oder essen). Die Temperatur sollte um 18 Grad Celsius liegen, 
Dunkelheit gewährleistet sein.

10.  Wecker wegdrehen oder ganz aus dem Schlafzimmer entfernen, 
um ständiges „auf die Uhr sehen“ zu vermeiden

11.  Paradoxe Intervention: Wenn sich der Schlaf nicht einstellen 
will, aufstehen, etwas lesen, nicht im Bett bleiben

12.   Keine elektronischen Geräte im Schlafzimmer

8.2. Einschlafrituale
Neben der Schlafhygiene haben sich folgende Strategien zur nicht 
medikamentösen Behandlung von Insomnien bewährt:
• einfache Atemübungen
• progressive Muskelentspannung
• autogenes Training
Wichtig ist die Erarbeitung der richtigen Strategie gemeinsam mit 
dem Patienten, um seine Autonomie zu wahren.

Abbildung 5 zeigt, wie der Circulus vitiosus der Insomnie durchbro-
chen werden kann. Damit wird das Anspannungsniveau beim Pati-
enten gesenkt, das sich auf kognitiver, emotionaler und vegetativer 
Ebene ausdrückt. Wichtig ist es, die vermehrte Introspektion beim 
Patienten zu fördern und damit eine Änderung der Einstellung und 
des Verhaltens zu erreichen. Der autonome neue Zugang stärkt das 
Bewusstsein, Insomnien nicht hilflos ausgeliefert zu sein, sondern 
der Insomnie aktiv entgegentreten zu können.

8.3.  Psychotherapeutische und   
verhaltens therapeutische  Ansätze

Diese gelten in den meisten Fällen von Insomnien als kausale The-
rapie. Ziel dabei ist es, auf kognitiver, emotionaler und vegetativer 
Ebene eine Entspanntheit herbeizuführen, die Schlaf zulässt. 

In der kognitiven Verhaltenstherapie (KVT) und in der tiefenpsycho-
logischen Transaktionsanalyse (TA) kommen folgende Methoden 
zum Einsatz: Kognitive Auflösung dysfunktionaler Gedanken, die in 
Verbindung mit Schlaf auftreten, und Ersatz durch funktionale 
 Gedankenansätze (siehe Tabelle 7).
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Abbildung 5
Circulus vitiosus der Insomnie nach Morin 1993
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Tabelle 7
Kognitive Auflösung von dysfunktionalen  
Gedanken bei Vorliegen einer Schlafstörung

der Schlafstruktur zeigte (Saletu-Zyhlarz et al. 2001, 2002; Mendel-
son 2005; Galecki et al. 2010). Mirtazapin und Amitryptilin finden 
ebenfalls Anwendung in der Behandlung von Insomnien. Allerdings 
ist bei Verordnung auch einer niedrigen Dosierung des Trizyklikums 
Amitryptilin besonders auf das Auftreten von Nebenwirkungen, 
wie etwa Mundtrockenheit, Schwindel, Übelkeit und Kopfschmer-
zen sowie kardiovaskuläre Nebenwirkungen, zu achten. Mirtazapin 
weist eine sedierende Wirkung auf. Diese verstärkt sich bei niedri-
ger Dosierung. Zu beachten ist allerdings, dass dieses Medikament 
Alpträume verursachen und zu einer Gewichtszunahme und RLS 
führen kann. Tabelle 6 bringt einen Überblick bezüglich der Wir-
kung von Antidepressiva auf den Schlaf.

7.3. Langzeitbehandlung von Insomnien
Neben den erwähnten Z-Substanzen werden in der Langzeitbe-
handlung von Insomnien sedierende Antidepressiva, Antipsychotika 
der zweiten Generation, wie z.B. Quetiapin und Olanzapin, niedrig-
potente Neuroleptika, Antihistaminika, phytotherapeutische Pro-
dukte wie Baldrian etc. verwendet.

7.3.1. Benzodiazepine und Z-Substanzen. Die S3-Leitlinie aus 
Deutschland empfiehlt in manchen Fällen chronischer Insomnien ei-
ne Intervallbehandlung mit Benzodiazepinen oder mit Z-Substan-
zen. Eine solche Behandlung wird allerdings von anderen Autoren 
nicht empfohlen, da intermittierende Absetzeffekte häufig zu be-
obachten sind.

Die Clinical Guidelines for the Evaluation and Management of 
chronic insomnia in Adults empfehlen folgendes Vorgehen: Die 
Langzeitverordnung (von Benzodiazepinen/Z-Substanzen, Anm.) 
soll kontinuierlich begleitet und die Wirksamkeit regelmäßig über-
prüft werden. Nebenwirkungen müssen abgeklärt und neu auf-
tretende bzw. exazerbierende Komorbiditäten bewertet und be-
handelt werden. Die Langzeitbehandlung mit Benzodiazepinen 
oder anderen sedierenden Medikamenten kann sowohl täglich 
(nächtlich) als auch intermittierend oder nach Bedarf erfolgen 
(Shuttle et al. 2008).

Die Beendigung einer Langzeitbehandlung mit Hypnotika erfolgt 
mittels ausschleichender schrittweiser Dosisreduktion über einen 
langen Zeitraum. Ein abruptes Absetzen wird nicht empfohlen. Im 
Konsensus-Statement der British Association for Psychopharma-
cology wird Folgendes zur Langzeitbehandlung von Insomnien 
empfohlen: In mehreren Studien konnte nachgewiesen werden, 
dass eine Abhängigkeit unter bestimmten Umständen vermieden 
werden kann. Dies gilt vor allem bei Verwendung nachfolgender 
Substanzen: Zolpidem, Eszopiclon und Ramelteon (die letzten 
 beiden sind derzeit nur in den USA zugelassen) und einer Zeitdau-
er der Behandlung von maximal einem Jahr. Eine intermittierende 
Dosierung könnte das Abhängigkeitsrisiko weiter reduzieren 
 (Wilson et al. 2010).

Zu Langzeiteffekten und Sicherheit bei Benzodiazepinrezeptor-Ago-
nisten ist derzeit nur wenig bekannt. Die Substanzen sind lediglich 
für die Kurzzeitbehandlung von Insomnien zugelassen. Bei Suchter-
krankungen sind auch Z-Substanzen, wie Benzodiazepine, kontra-
indiziert.

7.3.2. Sedierende Antidepressiva. Am häufigsten werden in Eu-
ropa und den USA sedierende Antidepressiva zur Langzeitbehand-
lung von Insomnien eingesetzt. Es finden sich aber nur wenige Stu-
dien und nur eine Metaanalyse zu dieser Indikation. Allerdings las-
sen sich aus den Zulassungsstudien von Antidepressiva auch positi-
ve Daten zur Verbesserung der Schlafqualität ableiten. Auch zur 
Sicherheit und zu den auftretenden Nebenwirkungen ist hohe Evi-
denz für sedierende Antidepressiva gegeben. Positive Daten in der 
Indikation Insomnie liegen vor allem für Trazodon und Trimipramin 
vor, jüngst auch für Agomelatin.

Wenn Patienten bereits jahrelang mit einer Z-Substanz zur Therapie 
einer chronischen Schlafstörung behandelt werden, so ist eine Um-
stellung der Behandlung oder ein Absetzen der Substanz nicht zu 
empfehlen. CAVE: Liegt eine Suchtanamnese vor und/oder benö-
tigt der Patient Dosissteigerungen, dann ist eine Umstellung auf se-
dierende Antidepressiva anzuraten.
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Substanzgruppe Wirkstoff
Schlaf-

kontinuität
REM1-Latenz REM1 % S3/S42

Selektive Serotonin-Wiederaufnahme-
inhibitoren (SSRI)

Verschiedene - + - -

Serotonin- und Noradrenalin-Wieder-
aufnahmeinhibitor (SNRI)

Duloxetin - + - -

Milnacipran - + - -

Venlafaxin - + - -

Serotonin-Antagonist und Wiederauf-
nahmeinhibitor (SARI)

Trazodon + + - +

Andere Agomelatin + +

Mirtazapin + (+) +

Noradrenalin-Dopamin-Wiederauf-
nahmeinhibitor (NDRI)

Bupropion - (-) +

Trizyklische Antidepressiva (TZA) Amitriptylin + + - +

Desipramin - + -

Imipramin (+) + - (+)

Monoaminooxidase-Hemmer (MAO) - + -
1 REM=Rapid Eye Movement, 2 S=Schlafstadium 3 und 4
Legende: + positive Wirkung, (+) eingeschränkt positive Wirkung, - negative Wirkung

Tabelle 6
Wirkungen von Antidepressiva auf den Schlaf
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sehr häufig eingesetzt. So zeigte eine kanadische Studie mit über 
2.000 Heimbewohnern, dass die Hälfte der Patienten Benzodiazepi-
ne erhielt (Voyer et al. 2006).
 
9.1.2. Omega-I-Benzodiazepinrezeptoragonisten (Z-Substanzen): 
Zolpidem ist ein Nicht-Benzodiazepin, seine Langzeitwirksamkeit bei 
Insomnien im höheren Lebensalter ist am besten belegt. Eine der Ne-
benwirkungen kann Benommenheit sein. Die Anzahl von Hüftfraktu-
ren nach Sturz war in einer großen Fallkontrollstudie von Wang et al. 
2001 bei älteren Patienten verdoppelt. Andere seltene Nebenwirkun-
gen sind Halluzinationen, Wahnvorstellungen und Delirien. Auch Re-
bound-Insomnien kommen bei geringeren Absetzphänomenen vor. 

9.1.3 Antipsychotika. Auch Antipsychotika wurden primär nicht zur 
Behandlung von Insomnien entwickelt. Niedrig potente Neuroleptika 
der älteren Generation zeigen stärker sedierende Eigenschaften und 
werden deshalb gerne verwendet. Bei dementen Patienten mit 
gleichzeitig bestehenden schweren Verhaltensstörungen zeigt Rispe-
ridon (0,5 bis 1,0mg) eine Stabilisierung des Schlaf-Wach-Rhythmus, 
ohne selbst sedierende Eigenschaften zu besitzen. Im Gegensatz zu 
Melperon zeigt Risperidon weniger häufig Schwindel, Gangunsicher-
heit und Tagessedierung. Das häufig verwendete Prothipendyl wirkt 
gut schlafinduzierend und zeigt kaum anticholinerge Nebenwirkun-
gen, ist in Überdosierung jedoch sehr toxisch. Wegen ihrer antidopa-
minerger Eigenschaften sind Antipsychotika jedoch im Hinblick auf 
RLS mit Vorsicht einzusetzen, wegen 5-HT2-blockierender Eigen-
schaften auch im Hinblick auf schlafbezogene Atmungsstörungen.

9.1.4. Antihistaminika. Da Antihistaminika deutlich anticholinerge 
Nebenwirkungen haben und neben deliranten Zuständen auch zur 
Obstipation und Harnverhaltung beitragen können, sollten sie bei äl-
teren Patienten nicht zum Einsatz kommen. 

9.1.5. Melatonin und Melatoninrezeptoragonisten. Etwa 50 
Prozent aller älteren Menschen mit Insomnien zeigen eine nächtli-
che reduzierte Melatoninsekretion. In Studien ist belegt, dass aus-
reichende Bewegung im Freien (vormittags und nachmittags je 
zwei Stunden) die Melatoninspiegel erhöhen. Agomelatin, ein me-
latonerges Antidepressivum, wäre für die Indikation Insomnie zwar 
günstig, wurde diesbezüglich jedoch noch zu wenig untersucht.

9.1.6. Pregabalin
Schlafstörungen sind eine häufige Komorbidität von Schmerzsyn-
dromen und Angsterkrankungen. Klinische Studien konnten zei-
gen, dass der Kalziumkanalmodulator Pregabalin komorbide 
Schlafstörungen bei neuropathischen Schmerzzuständen und bei 
generalisierter Angststörung effektiv lindern kann. Beim Einsatz 
von Pregabalin sollte v.a. auf die Nierenfunktion des Patienten und 
eine etwaige ZNS-beeinflussende Komedikation (z.B. Lorazepam, 
Opioide) geachtet werden.

Tabelle 8 listet die häufigsten Medikamente zur Behandlung von 
 Insomnien sowie ihre Dosierungen auf.

10.  Besonderheiten bei Kindern und  
Jugendlichen

Im Einschulungsalter liegen laut der aktuellen Kölner Kinderschlaf-
studie am häufigsten Ein- und Durchschlafstörungen (18 Prozent) 
vor, gefolgt von Alpträumen (14 Prozent) und Schlafwandeln (drei 
Prozent) sowie Pavor nocturnus (Nachtschreck, vier Prozent). Bei 
fünf bis zehn Prozent handelt es sich um eine schwere Störung, die 
auch mit Verhaltensauffälligkeiten verbunden ist. Ein- und Durch-
schlafstörungen kommen deutlich häufiger vor, wenn man die Kin-
der befragt. Bei der Diagnostik kindlicher Schlafprobleme sollten 
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Substanz Handelsname Stoffklasse
Dosierung  
bei Älteren

Kommentar zur Insomnie-Therapie   
im höheren Alter

Agomelatin Valdoxan®

Melatoninagonist 
und Serotonin-

rezeptorantagonist
25–50mg Kein Wirknachweis, Transaminasenerhöhung, Schwindel

Diphenhyd-
ramin

Calmaben®,  
Dibondrin® Noctor® Antihistaminikum 50mg

Unbewiesene Wirkung, zahlreiche Risiken, keine  
Empfehlung

Melatonin Circadin® Melatonin 2–4mg
Gut verträglich, keine Toleranz- und Entzugssymptome,  
geringes Suchtpotenzial

Melperon Buronil® Neuroleptikum 25–50mg Zahlreiche Risiken

Mirtazapin
Mirtabene®, Mirtel®,

Remeron® SolTab
Antidepressivum  

NASSA
7,5–15mg

Orthostatische Störungen, metabolische Auswirkungen, 
Wirkung bei Patienten ohne Depression nicht belegt

Oxazepam
Adumbran®,  

Anxiolit®, Praxiten® Benzodiazapin 10mg
Zahlreiche Risiken, hohes Abhängigkeitspotenzial,  
keine Empfehlung

Prothipendyl Dominal® forte Neuroleptikum 40–80mg Orthostase, EPS, kein sicherer Wirknachweis

Trazodon Trittico® Antidepressivum 
SARI

25–75mg
Orthostatische Hypotonie, Sturzgefahr; Indikation für 
Schlafstörungen im Rahmen einer Depression

Triazolam Halcion® Benzodiazepin 0,25mg
Zahlreiche Risiken, hohes Abhängigkeitspotenzial,  
keine Empfehlung

Zopiclon Somnal®
GABA- 

Rezeptoragonist
3,75–7,5mg

Zur kurzen Behandlung akuter Insomnie, Abhängigkeits-
potenzial

Zolpidem
Ivadal®, Mondeal®, 

Zoldem®

Omega1- 
Benzodiazepin-
rezeptoragonist

5–10mg
Zur kurzen Behandlung akuter Insomnie, Abhängigkeits-
potenzial

Tabelle 8
Die wichtigsten Medikamente zur Behandlung der Insomnie bei Älteren

Quelle: nach: Schwarz S 2010

Zur Verbesserung der Schlafqualität sollen belastende Gedanken an 
ne gative Tagesinhalte bzw. an Lebenssituationen, die negative Emo-
tionen hervorrufen, „vor der Schlafzimmertür“ zurückgelassen wer-
den. Diese sollen im Schlafraum durch konstruktive, schöne Visuali-
sierung und Traumreisen ersetzt werden. Das Ziel dieser Maßnah-
men ist es, Probleme außerhalb des Schlafzimmers zu lösen und den 
Schlafraum störungsfrei zu gestalten. Dies bedarf einer aktiven Aus-
einandersetzung mit gewohnten, behindernden Verhaltensmustern 
und Denkweisen und somit einer Umstellung und Neuorientierung.
Bei Patienten, die zu überlangen Bettzeiten und zum Grübeln nei-
gen, kann die Schlafrestriktionstherapie eine hilfreiche Option dar-
stellen. Ziel dabei ist es, über einige Tage hinweg ein leichtes 
Schlafdefizit aufzubauen. Dies fördert sowohl Schlafdruck als auch 
das nachfolgende Schlafvermögen. Sinnvoll könnte hier auch die 
Führung eines Schlaftagebuches über einen Zeitraum von zwei 
Wochen sein.

Zahlreiche Studien haben gezeigt, dass nicht medikamentöse The-
rapiemaßnahmen bei Insomnie, insbesondere kognitive Verhal-
tenstherapie (CBT) sowohl allein als auch in Kombination mit an-
deren schlafanstoßenden Substanzen auf lange Sicht der rein me-
dikamentösen Therapie einer Schlafstörung überlegen sind. Es exi-
stieren sehr viele bewährte Programme und Kombinationen, die 
über eine Reihe von Sitzungen häufig in Form von Gruppenthera-
pie, aber auch als Selbstlernprogramme angeboten werden. Meist 
handelt es sich um fünf bis acht Therapiesitzungen. Bausteine ei-
ner solchen CBT sind das Führen eines Schlaftagebuches, Interven-
tionen wie paradoxe Intention, Schlafrestriktion (zu Erhöhung des 
Schlafdruckes), Stimulus-Kontroll-Maßnahmen (um die Assoziation 
Bett : Schlaf wieder herzustellen und die zuvor bestehende Asso-
ziation Bett : qualvolle Schlaflosigkeit aufzulösen), Entspannungs-
maßnahmen, Information über biologische Schlaffunktion (z.B. Be-
deutung von Licht, Einfluss von Nahrungsmittel).

Bei regelmäßig wiederkehrenden Alpträumen wird eine psychothe-
rapeutische Auseinandersetzung empfohlen. Posttraumatische Be-
lastungsstörungen gehen sehr häufig mit Insomnien (insbesondere 
Ein- und Durchschlafstörungen, Alpträume mit regelmäßig wieder-
kehrenden Motiven) einher.

Wenn eine Schlafstörung die Hauptindikation für eine Psychothera-
pie ist, wird die kognitive Verhaltenstherapie als evidenzbasiertes Ver-
fahren empfohlen. Wenn die Schlafstörung Teilsymptom einer ande-
ren psychiatrischen Erkrankung ist, kommen auch andere, unter Um-
ständen störungsspezifische psychotherapeutische Verfahren in Be-
tracht (z.B. wäre bei einer PTSD eine Traumatherapie empfehlenswert 
und nicht nur eine auf den Schlaf konzentrierte Verhaltenstherapie). 
Allerdings liegen dazu bis dato keine evidenzbasierten Daten vor.

9. Besonderheiten bei älteren Menschen
Mehr als 40 Prozent der älteren Menschen klagen über Ein- und 
Durch schlafstörungen. Prädisponierende Faktoren für Insomnien sind:
• somatische und psychiatrische Co-Morbiditäten
• Gebrechlichkeit
• niedriger Bildungsgrad
• geringes Einkommen und
• Verlust des Lebenspartners
Insomnien bei Älteren werden zumeist ohne Ursachenabklärung 
und ohne psychoedukative Maßnahmen medikamentös behandelt. 
Oftmals sind organische Ursachen für Insomnien verantwortlich: 
Vor allem das Restless legs Syndrome (RLS) und das Schlaf-Apnoe-

Syndrom (SAS) führen neben anderen internistischen Erkrankungen 
zu vermehrtem nächtlichem Aufwachen mit Schlafqualitätsminde-
rung und konsekutiver Tagesmüdigkeit.

RLS zeigen eine Prävalenzrate von 25 Prozent bei älteren Menschen 
und können durch Gabe von nonergolinen Dopaminagonisten wie 
Ropinirol und Pramipexol gut behandelt werden. Davor sollte jedoch 
der Ferritinspiegel kontrolliert und bei einem Wert unter 50ng/ml 
substituiert werden, da ein niedriger Ferritinspiegel ein RLS-Syndrom 
aggravieren kann. Aber auch Antikonvulsiva (wie z.B. Gabapentin 
und Opioide) haben sich bewährt). Die Diagnose eines RLS beruht 
besonders in der Geriatrie auf der Beobachtung (motorische Unru-
he, Reiben und Umfassen der Beine, Wippen mit umfassten Beinen, 
herumgehen) – siehe RLS-Kriterien (Hening et al. 2009).

Bei Demenzpatienten kommt es zu einer verstärkten Degeneration 
chronobiologischer Systeme. Bei REM-Schlafverhaltensstörungen, 
die vor allem Lewy-Body-als auch Parkinson-Demenzpatienten zei-
gen, kommt es nicht zur physiologischen Relaxation der Muskeln 
im REM-Schlaf. Alkohol und SSRI sowie SNRI und Selegilin können 
diese REM-Schlaf-Verhaltensstörungen verstärken. In der Therapie 
hat sich Clonazepam 0,5 bis 1mg, auch längerfristig verordnet, gut 
bewährt.

9.1.  Therapie von Insomnien bei älteren  Menschen
Vor der Verordnung von Hypnotika sollten bei allen Patienten psy-
choedukative Maßnahmen versucht werden. Bei einzelnen Patien-
ten sind auch Verhaltenstherapie, Lichttherapie am Morgen, auto-
genes Training oder progressive Muskelrelaxation sinnvoll. Insge-
samt sind jedoch nicht pharmakologische Verfahren und Schlafhy-
gienemaßnahmen bei älteren Menschen wenig evaluiert, und die 
Evidenzlage ist gering (Ebben et al. 2009; Fetveit 2009).

In der medikamentösen Auswahl sollte immer auf Hangover-Effek-
te, Aktivitätsminderung und Sturzgefahr geachtet werden. Medika-
mente gegen Insomnien im Alter sind in ihrer Langzeitwirksamkeit 
nicht geprüft, und es liegen kaum doppelblinde und plazebokon-
trollierte Studien vor. Eine medikamentöse Therapie der Schlafstö-
rung über einen Zeitraum von zehn Tagen bis maximal vier Wochen 
muss immer kritisch geprüft werden. Bei älteren Menschen gibt es 
für eine länger dauernde pharmakologische Therapie von primären 
Insomnien keine wissenschaftliche Evidenz. Die verabreichte „Off-
Label-Medikation“ sollte kein Abhängigkeitspotenzial aufweisen. 
Ausnahmen hiervon sind schwere psychiatrische Komorbiditäten, 
Low-Dose-Abhängigkeit und palliative Gesamtkonzepte.

9.1.1. Benzodiazepine und Nicht-Benzodiazepin-Hypnotika. 
Diese Substanzen können über einen kurzen Zeitraum von maximal 
vier bis sechs Wochen eingesetzt werden, wenn das erhöhte Sturz-
risiko, das Suchtpotenzial und eine mögliche Toleranzentwicklung 
beachtet werden. Benzodiazepine mit langer Halbwertszeit können 
nicht nur das Sturzrisiko erhöhen, sondern auch die Kognition mas-
siv verschlechtern. Da Benzodiazepine wegen der zentral sedieren-
den und muskelrelaxierenden Wirkung nicht nur eine erhöhte 
Sturzgefahr aufweisen, sondern auch die kognitive Leistungsfähig-
keit reduzieren, sollten diese bei Demenzpatienten nicht eingesetzt 
werden. Demenzpatienten zeigen auch vermehrt paradoxe Wir-
kungen und delirante Symptome. Nach Langzeitanwendung 
kommt es bei plötzlich stationär aufgenommenen Patienten regel-
mäßig zu teils lebensbedrohlichen Entzugserscheinungen mit vege-
tativen Störungen, Agitation, deliranter Unruhe und epileptischen 
Anfällen. Trotz dieses Gefahrenpotenzials werden Benzodiazepine 
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sehr häufig eingesetzt. So zeigte eine kanadische Studie mit über 
2.000 Heimbewohnern, dass die Hälfte der Patienten Benzodiazepi-
ne erhielt (Voyer et al. 2006).
 
9.1.2. Omega-I-Benzodiazepinrezeptoragonisten (Z-Substanzen): 
Zolpidem ist ein Nicht-Benzodiazepin, seine Langzeitwirksamkeit bei 
Insomnien im höheren Lebensalter ist am besten belegt. Eine der Ne-
benwirkungen kann Benommenheit sein. Die Anzahl von Hüftfraktu-
ren nach Sturz war in einer großen Fallkontrollstudie von Wang et al. 
2001 bei älteren Patienten verdoppelt. Andere seltene Nebenwirkun-
gen sind Halluzinationen, Wahnvorstellungen und Delirien. Auch Re-
bound-Insomnien kommen bei geringeren Absetzphänomenen vor. 

9.1.3 Antipsychotika. Auch Antipsychotika wurden primär nicht zur 
Behandlung von Insomnien entwickelt. Niedrig potente Neuroleptika 
der älteren Generation zeigen stärker sedierende Eigenschaften und 
werden deshalb gerne verwendet. Bei dementen Patienten mit 
gleichzeitig bestehenden schweren Verhaltensstörungen zeigt Rispe-
ridon (0,5 bis 1,0mg) eine Stabilisierung des Schlaf-Wach-Rhythmus, 
ohne selbst sedierende Eigenschaften zu besitzen. Im Gegensatz zu 
Melperon zeigt Risperidon weniger häufig Schwindel, Gangunsicher-
heit und Tagessedierung. Das häufig verwendete Prothipendyl wirkt 
gut schlafinduzierend und zeigt kaum anticholinerge Nebenwirkun-
gen, ist in Überdosierung jedoch sehr toxisch. Wegen ihrer antidopa-
minerger Eigenschaften sind Antipsychotika jedoch im Hinblick auf 
RLS mit Vorsicht einzusetzen, wegen 5-HT2-blockierender Eigen-
schaften auch im Hinblick auf schlafbezogene Atmungsstörungen.

9.1.4. Antihistaminika. Da Antihistaminika deutlich anticholinerge 
Nebenwirkungen haben und neben deliranten Zuständen auch zur 
Obstipation und Harnverhaltung beitragen können, sollten sie bei äl-
teren Patienten nicht zum Einsatz kommen. 

9.1.5. Melatonin und Melatoninrezeptoragonisten. Etwa 50 
Prozent aller älteren Menschen mit Insomnien zeigen eine nächtli-
che reduzierte Melatoninsekretion. In Studien ist belegt, dass aus-
reichende Bewegung im Freien (vormittags und nachmittags je 
zwei Stunden) die Melatoninspiegel erhöhen. Agomelatin, ein me-
latonerges Antidepressivum, wäre für die Indikation Insomnie zwar 
günstig, wurde diesbezüglich jedoch noch zu wenig untersucht.

9.1.6. Pregabalin
Schlafstörungen sind eine häufige Komorbidität von Schmerzsyn-
dromen und Angsterkrankungen. Klinische Studien konnten zei-
gen, dass der Kalziumkanalmodulator Pregabalin komorbide 
Schlafstörungen bei neuropathischen Schmerzzuständen und bei 
generalisierter Angststörung effektiv lindern kann. Beim Einsatz 
von Pregabalin sollte v.a. auf die Nierenfunktion des Patienten und 
eine etwaige ZNS-beeinflussende Komedikation (z.B. Lorazepam, 
Opioide) geachtet werden.

Tabelle 8 listet die häufigsten Medikamente zur Behandlung von 
 Insomnien sowie ihre Dosierungen auf.

10.  Besonderheiten bei Kindern und  
Jugendlichen

Im Einschulungsalter liegen laut der aktuellen Kölner Kinderschlaf-
studie am häufigsten Ein- und Durchschlafstörungen (18 Prozent) 
vor, gefolgt von Alpträumen (14 Prozent) und Schlafwandeln (drei 
Prozent) sowie Pavor nocturnus (Nachtschreck, vier Prozent). Bei 
fünf bis zehn Prozent handelt es sich um eine schwere Störung, die 
auch mit Verhaltensauffälligkeiten verbunden ist. Ein- und Durch-
schlafstörungen kommen deutlich häufiger vor, wenn man die Kin-
der befragt. Bei der Diagnostik kindlicher Schlafprobleme sollten 
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Substanz Handelsname Stoffklasse
Dosierung  
bei Älteren

Kommentar zur Insomnie-Therapie   
im höheren Alter

Agomelatin Valdoxan®

Melatoninagonist 
und Serotonin-

rezeptorantagonist
25–50mg Kein Wirknachweis, Transaminasenerhöhung, Schwindel

Diphenhyd-
ramin

Calmaben®,  
Dibondrin® Noctor® Antihistaminikum 50mg

Unbewiesene Wirkung, zahlreiche Risiken, keine  
Empfehlung

Melatonin Circadin® Melatonin 2–4mg
Gut verträglich, keine Toleranz- und Entzugssymptome,  
geringes Suchtpotenzial

Melperon Buronil® Neuroleptikum 25–50mg Zahlreiche Risiken

Mirtazapin
Mirtabene®, Mirtel®,

Remeron® SolTab
Antidepressivum  

NASSA
7,5–15mg

Orthostatische Störungen, metabolische Auswirkungen, 
Wirkung bei Patienten ohne Depression nicht belegt

Oxazepam
Adumbran®,  

Anxiolit®, Praxiten® Benzodiazapin 10mg
Zahlreiche Risiken, hohes Abhängigkeitspotenzial,  
keine Empfehlung

Prothipendyl Dominal® forte Neuroleptikum 40–80mg Orthostase, EPS, kein sicherer Wirknachweis

Trazodon Trittico® Antidepressivum 
SARI

25–75mg
Orthostatische Hypotonie, Sturzgefahr; Indikation für 
Schlafstörungen im Rahmen einer Depression

Triazolam Halcion® Benzodiazepin 0,25mg
Zahlreiche Risiken, hohes Abhängigkeitspotenzial,  
keine Empfehlung

Zopiclon Somnal®
GABA- 

Rezeptoragonist
3,75–7,5mg

Zur kurzen Behandlung akuter Insomnie, Abhängigkeits-
potenzial

Zolpidem
Ivadal®, Mondeal®, 

Zoldem®

Omega1- 
Benzodiazepin-
rezeptoragonist

5–10mg
Zur kurzen Behandlung akuter Insomnie, Abhängigkeits-
potenzial

Tabelle 8
Die wichtigsten Medikamente zur Behandlung der Insomnie bei Älteren

Quelle: nach: Schwarz S 2010

Zur Verbesserung der Schlafqualität sollen belastende Gedanken an 
ne gative Tagesinhalte bzw. an Lebenssituationen, die negative Emo-
tionen hervorrufen, „vor der Schlafzimmertür“ zurückgelassen wer-
den. Diese sollen im Schlafraum durch konstruktive, schöne Visuali-
sierung und Traumreisen ersetzt werden. Das Ziel dieser Maßnah-
men ist es, Probleme außerhalb des Schlafzimmers zu lösen und den 
Schlafraum störungsfrei zu gestalten. Dies bedarf einer aktiven Aus-
einandersetzung mit gewohnten, behindernden Verhaltensmustern 
und Denkweisen und somit einer Umstellung und Neuorientierung.
Bei Patienten, die zu überlangen Bettzeiten und zum Grübeln nei-
gen, kann die Schlafrestriktionstherapie eine hilfreiche Option dar-
stellen. Ziel dabei ist es, über einige Tage hinweg ein leichtes 
Schlafdefizit aufzubauen. Dies fördert sowohl Schlafdruck als auch 
das nachfolgende Schlafvermögen. Sinnvoll könnte hier auch die 
Führung eines Schlaftagebuches über einen Zeitraum von zwei 
Wochen sein.

Zahlreiche Studien haben gezeigt, dass nicht medikamentöse The-
rapiemaßnahmen bei Insomnie, insbesondere kognitive Verhal-
tenstherapie (CBT) sowohl allein als auch in Kombination mit an-
deren schlafanstoßenden Substanzen auf lange Sicht der rein me-
dikamentösen Therapie einer Schlafstörung überlegen sind. Es exi-
stieren sehr viele bewährte Programme und Kombinationen, die 
über eine Reihe von Sitzungen häufig in Form von Gruppenthera-
pie, aber auch als Selbstlernprogramme angeboten werden. Meist 
handelt es sich um fünf bis acht Therapiesitzungen. Bausteine ei-
ner solchen CBT sind das Führen eines Schlaftagebuches, Interven-
tionen wie paradoxe Intention, Schlafrestriktion (zu Erhöhung des 
Schlafdruckes), Stimulus-Kontroll-Maßnahmen (um die Assoziation 
Bett : Schlaf wieder herzustellen und die zuvor bestehende Asso-
ziation Bett : qualvolle Schlaflosigkeit aufzulösen), Entspannungs-
maßnahmen, Information über biologische Schlaffunktion (z.B. Be-
deutung von Licht, Einfluss von Nahrungsmittel).

Bei regelmäßig wiederkehrenden Alpträumen wird eine psychothe-
rapeutische Auseinandersetzung empfohlen. Posttraumatische Be-
lastungsstörungen gehen sehr häufig mit Insomnien (insbesondere 
Ein- und Durchschlafstörungen, Alpträume mit regelmäßig wieder-
kehrenden Motiven) einher.

Wenn eine Schlafstörung die Hauptindikation für eine Psychothera-
pie ist, wird die kognitive Verhaltenstherapie als evidenzbasiertes Ver-
fahren empfohlen. Wenn die Schlafstörung Teilsymptom einer ande-
ren psychiatrischen Erkrankung ist, kommen auch andere, unter Um-
ständen störungsspezifische psychotherapeutische Verfahren in Be-
tracht (z.B. wäre bei einer PTSD eine Traumatherapie empfehlenswert 
und nicht nur eine auf den Schlaf konzentrierte Verhaltenstherapie). 
Allerdings liegen dazu bis dato keine evidenzbasierten Daten vor.

9. Besonderheiten bei älteren Menschen
Mehr als 40 Prozent der älteren Menschen klagen über Ein- und 
Durch schlafstörungen. Prädisponierende Faktoren für Insomnien sind:
• somatische und psychiatrische Co-Morbiditäten
• Gebrechlichkeit
• niedriger Bildungsgrad
• geringes Einkommen und
• Verlust des Lebenspartners
Insomnien bei Älteren werden zumeist ohne Ursachenabklärung 
und ohne psychoedukative Maßnahmen medikamentös behandelt. 
Oftmals sind organische Ursachen für Insomnien verantwortlich: 
Vor allem das Restless legs Syndrome (RLS) und das Schlaf-Apnoe-

Syndrom (SAS) führen neben anderen internistischen Erkrankungen 
zu vermehrtem nächtlichem Aufwachen mit Schlafqualitätsminde-
rung und konsekutiver Tagesmüdigkeit.

RLS zeigen eine Prävalenzrate von 25 Prozent bei älteren Menschen 
und können durch Gabe von nonergolinen Dopaminagonisten wie 
Ropinirol und Pramipexol gut behandelt werden. Davor sollte jedoch 
der Ferritinspiegel kontrolliert und bei einem Wert unter 50ng/ml 
substituiert werden, da ein niedriger Ferritinspiegel ein RLS-Syndrom 
aggravieren kann. Aber auch Antikonvulsiva (wie z.B. Gabapentin 
und Opioide) haben sich bewährt). Die Diagnose eines RLS beruht 
besonders in der Geriatrie auf der Beobachtung (motorische Unru-
he, Reiben und Umfassen der Beine, Wippen mit umfassten Beinen, 
herumgehen) – siehe RLS-Kriterien (Hening et al. 2009).

Bei Demenzpatienten kommt es zu einer verstärkten Degeneration 
chronobiologischer Systeme. Bei REM-Schlafverhaltensstörungen, 
die vor allem Lewy-Body-als auch Parkinson-Demenzpatienten zei-
gen, kommt es nicht zur physiologischen Relaxation der Muskeln 
im REM-Schlaf. Alkohol und SSRI sowie SNRI und Selegilin können 
diese REM-Schlaf-Verhaltensstörungen verstärken. In der Therapie 
hat sich Clonazepam 0,5 bis 1mg, auch längerfristig verordnet, gut 
bewährt.

9.1.  Therapie von Insomnien bei älteren  Menschen
Vor der Verordnung von Hypnotika sollten bei allen Patienten psy-
choedukative Maßnahmen versucht werden. Bei einzelnen Patien-
ten sind auch Verhaltenstherapie, Lichttherapie am Morgen, auto-
genes Training oder progressive Muskelrelaxation sinnvoll. Insge-
samt sind jedoch nicht pharmakologische Verfahren und Schlafhy-
gienemaßnahmen bei älteren Menschen wenig evaluiert, und die 
Evidenzlage ist gering (Ebben et al. 2009; Fetveit 2009).

In der medikamentösen Auswahl sollte immer auf Hangover-Effek-
te, Aktivitätsminderung und Sturzgefahr geachtet werden. Medika-
mente gegen Insomnien im Alter sind in ihrer Langzeitwirksamkeit 
nicht geprüft, und es liegen kaum doppelblinde und plazebokon-
trollierte Studien vor. Eine medikamentöse Therapie der Schlafstö-
rung über einen Zeitraum von zehn Tagen bis maximal vier Wochen 
muss immer kritisch geprüft werden. Bei älteren Menschen gibt es 
für eine länger dauernde pharmakologische Therapie von primären 
Insomnien keine wissenschaftliche Evidenz. Die verabreichte „Off-
Label-Medikation“ sollte kein Abhängigkeitspotenzial aufweisen. 
Ausnahmen hiervon sind schwere psychiatrische Komorbiditäten, 
Low-Dose-Abhängigkeit und palliative Gesamtkonzepte.

9.1.1. Benzodiazepine und Nicht-Benzodiazepin-Hypnotika. 
Diese Substanzen können über einen kurzen Zeitraum von maximal 
vier bis sechs Wochen eingesetzt werden, wenn das erhöhte Sturz-
risiko, das Suchtpotenzial und eine mögliche Toleranzentwicklung 
beachtet werden. Benzodiazepine mit langer Halbwertszeit können 
nicht nur das Sturzrisiko erhöhen, sondern auch die Kognition mas-
siv verschlechtern. Da Benzodiazepine wegen der zentral sedieren-
den und muskelrelaxierenden Wirkung nicht nur eine erhöhte 
Sturzgefahr aufweisen, sondern auch die kognitive Leistungsfähig-
keit reduzieren, sollten diese bei Demenzpatienten nicht eingesetzt 
werden. Demenzpatienten zeigen auch vermehrt paradoxe Wir-
kungen und delirante Symptome. Nach Langzeitanwendung 
kommt es bei plötzlich stationär aufgenommenen Patienten regel-
mäßig zu teils lebensbedrohlichen Entzugserscheinungen mit vege-
tativen Störungen, Agitation, deliranter Unruhe und epileptischen 
Anfällen. Trotz dieses Gefahrenpotenzials werden Benzodiazepine 
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 4. morgendliches Aufwachen (Zeit, Spontaneität, Befinden)
 5. Tagesschläfchen (Zeit, Qualität)
 6.  Störungen des Tagesablaufs (Schule, Arbeit, soziale Interaktionen)
 7.  Schul- und Entwicklungsgeschichte des Kindes, medizinische 

Probleme (Probleme mit dem Größenwachstum, Übergewicht, 
Enuresis, gastroösophagialer Reflux, Tonsillitis oder Pharyngitis, 
Mundatmung, otolaryngologische Erkrankungen)

 8.  Medikamentenanamnese
 9.  Familiäre Anamnese von Schlafproblemen (Parasomnien, 

Schlafapnoe, Restless Legs Syndrome, periodische Schlafbewe-
gungen, Narkolepsie, zirkadiane Rhythmusstörungen)

 10.  Verhaltens- und psychologische Probleme
 11.  soziales Umfeld (Familienstruktur und -funktion, Stressoren)

EEG ist bei Pavor nocturnus und Schlafwandeln indiziert, Schlafla-
bor immer bei Hypersomnien, Schlafapnoe, Narkolepsie und RLS. 
Eine Leistungsdiagnostik ist bei fraglicher Beeinträchtigung der In-
telligenz vorzusehen, sowie die komplette Komorbiditätsabklärung 
entsprechend dem vermuteten Störungsbild.

10.10.  Behandlung der Insomnien im Kindes- und Jugendalter
Am Beginn steht die Psychoedukation gefolgt von Aufklärung über 
Schlafhygiene. Verhaltensorientierte Methoden und Entspannungs-
techniken sind die nächsten Schritte. Medikamentöse Behandlung 
ist bei Kindern bei Narkolepsie, RLS und bei schwerer Schlafphasen-
verzögerung indiziert, wobei es sich bei der Verordnung von Medi-
kamenten für betroffene Kinder und Jugendliche immer um eine 
Off-Label-Behandlung handelt.

Der Einsatz von Melatonin wird aktuell bei Kindern untersucht und 
zeigt einen guten Effekt auf die Reduktion von Schlaflosigkeit, wäh-
rend Verhaltenstherapie im Vergleich dazu gute Effekte auf die 
Schlaflatenz zeigt. Die empfohlene Dosis von Melatonin liegt bei 
0,05mg/kg, als Nebenwirkungen sind Kopfschmerzen in den ersten 
Tagen beschrieben. Die Einnahme erfolgt ein bis zwei Stunden vor 
der Schlafenszeit. In nur einer Woche tritt ein zufriedenstellender  
Erfolg ein.

11. Zusammenfassung
Die Inzidenz für Schlafstörungen liegt – Studien zufolge – bei etwa 
zehn Prozent der Bevölkerung. Die Prävalenz für Insomnien nimmt 
mit steigendem Lebensalter zu. Zwischen 75 und 90 Prozent aller 
Personen mit Schlafstörungen leiden unter einer (psychiatrischen) 
Komorbidität. Die Kosten für unbehandelte Insomnien sind erheb-
lich und werden vor allem aufgrund von Unfällen und Einbußen der 
Produktivität im täglichen Leben verursacht.

Insomnien umfassen ein breites Spektrum an Störungsbildern. Die 
Diagnostik von Insomnien muss daher umfassend sein. Sie beinhal-
tet nicht apparative, apparative und Leistungsdiagnostik. Vor Be-
ginn jeglicher Therapie einer Insomnie steht die Psychoedukation 
mit genauer Aufklärung über Schlaf, Schlafmuster und „Schlafmy-
then“ sowie der Erklärung der Bestandteile einer guten Schlafhy-
giene. Erst wenn diese Maßnahmen wirkungslos bleiben, sollten 
weitere therapeutische Schritte gesetzt werden.

In der medikamentösen Therapie der Insomnie steht nach wie vor 
der Einsatz von Benzodiazepinen und Z-Substanzen an erster 
Stelle in der Kurz- als auch in der Langzeitbehandlung. Das Ne-
benwirkungs- und Wechselwirkungsprofil muss gerade bei Ben-
zodiazepinen besonders beachtet werden. Auch schlafanstoßen-

de Antidepressiva erweisen sich, vor allem bei Vorliegen psychia-
trischer Komorbiditäten, als sinnvoll und wirksam. Antipsychotika 
der zweiten Generation haben bei bestimmten Formen der In-
somnie ebenfalls eine protherapeutische Wirkung. Psychothera-
peutische und hier vor allem verhaltenstherapeutische Ansätze 
haben sich in der Behandlung bestimmter Formen der Insomnie 
bewährt.

Beim älteren Menschen nehmen Schlafstörungen deutlich zu. Über 
40 Prozent der über 65-Jährigen klagen über Ein- und/oder Durch-
schlafstörungen. Vor der Verordnung von Medikamenten sollte 
auch hier der Einsatz von Psychoedukation erprobt werden. Wenn 
Medikamente zum Einsatz kommen, so ist auf Komorbiditäten, 
Wechselwirkungen mit anderen Medikamenten sowie weitere Fak-
toren, wie etwa die Erhöhung der Sturzneigung, zu achten.

Kinder sind ebenfalls nicht selten von verschiedenen Formen der 
Insomnie betroffen. In das diagnostische Gespräch müssen Kinder, 
so dies möglich ist, unbedingt miteinbezogen werden, da sie häu-
figer Ein- und Durchschlafstörungen angeben, als dies von den El-
tern beobachtet wird. In der Behandlung steht auch bei dieser Per-
sonengruppe die Psychoedukation an erster Stelle, gefolgt von 
verhaltensorientierten Maßnahmen und Entspannungstechniken. 
Eine medikamentöse Therapie ist lediglich bei schweren Verlaufs-
formen der Narkolepsie, des Restless Legs Syndrome sowie bei 
schwerer Schlafphasenverzögerung indiziert. Werden Medikamen-
te zur Therapie der Insomnie bei Kindern und Jugendlichen einge-
setzt, so handelt es sich immer um Off-Label-Verordnungen. Die 
dargestellten Empfehlungen unterscheiden sich zum Teil von den 
zugelassenen Indikationen. Bitte beachten Sie die aktuellen Fach-
informationen.  n
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deshalb auch die Kinder miteinbezogen werden. Mädchen und Bu
ben sind in gleicher Weise betroffen, häufig ist das Auftreten in 
Kombination mit anderen Erkrankungen. Bruxismus ist ebenfalls 
eine häufige nächtliche Bewegungsstörung, die mit 14 bis 17 
 Prozent in der Kindheit die höchste Prävalenzrate zeigt und mit 
steigendem Lebensalter abnimmt. Der Zusammenhang von Schlaf
problemen und psychischen Störungen ist für Angststörungen, 
Depressionen, posttraumatische Belastungsstörungen, Zwänge, 
dem hyperkinetischen Syndrom und Substanzabusus gut unter
sucht. In diesen Fällen steht in der Regel die Behandlung der 
Grunderkrankung im Vordergrund.

Insomnien bei Kindern führen zu hyperaktivem oder anderem auf
fälligem Verhalten. Tagesmüdigkeit bei Kindern und Jugendlichen 
kann ein erstes Symptom von Narkolepsie, Schlafapnoe oder verzö
gertem Schlafphasensyndrom sein. Störungen des Schlafs durch 
mangelnde Schlafhygiene ist die häufigste und am leichtesten zu 
behebende Störung. Gegen Bruxismus hat sich Clonazepam sehr 
bewährt (Saletu et al. 2005, Saletu et al. 2010).

10.1. Verzögertes Schlafphasensyndrom
Kinder mit verzögertem Schlafphasensyndrom klagen darüber, 
nicht vor drei bis fünf Uhr morgens einschlafen zu können. Bei die
ser Patientengruppe handelt es sich meist um Teenager. Die Betrof
fenen haben große Mühe, rechtzeitig zur Schule aufzustehen. Es 
scheint sich bei diesem Problem um eine Veränderung der Mela
toninausschüttung zu handeln. Neben einer Verhaltenstherapie hat 
sich hier auch eine Melatoninbehandlung zur Verkürzung der Ein
schlafzeit als sinnvoll erwiesen.

10.2. Narkolepsie
Die Tagesschläfrigkeit von Kindern, die an Narkolepsie leiden, ist 
mit der von gesunden Kindern nicht zu vergleichen. Narkolepti
sche Kinder können beim Sprechen, Essen oder sogar auf dem 
Fahrrad plötzlich einschlafen. Sie erfahren mehrmals am Tag un
kontrollierte Schlafattacken, haben beim Einschlafen visuelle Hallu
zinationen und hören bizarre Töne. Beim Einschlafen und Erwa
chen kann es zu Bewegungsunfähigkeit und Sprachblockierung 
kommen. Ein Lachen oder eine Aufregung kann den plötzlichen 
Verlust des Muskeltonus auslösen. Die Dauer solcher Schlafatta
cken reicht von wenigen Sekunden bis zu einer halben Stunde. Die 
Behandlung wird mit Methylphenidat, Modafinil oder Zopiclone 
bei frakturiertem Nachtschlaf durchgeführt. Cave! Das Narkolep
sieKataplexieSyndrom ist in Österreich deutlich unterdiagnosti
ziert. Vom Erstauftreten bis zur Diagnosestellung vergeht häufig 
mehr als ein Jahrzehnt.

Narkolepsie kommt in seltenen Fällen auch bei Erwachsenen vor. In 
Deutschland (für Österreich liegen keine Zahlen vor) leiden laut 
Schätzungen der Deutschen Gesellschaft für Schlafforschung rund 
40.000 Erwachsene an Narkolepsie. Die Ursachen für die Narkolep
sie sind unbekannt. Wie bei Kindern werden auch beim erwachse
nen Narkolepsiepatienten Modafinil und Methylphenidat zur Be
handlung eingesetzt. Seit einigen Jahren ist innerhalb der EU zu
dem Sodium oxybate (SXB) zur Therapie der Narkolepsie mit Kata
plexie beim Erwachsenen zugelassen. In einer rezenten Übersichts
arbeit (Alshaikh et al. 2012) zeigte sich, dass SXB Kataplexie und 
Tagesschläfrigkeit signifikant verringern kann.

10.3. Schlafwandeln
Ein typisches Verhalten beim Schlafwandeln ist das aufrechte Sit
zen im Bett. Es kommt aber auch vor, dass Kinder tatsächlich im 

Schlaf wandeln und dabei den Eindruck erwecken, als wollten sie 
„fortgehen“. In machen Fällen kommt es auch zu unpassenden 
Verhaltensweisen, z.B. wenn schlafwandelnde Kinder in einen 
Schrank urinieren. Am häufigsten kommt Schlafwandeln bei Kin
dern im Alter zwischen vier und acht Jahren vor. Es tritt gewöhn
lich im ersten Drittel der Nacht, also in der tiefsten Schlafphase, 
auf. Da Kinder in der Regel aus dem Schlafwandeln „herauswach
sen“, ist eine medikamentöse Behandlung selten notwendig. Al
lerdings sollten für schlafwandelnde Kinder Sicherheitsvorkehrun
gen getroffen werden.

10.4. Pavor nocturnus
Wenn Eltern mitten in der Nacht von den gellenden Schreien ihres 
Kindes geweckt werden, finden sie es oft im Bett aufrecht sitzend 
vor, mit erhitztem Gesicht und in Schweiß gebadet. Wenn es 
dann aufwacht, ist es verwirrt, desorientiert und kann sich auch 
an keine „bösen Träume“ erinnern. Am nächsten Morgen weiß es 
gewöhnlich nichts mehr von den Vorgängen in der Nacht. Nächt
liche Panikattacken kommen am häufigsten im Alter zwischen 
vier und zwölf Jahren vor. Clonazepam hat sich wegen seiner den 
Tiefschlaf reduzierenden und AntiArousalWirkung klinisch sehr 
bewährt.

10.5. Alpträume
Alpträume treten gewöhnlich in einer späteren Schlafphase als Pa
nikattacken auf, wenn der Traumschlaf seinen Höhepunkt erreicht. 
Bei Alpträumen kommt es selten zu Äußerungen wie Reden, 
Schreien oder um sich schlagen. Im Alter von drei bis sechs Jahren 
treten sie am häufigsten auf und lassen dann wieder nach.

10.6.  Nächtliche rhythmische Bewegungs störungen
Säuglinge und Kleinkinder fallen beim Schlafeintritt manchmal in 
rhythmische Bewegungen, vermutlich um sich auf diese Weise zu 
beruhigen. Obwohl Kinder dabei mit Kopf oder Körper gegen die 
Stangen ihres Gitterbettes oder gegen die Bettwand schlagen kön
nen – was die Eltern sehr erschreckt –, verletzen sie sich fast nie. 
Ab dem vierten Lebensjahr nimmt dieses Verhalten wieder ab.

10.7. Restless Legs Syndrome (RLS)
RLS führt durch die Bewegungen der Beine oder auch Arme im 
Schlaf zu Tagesmüdigkeit und ADHSähnlichen Symptomen. Es 
wird wie bei Erwachsenen (allerdings off label) mit Selegilin be
handelt.

10.8. Schlafapnoe
Kinder, die an Schlafapnoe leiden, schnarchen laut und klagen über 
morgendliche Kopfschmerzen. In manchen Fällen kommt es auch 
zu häufigen Entzündungen der oberen Atemwege. Die Behandlung 
besteht in Gewichtsreduktion, Schlafpositionsänderung und/oder 
Entfernung der Andenoide/Tonsillen sowie CPAPTherapie

10.9. Diagnostik
Die Diagnostik kindlicher Insomnien sollte sehr ausführlich und un
ter Einbeziehung der Eltern sowie genauer Befragung der Kinder 
erfolgen:
 1.  gegenwärtiges Problem (Timing, erschwerende und entlasten

de Faktoren)
 2.  Schlafmuster (abendliche Aktivitäten, Schlafroutine, Bettzeit, 

Zeit bis zum Einschlafen, nächtliches Aufwachen und Reaktion 
der Eltern darauf, Schnarchen)

 3.  Schlafumgebung (Lärm und Licht im Raum, geteiltes Schlaf
zimmer)
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 4. morgendliches Aufwachen (Zeit, Spontaneität, Befinden)
 5. Tagesschläfchen (Zeit, Qualität)
 6.  Störungen des Tagesablaufs (Schule, Arbeit, soziale Interaktionen)
 7.  Schul- und Entwicklungsgeschichte des Kindes, medizinische 

Probleme (Probleme mit dem Größenwachstum, Übergewicht, 
Enuresis, gastroösophagialer Reflux, Tonsillitis oder Pharyngitis, 
Mundatmung, otolaryngologische Erkrankungen)

 8.  Medikamentenanamnese
 9.  Familiäre Anamnese von Schlafproblemen (Parasomnien, 

Schlafapnoe, Restless Legs Syndrome, periodische Schlafbewe-
gungen, Narkolepsie, zirkadiane Rhythmusstörungen)

 10.  Verhaltens- und psychologische Probleme
 11.  soziales Umfeld (Familienstruktur und -funktion, Stressoren)

EEG ist bei Pavor nocturnus und Schlafwandeln indiziert, Schlafla-
bor immer bei Hypersomnien, Schlafapnoe, Narkolepsie und RLS. 
Eine Leistungsdiagnostik ist bei fraglicher Beeinträchtigung der In-
telligenz vorzusehen, sowie die komplette Komorbiditätsabklärung 
entsprechend dem vermuteten Störungsbild.

10.10.  Behandlung der Insomnien im Kindes- und Jugendalter
Am Beginn steht die Psychoedukation gefolgt von Aufklärung über 
Schlafhygiene. Verhaltensorientierte Methoden und Entspannungs-
techniken sind die nächsten Schritte. Medikamentöse Behandlung 
ist bei Kindern bei Narkolepsie, RLS und bei schwerer Schlafphasen-
verzögerung indiziert, wobei es sich bei der Verordnung von Medi-
kamenten für betroffene Kinder und Jugendliche immer um eine 
Off-Label-Behandlung handelt.

Der Einsatz von Melatonin wird aktuell bei Kindern untersucht und 
zeigt einen guten Effekt auf die Reduktion von Schlaflosigkeit, wäh-
rend Verhaltenstherapie im Vergleich dazu gute Effekte auf die 
Schlaflatenz zeigt. Die empfohlene Dosis von Melatonin liegt bei 
0,05mg/kg, als Nebenwirkungen sind Kopfschmerzen in den ersten 
Tagen beschrieben. Die Einnahme erfolgt ein bis zwei Stunden vor 
der Schlafenszeit. In nur einer Woche tritt ein zufriedenstellender  
Erfolg ein.

11. Zusammenfassung
Die Inzidenz für Schlafstörungen liegt – Studien zufolge – bei etwa 
zehn Prozent der Bevölkerung. Die Prävalenz für Insomnien nimmt 
mit steigendem Lebensalter zu. Zwischen 75 und 90 Prozent aller 
Personen mit Schlafstörungen leiden unter einer (psychiatrischen) 
Komorbidität. Die Kosten für unbehandelte Insomnien sind erheb-
lich und werden vor allem aufgrund von Unfällen und Einbußen der 
Produktivität im täglichen Leben verursacht.

Insomnien umfassen ein breites Spektrum an Störungsbildern. Die 
Diagnostik von Insomnien muss daher umfassend sein. Sie beinhal-
tet nicht apparative, apparative und Leistungsdiagnostik. Vor Be-
ginn jeglicher Therapie einer Insomnie steht die Psychoedukation 
mit genauer Aufklärung über Schlaf, Schlafmuster und „Schlafmy-
then“ sowie der Erklärung der Bestandteile einer guten Schlafhy-
giene. Erst wenn diese Maßnahmen wirkungslos bleiben, sollten 
weitere therapeutische Schritte gesetzt werden.

In der medikamentösen Therapie der Insomnie steht nach wie vor 
der Einsatz von Benzodiazepinen und Z-Substanzen an erster 
Stelle in der Kurz- als auch in der Langzeitbehandlung. Das Ne-
benwirkungs- und Wechselwirkungsprofil muss gerade bei Ben-
zodiazepinen besonders beachtet werden. Auch schlafanstoßen-

de Antidepressiva erweisen sich, vor allem bei Vorliegen psychia-
trischer Komorbiditäten, als sinnvoll und wirksam. Antipsychotika 
der zweiten Generation haben bei bestimmten Formen der In-
somnie ebenfalls eine protherapeutische Wirkung. Psychothera-
peutische und hier vor allem verhaltenstherapeutische Ansätze 
haben sich in der Behandlung bestimmter Formen der Insomnie 
bewährt.

Beim älteren Menschen nehmen Schlafstörungen deutlich zu. Über 
40 Prozent der über 65-Jährigen klagen über Ein- und/oder Durch-
schlafstörungen. Vor der Verordnung von Medikamenten sollte 
auch hier der Einsatz von Psychoedukation erprobt werden. Wenn 
Medikamente zum Einsatz kommen, so ist auf Komorbiditäten, 
Wechselwirkungen mit anderen Medikamenten sowie weitere Fak-
toren, wie etwa die Erhöhung der Sturzneigung, zu achten.

Kinder sind ebenfalls nicht selten von verschiedenen Formen der 
Insomnie betroffen. In das diagnostische Gespräch müssen Kinder, 
so dies möglich ist, unbedingt miteinbezogen werden, da sie häu-
figer Ein- und Durchschlafstörungen angeben, als dies von den El-
tern beobachtet wird. In der Behandlung steht auch bei dieser Per-
sonengruppe die Psychoedukation an erster Stelle, gefolgt von 
verhaltensorientierten Maßnahmen und Entspannungstechniken. 
Eine medikamentöse Therapie ist lediglich bei schweren Verlaufs-
formen der Narkolepsie, des Restless Legs Syndrome sowie bei 
schwerer Schlafphasenverzögerung indiziert. Werden Medikamen-
te zur Therapie der Insomnie bei Kindern und Jugendlichen einge-
setzt, so handelt es sich immer um Off-Label-Verordnungen. Die 
dargestellten Empfehlungen unterscheiden sich zum Teil von den 
zugelassenen Indikationen. Bitte beachten Sie die aktuellen Fach-
informationen.  n
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deshalb auch die Kinder miteinbezogen werden. Mädchen und Bu
ben sind in gleicher Weise betroffen, häufig ist das Auftreten in 
Kombination mit anderen Erkrankungen. Bruxismus ist ebenfalls 
eine häufige nächtliche Bewegungsstörung, die mit 14 bis 17 
 Prozent in der Kindheit die höchste Prävalenzrate zeigt und mit 
steigendem Lebensalter abnimmt. Der Zusammenhang von Schlaf
problemen und psychischen Störungen ist für Angststörungen, 
Depressionen, posttraumatische Belastungsstörungen, Zwänge, 
dem hyperkinetischen Syndrom und Substanzabusus gut unter
sucht. In diesen Fällen steht in der Regel die Behandlung der 
Grunderkrankung im Vordergrund.

Insomnien bei Kindern führen zu hyperaktivem oder anderem auf
fälligem Verhalten. Tagesmüdigkeit bei Kindern und Jugendlichen 
kann ein erstes Symptom von Narkolepsie, Schlafapnoe oder verzö
gertem Schlafphasensyndrom sein. Störungen des Schlafs durch 
mangelnde Schlafhygiene ist die häufigste und am leichtesten zu 
behebende Störung. Gegen Bruxismus hat sich Clonazepam sehr 
bewährt (Saletu et al. 2005, Saletu et al. 2010).

10.1. Verzögertes Schlafphasensyndrom
Kinder mit verzögertem Schlafphasensyndrom klagen darüber, 
nicht vor drei bis fünf Uhr morgens einschlafen zu können. Bei die
ser Patientengruppe handelt es sich meist um Teenager. Die Betrof
fenen haben große Mühe, rechtzeitig zur Schule aufzustehen. Es 
scheint sich bei diesem Problem um eine Veränderung der Mela
toninausschüttung zu handeln. Neben einer Verhaltenstherapie hat 
sich hier auch eine Melatoninbehandlung zur Verkürzung der Ein
schlafzeit als sinnvoll erwiesen.

10.2. Narkolepsie
Die Tagesschläfrigkeit von Kindern, die an Narkolepsie leiden, ist 
mit der von gesunden Kindern nicht zu vergleichen. Narkolepti
sche Kinder können beim Sprechen, Essen oder sogar auf dem 
Fahrrad plötzlich einschlafen. Sie erfahren mehrmals am Tag un
kontrollierte Schlafattacken, haben beim Einschlafen visuelle Hallu
zinationen und hören bizarre Töne. Beim Einschlafen und Erwa
chen kann es zu Bewegungsunfähigkeit und Sprachblockierung 
kommen. Ein Lachen oder eine Aufregung kann den plötzlichen 
Verlust des Muskeltonus auslösen. Die Dauer solcher Schlafatta
cken reicht von wenigen Sekunden bis zu einer halben Stunde. Die 
Behandlung wird mit Methylphenidat, Modafinil oder Zopiclone 
bei frakturiertem Nachtschlaf durchgeführt. Cave! Das Narkolep
sieKataplexieSyndrom ist in Österreich deutlich unterdiagnosti
ziert. Vom Erstauftreten bis zur Diagnosestellung vergeht häufig 
mehr als ein Jahrzehnt.

Narkolepsie kommt in seltenen Fällen auch bei Erwachsenen vor. In 
Deutschland (für Österreich liegen keine Zahlen vor) leiden laut 
Schätzungen der Deutschen Gesellschaft für Schlafforschung rund 
40.000 Erwachsene an Narkolepsie. Die Ursachen für die Narkolep
sie sind unbekannt. Wie bei Kindern werden auch beim erwachse
nen Narkolepsiepatienten Modafinil und Methylphenidat zur Be
handlung eingesetzt. Seit einigen Jahren ist innerhalb der EU zu
dem Sodium oxybate (SXB) zur Therapie der Narkolepsie mit Kata
plexie beim Erwachsenen zugelassen. In einer rezenten Übersichts
arbeit (Alshaikh et al. 2012) zeigte sich, dass SXB Kataplexie und 
Tagesschläfrigkeit signifikant verringern kann.

10.3. Schlafwandeln
Ein typisches Verhalten beim Schlafwandeln ist das aufrechte Sit
zen im Bett. Es kommt aber auch vor, dass Kinder tatsächlich im 

Schlaf wandeln und dabei den Eindruck erwecken, als wollten sie 
„fortgehen“. In machen Fällen kommt es auch zu unpassenden 
Verhaltensweisen, z.B. wenn schlafwandelnde Kinder in einen 
Schrank urinieren. Am häufigsten kommt Schlafwandeln bei Kin
dern im Alter zwischen vier und acht Jahren vor. Es tritt gewöhn
lich im ersten Drittel der Nacht, also in der tiefsten Schlafphase, 
auf. Da Kinder in der Regel aus dem Schlafwandeln „herauswach
sen“, ist eine medikamentöse Behandlung selten notwendig. Al
lerdings sollten für schlafwandelnde Kinder Sicherheitsvorkehrun
gen getroffen werden.

10.4. Pavor nocturnus
Wenn Eltern mitten in der Nacht von den gellenden Schreien ihres 
Kindes geweckt werden, finden sie es oft im Bett aufrecht sitzend 
vor, mit erhitztem Gesicht und in Schweiß gebadet. Wenn es 
dann aufwacht, ist es verwirrt, desorientiert und kann sich auch 
an keine „bösen Träume“ erinnern. Am nächsten Morgen weiß es 
gewöhnlich nichts mehr von den Vorgängen in der Nacht. Nächt
liche Panikattacken kommen am häufigsten im Alter zwischen 
vier und zwölf Jahren vor. Clonazepam hat sich wegen seiner den 
Tiefschlaf reduzierenden und AntiArousalWirkung klinisch sehr 
bewährt.

10.5. Alpträume
Alpträume treten gewöhnlich in einer späteren Schlafphase als Pa
nikattacken auf, wenn der Traumschlaf seinen Höhepunkt erreicht. 
Bei Alpträumen kommt es selten zu Äußerungen wie Reden, 
Schreien oder um sich schlagen. Im Alter von drei bis sechs Jahren 
treten sie am häufigsten auf und lassen dann wieder nach.

10.6.  Nächtliche rhythmische Bewegungs störungen
Säuglinge und Kleinkinder fallen beim Schlafeintritt manchmal in 
rhythmische Bewegungen, vermutlich um sich auf diese Weise zu 
beruhigen. Obwohl Kinder dabei mit Kopf oder Körper gegen die 
Stangen ihres Gitterbettes oder gegen die Bettwand schlagen kön
nen – was die Eltern sehr erschreckt –, verletzen sie sich fast nie. 
Ab dem vierten Lebensjahr nimmt dieses Verhalten wieder ab.

10.7. Restless Legs Syndrome (RLS)
RLS führt durch die Bewegungen der Beine oder auch Arme im 
Schlaf zu Tagesmüdigkeit und ADHSähnlichen Symptomen. Es 
wird wie bei Erwachsenen (allerdings off label) mit Selegilin be
handelt.

10.8. Schlafapnoe
Kinder, die an Schlafapnoe leiden, schnarchen laut und klagen über 
morgendliche Kopfschmerzen. In manchen Fällen kommt es auch 
zu häufigen Entzündungen der oberen Atemwege. Die Behandlung 
besteht in Gewichtsreduktion, Schlafpositionsänderung und/oder 
Entfernung der Andenoide/Tonsillen sowie CPAPTherapie

10.9. Diagnostik
Die Diagnostik kindlicher Insomnien sollte sehr ausführlich und un
ter Einbeziehung der Eltern sowie genauer Befragung der Kinder 
erfolgen:
 1.  gegenwärtiges Problem (Timing, erschwerende und entlasten

de Faktoren)
 2.  Schlafmuster (abendliche Aktivitäten, Schlafroutine, Bettzeit, 

Zeit bis zum Einschlafen, nächtliches Aufwachen und Reaktion 
der Eltern darauf, Schnarchen)

 3.  Schlafumgebung (Lärm und Licht im Raum, geteiltes Schlaf
zimmer)
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Angststörungen
1.  Begriffsbildung und historischer Abriss der 

wissenschaftlichen Beschäftigung mit 
Angststörungen

Angst ist eine ubiquitär vorkommende komplexe Emotion, der 
nicht von vornherein pathologische Wertigkeit zukommt. Der Be-
griff selbst leitet sich vom lateinischen „angor“ (Beklemmung, 
Angst, Unruhe) bzw. „anxietas“ (Ängstlichkeit, Sorgfalt) her und 
beschreibt seiner althochdeutschen Wurzel „angi, engi“ (= neu-
hochdeutsch „Enge“) entsprechend „nicht bloß Mutlosigkeit, son-
dern quälende Sorge, (einen) zweifelnden, beengenden Zustand 
überhaupt“. Der Zustand kann in Form unterschiedlicher psychi-
scher und physischer Symptome in Erscheinung
treten (siehe Tabelle 1).

Das pathologische Moment der Angst findet sich vor allem in der 
erhöhten Intensität und Dauer sowie im Auftreten derselben in ei-
nem besonderen (dem Beobachter meist nicht nachvollziehbaren) 
Kontext und nicht zuletzt auch in der (den) daraus resultierenden 
Einschränkung(en) der Betroffenen. Die heute üblichen Klassifika-
tionen von Angststörungen wie z.B. ICD-10 und DSM-IV finden 
sich im Wesentlichen auch in den Beschreibungen von Sigmund 
Freud, die wiederum ihre Grundlagen in den psychopathologischen 
Studien von Pierre Janet haben.

Schon in seinen frühen Arbeiten trennte Freud die Angstneurose 
diagnostisch von der Neurasthenie und reihte sie neben den 
Zwangsneurosen und der Hysterie in die Gruppe der Neurosen ein. 
Dementsprechend finden sich z.B. auch im ICD-10 unter der Dia-
gnosehauptkategorie „Neurotische-, Belastungs- und somatoforme 
Störungen“ die diagnostischen Unterklassen phobische Störungen 
und sonstige Angststörungen, Zwangsstörungen sowie Reaktionen 
auf schwere Belastungen und Anpassungsstörungen bzw. dissozia-

tive und somatoforme Störungen. Im Rahmen der seit der zweiten 
Hälfte des 19. Jahrhunderts einsetzenden intensiven wissenschaftli-
chen Beschäftigung mit Angststörungen wurden mannigfache Er-
klärungsmodelle zu deren Entstehung entwickelt, die von frühen 
einfachen über später immer komplexer werdenden psychologi-
schen bzw. biologischen Modellen bis hin zu integrativen kyberne-
tischen Modellen reichen und die in ihrer Gesamtheit die bis heute 
andauernde Vorläufigkeit diagnostischen und pathogenetischen 
Wissens widerspiegeln. Die möglichen Zusammenhänge und deren 
Interaktionen miteinander sind in Abbildung 1 festgehalten.

Freud wies in diesem Zusammenhang bereits 1906 darauf hin, 
„dass in manchen Fällen von Angstneurose sich eine Ätiologie 
überhaupt nicht erkennen“ (lasse). Trotz des heutigen hohen Wis-
senstands auf dem Gebiet der Angststörungen, der natürlich über 
den damaligen weit hinausreicht und im Folgenden noch ausführ-
lich dargestellt wird, ist diesem Satz auch heute noch eine gewisse 
Aktualität nicht abzusprechen.

In den vergangenen Jahren wurde die Erforschung neurobiologi-
scher Zusammenhänge vermehrt in den Vordergrund gerückt. In-
teressante und praktisch-therapeutisch relevante Zusammenhänge 
wurden u.a. aus dem „Molecular Neuroimaging“ abgeleitet. Dies 
bedeutet z.B. die Erkenntnis, dass – ausgehend von der geneti-
schen Prädisposition – verschiedene, für die Angstverarbeitung re-
levante Hirnstrukturen (z.B. Nucleus amygdalae) unterschiedliche 
Aktivierungsmuster zeigen, was einer unterschiedlichen Vulnerabili-
tät (seelische Widerstandsfähigkeit, Resilienz) für Angsterkrankun-
gen entsprechen könnte.

2. Epidemiologie
Systematische Untersuchungen zur Lebenszeitprävalenz von 
Angsterkrankungen gibt es erst seit den 80er Jahren des vorigen 
Jahrhunderts. Demnach liegt die Lebenszeitprävalenz für alle 
Angsterkrankungen bei ca. 16 Prozent, die 12-Monats-Prävalenz 
bei ca. zehn Prozent (siehe auch Tabelle 2).

Stimmung: Einengung, Unsicherheit, Beunruhigung, Ausge-
setzt-Sein, In-die-Enge-getrieben-Sein, Atem-benommen-Sein, 
Abgewürgt-Sein, Furcht, Sorge um die Gesundheit, Lebens-
angst etc.
Antrieb: Spannung, Unruhe, Erregung, Panik, Erstarren
Bewusstsein: Einschränkung der Besonnenheit, der Übersicht, 
des Denkens etc.
Leibsymptomatik: Kopfdruck, Herzklopfen, zugeschnürter 
Hals, Herzschmerzen, Zittern, Schwindel, Atemstörungen, 
 Impotenz, Frigidität
Vegetativum: Sympathikuserregung: weite Pupillen, Puls- und 
Blutdruckanstieg, Mundtrockenheit, Schwitzen, erhöhter Mus-
keltonus; Parasympathikuserregung: Übelkeit, Erbrechen, Harn-
drang, Durchfall

„Das Angstsyndrom ist ein Verhaltensgrundmuster, ist aber 
 individuell sehr verschieden.“ Ch. Scharfetter, 1991
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Angsterkrankungen zählen gemeinsam mit Depressionen zu den häufigsten Erkrankungen auf 
dem Gebiet der Psychiatrie und stellen auch in anderen organmedizinischen Richtungen, z.B. der 
inneren Medizin, einen bedeutsamen Faktor dar. Während vor etwa 20 Jahren lediglich zwischen 
Angstneurosen und Phobien unterschieden wurde, finden sich nun in der Fachliteratur Unter-
scheidungen wie z.B. spezifische Phobie, soziale Phobie, Panikstörung mit/ohne Agoraphobie, 
generalisierte Angsterkrankung, posttraumatische Belastungsstörung sowie Zwangsstörung. Die-
se Erkrankungen zeigen einen unterschiedlichen Erkrankungsbeginn und -verlauf und bedürfen 
daher unter einem klinisch-praktischen Gesichtspunkt einer speziellen Beachtung. So kann eine 
Komorbidität zwischen den Angsterkrankungen untereinander bestehen, jedoch ist diese auch 
mit anderen psychiatrischen Erkrankungen, vorwiegend der Depression, möglich. Die Bedeutsam-
keit der Komorbidität liegt einerseits im Verlauf, andererseits in der Schwere der Erkrankung, da 
z.B. bei einer komorbiden Angsterkrankung und Depression von einer langsameren Genesung 
und von höheren Suizidraten ausgegangen werden muss. 
Das praktische Interesse im Umgang mit Angsterkrankungen hat mit der Möglichkeit der Thera-
pierbarkeit begonnen: Zuerst wurde die Panikstörung ausführlich untersucht, gefolgt von der sozi-
alen Phobie und der generalisierten Angsterkrankung. Insbesondere durch den Einsatz von Medi-
kamenten der Klasse der selektiven Serotonin-Wiederaufnahmehemmer (SSRI), in weiterer Folge 
auch anderer spezifisch wirksamer Medikamente aus der Gruppe der Antidepressiva, wurde die 
Möglichkeit geboten, effektiv und mit einem für den Patienten akzeptablen Nebenwirkungsprofil 
zu behandeln. Unter einem psychotherapeutischen Gesichtspunkt wurden in letzter Zeit insbe-
sondere kognitiv-verhaltenstherapeutische Aspekte in den Vordergrund gestellt, die ergänzend zu 
der eher umfassenden Sichtweise, wie sie psychodynamische Konzepte vorgeben, verstanden wer-
den können. Patienten mit Angststörungen haben meistens das Gefühl, dass sie die Einzigen sind, 
die davon betroffen sind, und dass sie sich aufgrund dieser Symptomatik eher verstecken sollten, 
da man ihnen keine effektive Behandlung bieten könne. Im Gegensatz dazu zeigen epidemiologi-
sche Daten, dass die Erkrankung sehr häufig auftritt, nach Jahren intensiver Forschung gut be-
kannt ist und günstige Therapieaussichten zeigt.
Das vorliegende Konsensus-Statement stellt die konsensuelle Meinung der Autoren dar. Das ur-
sprünglich im Jahr 2004 herausgegebene Konsensus-Statement wurde vollständig überarbeitet 
und auf den neuesten wissenschaftlichen Stand gebracht. An dieser Stelle sei auch den sechs Un-
ternehmen der Arzneimittelindustrie gedankt, die für die Entstehung dieser Arbeit eine finanzielle 
Unterstützung bereitstellten.
Die Grundzüge der in diesem Konsensus-Dokument festgehaltenen Diagnose- und Therapiege-
pflogenheiten sollen nicht nur Anhalt für die tägliche Praxis geben, sondern auch entsprechenden 
politischen Gremien als Ausgangspunkt für einen effektiven und kostengünstigen Umgang mit 
Angststörungen dienen. 
Wir hoffen sehr, dass Ihnen das Konsensus-Dokument „Angststörungen“ für die Behandlung und 
das Verständnis der Angsterkrankungen nützlich ist, und würden uns über eine Rückmeldung freuen. 
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Angststörungen
1.  Begriffsbildung und historischer Abriss der 

wissenschaftlichen Beschäftigung mit 
Angststörungen

Angst ist eine ubiquitär vorkommende komplexe Emotion, der 
nicht von vornherein pathologische Wertigkeit zukommt. Der Be-
griff selbst leitet sich vom lateinischen „angor“ (Beklemmung, 
Angst, Unruhe) bzw. „anxietas“ (Ängstlichkeit, Sorgfalt) her und 
beschreibt seiner althochdeutschen Wurzel „angi, engi“ (= neu-
hochdeutsch „Enge“) entsprechend „nicht bloß Mutlosigkeit, son-
dern quälende Sorge, (einen) zweifelnden, beengenden Zustand 
überhaupt“. Der Zustand kann in Form unterschiedlicher psychi-
scher und physischer Symptome in Erscheinung
treten (siehe Tabelle 1).

Das pathologische Moment der Angst findet sich vor allem in der 
erhöhten Intensität und Dauer sowie im Auftreten derselben in ei-
nem besonderen (dem Beobachter meist nicht nachvollziehbaren) 
Kontext und nicht zuletzt auch in der (den) daraus resultierenden 
Einschränkung(en) der Betroffenen. Die heute üblichen Klassifika-
tionen von Angststörungen wie z.B. ICD-10 und DSM-IV finden 
sich im Wesentlichen auch in den Beschreibungen von Sigmund 
Freud, die wiederum ihre Grundlagen in den psychopathologischen 
Studien von Pierre Janet haben.

Schon in seinen frühen Arbeiten trennte Freud die Angstneurose 
diagnostisch von der Neurasthenie und reihte sie neben den 
Zwangsneurosen und der Hysterie in die Gruppe der Neurosen ein. 
Dementsprechend finden sich z.B. auch im ICD-10 unter der Dia-
gnosehauptkategorie „Neurotische-, Belastungs- und somatoforme 
Störungen“ die diagnostischen Unterklassen phobische Störungen 
und sonstige Angststörungen, Zwangsstörungen sowie Reaktionen 
auf schwere Belastungen und Anpassungsstörungen bzw. dissozia-

tive und somatoforme Störungen. Im Rahmen der seit der zweiten 
Hälfte des 19. Jahrhunderts einsetzenden intensiven wissenschaftli-
chen Beschäftigung mit Angststörungen wurden mannigfache Er-
klärungsmodelle zu deren Entstehung entwickelt, die von frühen 
einfachen über später immer komplexer werdenden psychologi-
schen bzw. biologischen Modellen bis hin zu integrativen kyberne-
tischen Modellen reichen und die in ihrer Gesamtheit die bis heute 
andauernde Vorläufigkeit diagnostischen und pathogenetischen 
Wissens widerspiegeln. Die möglichen Zusammenhänge und deren 
Interaktionen miteinander sind in Abbildung 1 festgehalten.

Freud wies in diesem Zusammenhang bereits 1906 darauf hin, 
„dass in manchen Fällen von Angstneurose sich eine Ätiologie 
überhaupt nicht erkennen“ (lasse). Trotz des heutigen hohen Wis-
senstands auf dem Gebiet der Angststörungen, der natürlich über 
den damaligen weit hinausreicht und im Folgenden noch ausführ-
lich dargestellt wird, ist diesem Satz auch heute noch eine gewisse 
Aktualität nicht abzusprechen.

In den vergangenen Jahren wurde die Erforschung neurobiologi-
scher Zusammenhänge vermehrt in den Vordergrund gerückt. In-
teressante und praktisch-therapeutisch relevante Zusammenhänge 
wurden u.a. aus dem „Molecular Neuroimaging“ abgeleitet. Dies 
bedeutet z.B. die Erkenntnis, dass – ausgehend von der geneti-
schen Prädisposition – verschiedene, für die Angstverarbeitung re-
levante Hirnstrukturen (z.B. Nucleus amygdalae) unterschiedliche 
Aktivierungsmuster zeigen, was einer unterschiedlichen Vulnerabili-
tät (seelische Widerstandsfähigkeit, Resilienz) für Angsterkrankun-
gen entsprechen könnte.

2. Epidemiologie
Systematische Untersuchungen zur Lebenszeitprävalenz von 
Angsterkrankungen gibt es erst seit den 80er Jahren des vorigen 
Jahrhunderts. Demnach liegt die Lebenszeitprävalenz für alle 
Angsterkrankungen bei ca. 16 Prozent, die 12-Monats-Prävalenz 
bei ca. zehn Prozent (siehe auch Tabelle 2).

Stimmung: Einengung, Unsicherheit, Beunruhigung, Ausge-
setzt-Sein, In-die-Enge-getrieben-Sein, Atem-benommen-Sein, 
Abgewürgt-Sein, Furcht, Sorge um die Gesundheit, Lebens-
angst etc.
Antrieb: Spannung, Unruhe, Erregung, Panik, Erstarren
Bewusstsein: Einschränkung der Besonnenheit, der Übersicht, 
des Denkens etc.
Leibsymptomatik: Kopfdruck, Herzklopfen, zugeschnürter 
Hals, Herzschmerzen, Zittern, Schwindel, Atemstörungen, 
 Impotenz, Frigidität
Vegetativum: Sympathikuserregung: weite Pupillen, Puls- und 
Blutdruckanstieg, Mundtrockenheit, Schwitzen, erhöhter Mus-
keltonus; Parasympathikuserregung: Übelkeit, Erbrechen, Harn-
drang, Durchfall

„Das Angstsyndrom ist ein Verhaltensgrundmuster, ist aber 
 individuell sehr verschieden.“ Ch. Scharfetter, 1991

Tabelle 1
Psychopathologische Zeichen der Angst

Abbildung 1
Erklärungsmodell zur Entstehung der Angst

Stimulus Stressor

Inadäquate
Bewältigungsmechanismen

ANGST

Erfahrungen

Allgemeinzustand

Soziales Umfeld

Q
ue

lle
: M

. M
us

al
ek

, 2
00

2

Angsterkrankungen zählen gemeinsam mit Depressionen zu den häufigsten Erkrankungen auf 
dem Gebiet der Psychiatrie und stellen auch in anderen organmedizinischen Richtungen, z.B. der 
inneren Medizin, einen bedeutsamen Faktor dar. Während vor etwa 20 Jahren lediglich zwischen 
Angstneurosen und Phobien unterschieden wurde, finden sich nun in der Fachliteratur Unter-
scheidungen wie z.B. spezifische Phobie, soziale Phobie, Panikstörung mit/ohne Agoraphobie, 
generalisierte Angsterkrankung, posttraumatische Belastungsstörung sowie Zwangsstörung. Die-
se Erkrankungen zeigen einen unterschiedlichen Erkrankungsbeginn und -verlauf und bedürfen 
daher unter einem klinisch-praktischen Gesichtspunkt einer speziellen Beachtung. So kann eine 
Komorbidität zwischen den Angsterkrankungen untereinander bestehen, jedoch ist diese auch 
mit anderen psychiatrischen Erkrankungen, vorwiegend der Depression, möglich. Die Bedeutsam-
keit der Komorbidität liegt einerseits im Verlauf, andererseits in der Schwere der Erkrankung, da 
z.B. bei einer komorbiden Angsterkrankung und Depression von einer langsameren Genesung 
und von höheren Suizidraten ausgegangen werden muss. 
Das praktische Interesse im Umgang mit Angsterkrankungen hat mit der Möglichkeit der Thera-
pierbarkeit begonnen: Zuerst wurde die Panikstörung ausführlich untersucht, gefolgt von der sozi-
alen Phobie und der generalisierten Angsterkrankung. Insbesondere durch den Einsatz von Medi-
kamenten der Klasse der selektiven Serotonin-Wiederaufnahmehemmer (SSRI), in weiterer Folge 
auch anderer spezifisch wirksamer Medikamente aus der Gruppe der Antidepressiva, wurde die 
Möglichkeit geboten, effektiv und mit einem für den Patienten akzeptablen Nebenwirkungsprofil 
zu behandeln. Unter einem psychotherapeutischen Gesichtspunkt wurden in letzter Zeit insbe-
sondere kognitiv-verhaltenstherapeutische Aspekte in den Vordergrund gestellt, die ergänzend zu 
der eher umfassenden Sichtweise, wie sie psychodynamische Konzepte vorgeben, verstanden wer-
den können. Patienten mit Angststörungen haben meistens das Gefühl, dass sie die Einzigen sind, 
die davon betroffen sind, und dass sie sich aufgrund dieser Symptomatik eher verstecken sollten, 
da man ihnen keine effektive Behandlung bieten könne. Im Gegensatz dazu zeigen epidemiologi-
sche Daten, dass die Erkrankung sehr häufig auftritt, nach Jahren intensiver Forschung gut be-
kannt ist und günstige Therapieaussichten zeigt.
Das vorliegende Konsensus-Statement stellt die konsensuelle Meinung der Autoren dar. Das ur-
sprünglich im Jahr 2004 herausgegebene Konsensus-Statement wurde vollständig überarbeitet 
und auf den neuesten wissenschaftlichen Stand gebracht. An dieser Stelle sei auch den sechs Un-
ternehmen der Arzneimittelindustrie gedankt, die für die Entstehung dieser Arbeit eine finanzielle 
Unterstützung bereitstellten.
Die Grundzüge der in diesem Konsensus-Dokument festgehaltenen Diagnose- und Therapiege-
pflogenheiten sollen nicht nur Anhalt für die tägliche Praxis geben, sondern auch entsprechenden 
politischen Gremien als Ausgangspunkt für einen effektiven und kostengünstigen Umgang mit 
Angststörungen dienen. 
Wir hoffen sehr, dass Ihnen das Konsensus-Dokument „Angststörungen“ für die Behandlung und 
das Verständnis der Angsterkrankungen nützlich ist, und würden uns über eine Rückmeldung freuen. 
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sprechende psychosoziale Faktoren zutreffen. Es gibt eine Reihe 
von psychosozialen Ursachen der Angststörungen: zu den häufigs-
ten zählen emotional belastende Erlebnisse während der Kindheit 
bzw. Jugend, Missbrauch, das Modelllernen am Beispiel sozial 
ängstlicher Eltern sowie ungünstige Bindungsstile der Eltern wie 
 etwa Überbehütung oder Demütigung. Menschen mit Angststö-
rungen nehmen ihre Umwelt bewusster wahr und treffen mitunter 
Fehlurteile über die Gefährlichkeit einer Situation. So kann es zu 
unangepasstem Vermeidungsverhalten kommen.

4. Diagnostik
Bei der klinisch relevanten „pathologischen“ Angst sollte die „or-
ganische“ Angst von den objekt- oder situationsunabhängigen 
oder -abhängigen (phobischen) Angstzuständen unterschieden 
werden. Objekt-/situationsunabhängige Angst kann wiederum in 
chronische und akute, anfallsartige Zustände unterteilt werden (sie-
he auch Abbildung 3).

Da es sich bei Angst um eine ubiquitär vorkommende, normale, 
 lebenserhaltende Emotion handelt, liegt der Unterschied zwischen 
„Normalangst“ und „pathologischer Angst“ nicht in der Qualität 
derselben, sondern in der Dauer und der Intensität, im Kontext 
 ihres Auftretens und etwaiger aus ihr folgender Beeinträchtigun-
gen bzw. Freiheitsgradverluste.

Als „organisch bedingte“ Angstzustände kann man jene bezeich-
nen, die z.B. auf eine Stoffwechselentgleisung (z.B. Hyperthyreose), 
Gehirnverletzung, eine Entzündung bzw. einen Tumor zurückge-
führt werden können.

Die wichtigsten Differenzialdiagnosen unter den Angststörungen 
sind phobische Störungen, Panikstörung, generalisierte Angst-
störung, Zwangsstörung, Anpassungsstörung, akute Belastungs-
störung und posttraumatische Belastungsstörung (siehe Tabelle 3).

4.1. Phobische Störungen
Allen phobischen Störungen gemeinsam ist die irrationale Furcht 
vor bestimmten Situationen oder Objekten, die zu einem Vermei-
dungsverhalten und somit zur Kontrolle der umschriebenen Angst 
führt. Häufig treten phobische Störungen in Bezug auf Tiere, enge 
Räume, Höhen, Flugzeuge, gefährliche Gegenstände, Blut, körper-
liche Verletzungen, medizinische Utensilien oder medizinische Orte 
auf.

4.1.1. Agoraphobie
Bei der Agoraphobie kommt es zum Vermeidungsverhalten gegen-
über Situationen, in denen das Auftreten von Angstanfällen be-
fürchtet wird. Zentrales Thema ist die Angst, in eine hilflose Situation 
geraten zu können. Es kommt zu einer gehäuften Assoziation mit 
Panikanfällen und in vielen Fällen auch zur Angst vor weiteren 
Angstanfällen (Phobophobie). Die Erkrankung neigt zur Generali-
sierung mit allen sekundären psychosozialen und psychiatrischen 
Konsequenzen.

4.1.2. Soziale Phobie
Die soziale Phobie ist charakterisiert durch unangemessene, häufig 
chronische Angst und Vermeidung von sozialen Situationen, in denen 

Abbildung 3
Differenzialdiagnose von Angststörungen

ANGST

normale Angst pathologische Angst„organisch“

chronisch
akut, 

anfallsartig

objekt-/situations-
abhängig (phobisch)

objekt-/situations-
unabhängig

F40 Phobische Störung
 F40.0 Agoraphobie
 .00 ohne Panikstörung
 .01 mit Panikstörung
 F40.1 soziale Phobie
 F40.2 spezifische (isolierte) Phobien
F41 Andere Angststörung
 F41.0 Panikstörung
 F41.1 generalisierte Angststörung
 F41.2 Angst und depressive Stimmung, gemischt
F42 Zwangsstörung
 F42.0 vorwiegend Zwangsgedanken oder Grübelzwang
 F42.1 vorwiegend Zwangshandlungen (Zwangsrituale)
 F42.2 Zwangsgedanken und -handlungen, gemischt
F43  Reaktionen auf schwere Belastungen und 

 Anpassungsstörungen
 F43.0 akute Belastungsreaktion
 F43.1 posttraumatische Belastungsstörung
 F43.2 Anpassungsstörungen
 .20 kurze depressive Reaktion
 .21 längere depressive Reaktion
 .22 Angst und depressive Reaktion, gemischt
 .23  mit vorwiegender Beeinträchtigung von anderen 

Gefühlen
 .24 mit vorwiegender Störung des Sozialverhaltens

Tabelle 3
Diagnostische Klassifikation nach ICD-10
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Daten speziell für Österreich liegen nicht vor. Heimische Experten 
schätzen aber, dass für österreichische Versorgungsverhältnisse im 
Vergleich zu internationalen Daten von einer sehr ähnlichen Be-
handlungsbedürftigkeit ausgegangen werden muss. Frauen dürften 
häufiger als Männer (Verhältnis 2:1) von Angsterkrankungen be-
troffen sein.

Auffällig ist die Korrelation zwischen Alter und Typ der Angststö-
rung. So treten spezifische Phobien häufig bereits im Kindesalter 
und soziale Phobien erstmals in der Pubertät auf. Die Panikstö-
rung wiederum gilt als Erkrankung der späten Adoleszenz und 
des jungen Erwachsenenalters, und generalisierte Angststörungen 
treten nicht selten erst nach dem 40. Lebensjahr auf.

Zu den psychosozialen Risikofaktoren für die Entwicklung einer 
Angsterkrankung zählt auch der Familienstatus: Verwitwete oder 
getrennt lebende Personen erkranken häufiger als ledige oder ver-
heiratete. Besonders vulnerabel sind die Phasen während reifungs-
abhängiger Verselbstständigungsprozesse.

Auffallend ist die hohe Komorbidität: 30 bis 80 Prozent aller Patien-
ten mit einer Angststörung leiden an einer weiteren Angststörung, 
auch die Komorbidität mit anderen psychiatrischen Erkrankungen 
ist hoch. So erkranken bis zu 60 Prozent aller Patienten mit Panik-
störungen später auch an einer Depression, darüber hinaus finden 
sich bei gezielten Untersuchungen überproportionale Komorbidi-
tätsraten zwischen Angststörungen und verschiedenen Substanz-
abhängigkeiten – speziell von Alkohol und Tranquilizern.

3. Genese
3.1. Biologische Grundlagen
Angststörungen werden neurobiologisch im Zusammenhang mit 
Balancestörungen der Neurotransmitter Serotonin, Noradrenalin, 
Dopamin, GABA und Glutamat diskutiert. Medikamentöse Strate-
gien bei Angsterkrankungen, die diese Neurotransmittersysteme 
beeinflussen, sind daher auch aus neurobiologischer Sicht sinnvoll. 
Entsprechende Hinweise zur Abstützung neurobiologischer Hypo-
thesen konnten mittlerweile durch moderne molekularbiologische 
Tiermodelle sowie durch bildgebende Verfahren (z.B. Positronen-
emissionstomographie, PET oder funktionelles MRI) und bioche-
mische Nachweise gewonnen werden. Der Aktivität der Amygdala 
mit ihren vielfältigen Verbindungen zu zahlreichen motorischen, 
viszeralen und humoralen Reaktionssystemen kommt innerhalb 
 eines neuronalen Angstregelkreises eine zentrale Bedeutung zu 
(vgl. Abbildung 2). Eine genetische Prädisposition kann vorliegen. 
Pathophysiologisch können sich Störungen von Schilddrüse, Neben-
niere und Wachstumshormonen ungünstig auf die Entwicklung  
einer Angsterkrankung auswirken.

3.2. Psychosoziale Grundlagen
Die Ätiologie der Angststörungen lässt sich anhand verschiedener 
Modelle beschreiben: neurobiologischer Modelle, Modelle gene-
tischer Disposition sowie psychologischer Modelle. Zu den psycho-
logischen Modellen zählen Persönlichkeitsmodelle, kognitive Sche-
mata, soziale Kompetenz, Entwicklungsmodelle, lerntheoretische 
sowie psychodynamische Modelle. Die individuelle neurobiolo-
gische Vulnerabilität wirkt dabei prädisponierend, sofern ent-

Abbildung 2
Grundlegende Efferenzen des zentralen Nucleus der Amygdala in der Vermittlung der Angstreaktionen

Nach: Ninan u. Dunlop 2005
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Tabelle 2
Systematische Übersicht über 1-Jahres- und Lebenszeitprävalenzraten der Angststörungen nach der 
Methode der besten Schätzung auf der Grundlage der weltweit publizierten Studien

Modifiziert nach: Somers et al. 2006

1-Jahres-Prävalenz (%) Lebenszeitprävalenz (%) Frauen (%) ** Männer (%) **

Panikstörung  0,99  1,2  2,7 (1,6*)  1,2 (0,76*)

Agoraphobie  1,6  3,1  2,9 (4,2)  1,1 (1,7)

Generalisierte Angststörung  2,6  6,2  2,6 (8,4)  1,4 (5,2)

Soziale Phobie  4,5  2,5*  4,6 (2,9*)  3,0 (1,8*)

Spezifische Phobien  3,0  4,9  10,6 (8,2*)  4,4 (3,5*)

Angststörungen 10,6 16,6 16,4 (18,5) 8,9 (10,4)

*  Die im Vergleich zur 1-Jahres-Prävalenz niedrigere Lebenszeitprävalenz bei der sozialen Phobie resultiert aus der statistischen Methode der jeweils getrennt 
 durchgeführten besten Schätzung, wobei nicht in allen Studien für beide Zeiträume Daten angegeben waren.

** Für Frauen und Männern folgen zunächst die 1-Jahres-Prävalenzen, in Klammern die Lebenszeitprävalenzen.

160

Sammelband_KonsOeGPB_2018.indd   160 20.04.2018   09:47:06



 c l in icum neuropsy  sonderausgabe

Univ.-Prof. Dr.  
Richard Frey
Klin. Abt. für Biologische 
Psychiatrie, Univ.-Klinik 
für Psychiatrie, Wien

O. Univ.-Prof. Dr.  
Max Hermann Friedrich
Univ.-Klinik für Psychia-
trie des Kindes- und 
 Jugendalters, Wien

Ass. Prof. Dr.  
Brigitte Hackenberg
Univ.-Klinik für Neuro-
psychiatrie des Kindes- 
und Jugendalters, Wien

Prim. Univ.-Prof. Dr. 
Reinhard Haller
Sonderkrankenanstalt 
für Suchtkranke 
 Frastanz

Univ.-Doz. Dr.  
Andreas Conca
1. Abteilung für Psychia-
trie I, Landeskrankenhaus 
Rankweil

Prim. Univ.-Prof. Dr. 
Michael Bach
Abteilung für Psychiatrie, 
Landeskrankenhaus 
Steyr

Fo
to

: P
ri

va
t

sprechende psychosoziale Faktoren zutreffen. Es gibt eine Reihe 
von psychosozialen Ursachen der Angststörungen: zu den häufigs-
ten zählen emotional belastende Erlebnisse während der Kindheit 
bzw. Jugend, Missbrauch, das Modelllernen am Beispiel sozial 
ängstlicher Eltern sowie ungünstige Bindungsstile der Eltern wie 
 etwa Überbehütung oder Demütigung. Menschen mit Angststö-
rungen nehmen ihre Umwelt bewusster wahr und treffen mitunter 
Fehlurteile über die Gefährlichkeit einer Situation. So kann es zu 
unangepasstem Vermeidungsverhalten kommen.

4. Diagnostik
Bei der klinisch relevanten „pathologischen“ Angst sollte die „or-
ganische“ Angst von den objekt- oder situationsunabhängigen 
oder -abhängigen (phobischen) Angstzuständen unterschieden 
werden. Objekt-/situationsunabhängige Angst kann wiederum in 
chronische und akute, anfallsartige Zustände unterteilt werden (sie-
he auch Abbildung 3).

Da es sich bei Angst um eine ubiquitär vorkommende, normale, 
 lebenserhaltende Emotion handelt, liegt der Unterschied zwischen 
„Normalangst“ und „pathologischer Angst“ nicht in der Qualität 
derselben, sondern in der Dauer und der Intensität, im Kontext 
 ihres Auftretens und etwaiger aus ihr folgender Beeinträchtigun-
gen bzw. Freiheitsgradverluste.

Als „organisch bedingte“ Angstzustände kann man jene bezeich-
nen, die z.B. auf eine Stoffwechselentgleisung (z.B. Hyperthyreose), 
Gehirnverletzung, eine Entzündung bzw. einen Tumor zurückge-
führt werden können.

Die wichtigsten Differenzialdiagnosen unter den Angststörungen 
sind phobische Störungen, Panikstörung, generalisierte Angst-
störung, Zwangsstörung, Anpassungsstörung, akute Belastungs-
störung und posttraumatische Belastungsstörung (siehe Tabelle 3).

4.1. Phobische Störungen
Allen phobischen Störungen gemeinsam ist die irrationale Furcht 
vor bestimmten Situationen oder Objekten, die zu einem Vermei-
dungsverhalten und somit zur Kontrolle der umschriebenen Angst 
führt. Häufig treten phobische Störungen in Bezug auf Tiere, enge 
Räume, Höhen, Flugzeuge, gefährliche Gegenstände, Blut, körper-
liche Verletzungen, medizinische Utensilien oder medizinische Orte 
auf.

4.1.1. Agoraphobie
Bei der Agoraphobie kommt es zum Vermeidungsverhalten gegen-
über Situationen, in denen das Auftreten von Angstanfällen be-
fürchtet wird. Zentrales Thema ist die Angst, in eine hilflose Situation 
geraten zu können. Es kommt zu einer gehäuften Assoziation mit 
Panikanfällen und in vielen Fällen auch zur Angst vor weiteren 
Angstanfällen (Phobophobie). Die Erkrankung neigt zur Generali-
sierung mit allen sekundären psychosozialen und psychiatrischen 
Konsequenzen.

4.1.2. Soziale Phobie
Die soziale Phobie ist charakterisiert durch unangemessene, häufig 
chronische Angst und Vermeidung von sozialen Situationen, in denen 

Abbildung 3
Differenzialdiagnose von Angststörungen

ANGST

normale Angst pathologische Angst„organisch“

chronisch
akut, 

anfallsartig

objekt-/situations-
abhängig (phobisch)

objekt-/situations-
unabhängig

F40 Phobische Störung
 F40.0 Agoraphobie
 .00 ohne Panikstörung
 .01 mit Panikstörung
 F40.1 soziale Phobie
 F40.2 spezifische (isolierte) Phobien
F41 Andere Angststörung
 F41.0 Panikstörung
 F41.1 generalisierte Angststörung
 F41.2 Angst und depressive Stimmung, gemischt
F42 Zwangsstörung
 F42.0 vorwiegend Zwangsgedanken oder Grübelzwang
 F42.1 vorwiegend Zwangshandlungen (Zwangsrituale)
 F42.2 Zwangsgedanken und -handlungen, gemischt
F43  Reaktionen auf schwere Belastungen und 

 Anpassungsstörungen
 F43.0 akute Belastungsreaktion
 F43.1 posttraumatische Belastungsstörung
 F43.2 Anpassungsstörungen
 .20 kurze depressive Reaktion
 .21 längere depressive Reaktion
 .22 Angst und depressive Reaktion, gemischt
 .23  mit vorwiegender Beeinträchtigung von anderen 

Gefühlen
 .24 mit vorwiegender Störung des Sozialverhaltens

Tabelle 3
Diagnostische Klassifikation nach ICD-10
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Daten speziell für Österreich liegen nicht vor. Heimische Experten 
schätzen aber, dass für österreichische Versorgungsverhältnisse im 
Vergleich zu internationalen Daten von einer sehr ähnlichen Be-
handlungsbedürftigkeit ausgegangen werden muss. Frauen dürften 
häufiger als Männer (Verhältnis 2:1) von Angsterkrankungen be-
troffen sein.

Auffällig ist die Korrelation zwischen Alter und Typ der Angststö-
rung. So treten spezifische Phobien häufig bereits im Kindesalter 
und soziale Phobien erstmals in der Pubertät auf. Die Panikstö-
rung wiederum gilt als Erkrankung der späten Adoleszenz und 
des jungen Erwachsenenalters, und generalisierte Angststörungen 
treten nicht selten erst nach dem 40. Lebensjahr auf.

Zu den psychosozialen Risikofaktoren für die Entwicklung einer 
Angsterkrankung zählt auch der Familienstatus: Verwitwete oder 
getrennt lebende Personen erkranken häufiger als ledige oder ver-
heiratete. Besonders vulnerabel sind die Phasen während reifungs-
abhängiger Verselbstständigungsprozesse.

Auffallend ist die hohe Komorbidität: 30 bis 80 Prozent aller Patien-
ten mit einer Angststörung leiden an einer weiteren Angststörung, 
auch die Komorbidität mit anderen psychiatrischen Erkrankungen 
ist hoch. So erkranken bis zu 60 Prozent aller Patienten mit Panik-
störungen später auch an einer Depression, darüber hinaus finden 
sich bei gezielten Untersuchungen überproportionale Komorbidi-
tätsraten zwischen Angststörungen und verschiedenen Substanz-
abhängigkeiten – speziell von Alkohol und Tranquilizern.

3. Genese
3.1. Biologische Grundlagen
Angststörungen werden neurobiologisch im Zusammenhang mit 
Balancestörungen der Neurotransmitter Serotonin, Noradrenalin, 
Dopamin, GABA und Glutamat diskutiert. Medikamentöse Strate-
gien bei Angsterkrankungen, die diese Neurotransmittersysteme 
beeinflussen, sind daher auch aus neurobiologischer Sicht sinnvoll. 
Entsprechende Hinweise zur Abstützung neurobiologischer Hypo-
thesen konnten mittlerweile durch moderne molekularbiologische 
Tiermodelle sowie durch bildgebende Verfahren (z.B. Positronen-
emissionstomographie, PET oder funktionelles MRI) und bioche-
mische Nachweise gewonnen werden. Der Aktivität der Amygdala 
mit ihren vielfältigen Verbindungen zu zahlreichen motorischen, 
viszeralen und humoralen Reaktionssystemen kommt innerhalb 
 eines neuronalen Angstregelkreises eine zentrale Bedeutung zu 
(vgl. Abbildung 2). Eine genetische Prädisposition kann vorliegen. 
Pathophysiologisch können sich Störungen von Schilddrüse, Neben-
niere und Wachstumshormonen ungünstig auf die Entwicklung  
einer Angsterkrankung auswirken.

3.2. Psychosoziale Grundlagen
Die Ätiologie der Angststörungen lässt sich anhand verschiedener 
Modelle beschreiben: neurobiologischer Modelle, Modelle gene-
tischer Disposition sowie psychologischer Modelle. Zu den psycho-
logischen Modellen zählen Persönlichkeitsmodelle, kognitive Sche-
mata, soziale Kompetenz, Entwicklungsmodelle, lerntheoretische 
sowie psychodynamische Modelle. Die individuelle neurobiolo-
gische Vulnerabilität wirkt dabei prädisponierend, sofern ent-

Abbildung 2
Grundlegende Efferenzen des zentralen Nucleus der Amygdala in der Vermittlung der Angstreaktionen

Nach: Ninan u. Dunlop 2005
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Tabelle 2
Systematische Übersicht über 1-Jahres- und Lebenszeitprävalenzraten der Angststörungen nach der 
Methode der besten Schätzung auf der Grundlage der weltweit publizierten Studien

Modifiziert nach: Somers et al. 2006

1-Jahres-Prävalenz (%) Lebenszeitprävalenz (%) Frauen (%) ** Männer (%) **

Panikstörung  0,99  1,2  2,7 (1,6*)  1,2 (0,76*)

Agoraphobie  1,6  3,1  2,9 (4,2)  1,1 (1,7)

Generalisierte Angststörung  2,6  6,2  2,6 (8,4)  1,4 (5,2)

Soziale Phobie  4,5  2,5*  4,6 (2,9*)  3,0 (1,8*)

Spezifische Phobien  3,0  4,9  10,6 (8,2*)  4,4 (3,5*)

Angststörungen 10,6 16,6 16,4 (18,5) 8,9 (10,4)

*  Die im Vergleich zur 1-Jahres-Prävalenz niedrigere Lebenszeitprävalenz bei der sozialen Phobie resultiert aus der statistischen Methode der jeweils getrennt 
 durchgeführten besten Schätzung, wobei nicht in allen Studien für beide Zeiträume Daten angegeben waren.

** Für Frauen und Männern folgen zunächst die 1-Jahres-Prävalenzen, in Klammern die Lebenszeitprävalenzen.
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sein soll. Die Leitsymptome sind Angst, Depressivität und inadäqua-
tes Sozialverhalten. Die Erkrankung muss abgegrenzt werden von 
normalen „adaptiven“ Reaktionen auf psychosoziale Probleme, von 
spezifischen Achse-I-Störungen (z.B. Depression) und unterschwel-
ligen (subsyndromalen) Störungen. Auffallend ist die hohe Komor-
bidität mit anderen psychischen Erkrankungen.

4.5.2. Akute Belastungsstörung
Die akute Belastungsstörung setzt ein Trauma von ungewöhnlicher 
Schwere voraus. Die Reaktion dauert zwischen zwei Tagen und 
 einem Monat. Charakteristisch ist das Vorhandensein von Sym-
ptomclustern (intrusiv, vermeidend oder autonom). Symptomatolo-
gische Schwerpunkte sind (vor allem in der Konzeptualisierung 
nach DSM-IV) weiters akut dissoziative Symptome wie Gefühlsbe-
täubung, Entfremdung, Mangel an emotionaler Reagibilität, Deper-
sonalisation oder Derealisation sowie dissoziative Amnesie.

4.5.3. Posttraumatische Belastungsstörung (PTSD)
Im Zentrum einer posttraumatischen Belastungsstörung steht ein er-
lebtes Trauma, das lebensbedrohlich war und subjektiv Gefühle von 
Furcht, Horror oder Hilflosigkeit vermittelte. Diese Traumata führen 
zu atypischen, nicht normativen Stressreaktionen. Betroffene erle-
ben das Trauma wieder oder erinnern sich daran, vermeiden äußere 
und innere traumabezogene Stimuli, leiden unter autonomem Hy-
perarousal und assoziierten Defiziten. Eine posttraumatische Belas-
tungsstörung dauert zumindest vier Wochen an. Zur Diagnosestel-
lung einer PTSD müssen folgende Kriterien erfüllt sein (in Anlehnung 
an ICD-10): ein traumatisches Ereignis (bei dem das Individuum an-
wesend war) außerhalb der menschlichen Erfahrung oder die Beo-
bachtung eines solchen, ein unwillkürliches ständiges bildhaftes 
Wiedererleben des Traumas („Flashbacks“, „Intrusionen“), das 
 Vermeiden von Reizen, die mit dem Trauma assoziiert werden, eine 
Verminderung der Reagibilität („emotionale Erstarrung“), anhalten-
de Symptome eines erhöhten Erregungsniveaus („Hyperarousal“) 
sowie die Dauer der Symptome (länger als einen Monat).

4.5.4.  Emotionale Störung mit Trennungsangst des Kindesal-
ters/Störung mit sozialer Ängstlichkeit des Kindesalters

Beide Störungen sind für das Kindesalter typisch, beginnen in der 
 Regel vor dem sechsten Lebensjahr und manifestieren sich häufig 
durch Schulverweigerung („Schulphobie“) und Somatisierung. Im 
Vordergrund steht entweder eine fokussierte, übermäßige Angst vor 
der Trennung von solchen Personen, an die das Kind gebunden ist, 
oder eine durchgängige oder wiederkehrende Angst vor fremden 
Personen. In beiden Fällen kommt es durch die unangemessene 
Angst zu einer Beeinträchtigung der sozialen Beziehungen und 
der schulischen Leistung durch Abwesenheit. Eine Dauer von min-
destens vier Wochen ist für die Diagnose nach dem „Multiaxiona-
len Klassifikationsschema für psychische Störungen des Kindes- 
und Jugendalters (MAS)“ nach ICD-10 erforderlich.

5. Therapie
5.1. Medikamentöse Therapie
Eine Reihe von Substanzen und Substanzklassen können zur Thera-
pie von Angsterkrankungen eingesetzt werden. Zum Teil sind die 
therapeutischen Erfolge evidenzgesichert, zum Teil finden Substan-
zen Verwendung, die sich in der klinischen Praxis bewährt haben, 
für die jedoch noch keine spezifische Indikation vorliegt. Die phar-
makologische Therapie von Angsterkrankungen gliedert sich ge-
nauso wie die Therapie einer Depression in drei Phasen: Zu Beginn 
wird eine Akuttherapie verordnet, nach Stabilisierung eine Erhal-
tungstherapie, und schließlich wird mit einer prophylaktischen The-
rapie ein Rückfall verhindert.

Generell sollte bei selektiven Serotonin-Wiederaufnahmehem-
mern (SSRI) und Serotonin-Noradrenalin-Wiederaufnahmehem-
mern (SNRI) am Anfang eine reduzierte Standarddosis verordnet, 
d.h. einschleichend dosiert werden, ebenso kann eine Komedika-
tion mit Benzodiazepinen zu Beginn der Akuttherapie sinnvoll 
sein. In Analogie zur Therapie depressiver Erkrankungen können 
Dosierungsschritte bzw. Dosierungsumstellungen von Antide-
pressiva auch bei Angsterkrankungen vorgenommen werden, 
wie aus Abbildung 4 ersichtlich ist. Bei Angstpatienten erscheint 
eine Aufklärung über mögliche Nebenwirkungen der Pharmako-
therapie besonders empfehlenswert, um die Compliance zu 
 sichern.

Abbildung 4
Stufenschema bei der medikamentösen  
Behandlung von Angsterkrankungen
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 der Betroffene einer interpersonalen Bewertung ausgesetzt sein 
könnte. Hinzu kommt die Angst vor leistungsbezogenem Versagen, 
sozialer Beschämung und Demütigung. Sozialphobische Ängste 
zeigen ein breites Spektrum und können spezifisch (d.h. nur in we-
nigen Situationen) bis generalisiert sein. Typisch ist die ausgeprägte 
Erwartungsangst bei bevorstehender Konfrontation.

4.2. Panikstörung
Unerwartete, meistens ohne unmittelbar subjektiv wahrgenommene 
Gefahr auftretende Angstanfälle (Dauer meist bis zu 15 Minuten) 
ohne somatisch-medizinische Ursache werden als Panikstörung be-
zeichnet. Typisch ist die anhaltende Besorgnis vor wiederkehrenden 
Angstanfällen (antizipatorische Angst). Die Anfälle sind durch ein 
crescendohaftes Ansteigen der furchtsamen Empfindung charakte-
risiert, und die Patienten zeigen eine Vielzahl somatischer Sympto-
me. Häufig sind Todesangst, das Gefühl des Kontrollverlusts oder 
einer unmittelbar bevorstehenden seelischen und/oder körperlichen 
Katastrophe, Depersonalisation und Derealisation. Aus der antizipa-
torischen Angst (Phobophobie, Angst vor der Angst) resultiert zu-
dem häufig ein agoraphobes Vermeidungsverhalten.

4.3. Generalisierte Angststörung (GAD)
Die generalisierte Angststörung ist charakterisiert durch ein anhal-
tend erhöhtes Angstniveau ohne beherrschende Paniksymptome 
sowie ohne klare phobische Ausrichtung der Angst. Unrealistische 
Besorgnis und übertriebene Katastrophenerwartungen dominieren. 
Die Patienten zeigen weiterhin muskuläre Verspannungen, auto-
nom-nervöses Hyperarousal sowie Hypervigilanz in Bezug auf die 
Umwelt. Die Erkrankung neigt zur Chronifizierung.

4.4. Zwangsstörung (OCD)
Zwang wird definiert als Gefühl eines subjektiven Gezwungenseins 
(intrusiv), dominiert von innerem willentlichem Widerstand (ich-
 dyston) und erhaltener Einsichtsfähigkeit. Mentale Erlebnisse wie 
Zwangsvorstellungen sind ebenso häufig wie Zwangshandlungen, 
etwa Waschen, Zählen, Wiederholen oder Ordnen. Inhaltlich werden 
Schmutz und Kontamination ebenso thematisiert wie Sexualität 
oder Religion, aber auch unbelebt-immaterielle Aspekte wie Ord-
nung oder Ästhetik. Die Patienten sind einem unangenehmen, 
quälenden und angstbesetzten emotionalen Distress ausgesetzt. 
Das Spektrum der Symptome ist breit und reicht von abnormer Risi-
koabschätzung mit erhöhter Angstbereitschaft über pathologische 
Zweifel bis hin zu einem inneren Unvollständigkeitsgefühl.

4.5.  Reaktionen auf schwere Belastungen und  
Anpassungsstörungen

Eine psychotraumatische Störung tritt unmittelbar oder mittelbar auf 
unterschiedliche psychosoziale oder psychobiologische Stressoren auf 
und ist explizit ereignisbezogen. Problematisch kann jedoch die Defi-
nition von Belastung und Trauma sein. In Abhängigkeit von Schwere, 
syndromaler Ausprägung und Verlaufsdynamik der Reaktionen wer-
den folgende Störungen unterschieden: Anpassungsstörung, akute 
Belastungsstörung und posttraumatische Belastungsstörung.

4.5.1. Anpassungsstörung
Die Anpassungsstörung ist eine über einen Zeitraum von bis zu 
sechs Monaten andauernde maladaptive Auseinandersetzung mit 
unterschiedlichen Stressoren, die jedoch nicht von ungewöhnlicher 
Schwere (im Vergleich zur akuten Belastungsstörung bzw. PTSD) 

Panikstörung: Die Panikstörung ist durch häufige Panikattacken 
charakterisiert. Panikattacken sind Zustände mit intensiver Angst 
und Unwohlsein, die nach ICD-10 von mindestens vier von insge-
samt 14 somatischen und psychischen Symptomen begleitet wer-
den (13 bei DSM-IV). Eine Panikattacke erreicht ihren Höhepunkt 
nach zehn Minuten und dauert im Durchschnitt 30 bis 45 Minu-
ten. Oft fürchtet der Patient, unter einer schwerwiegenden kör-
perlichen Erkrankung zu leiden, wie z.B. an einem Herzinfarkt.

Agoraphobie: Etwa zwei Drittel der Patienten mit einer Panikstö-
rung leiden gleichzeitig unter einer Agoraphobie, die durch 
Furcht an Orten und in Situationen gekennzeichnet ist, in denen 
ein Entkommen schwierig oder medizinische Hilfe nicht verfügbar 
wäre, wenn eine Panikattacke aufträten würde. Beispiele für sol-
che Situationen sind Menschenmengen, Schlangestehen, weit 
weg von zu Hause sein oder Reisen in öffentlichen Verkehrsmit-
teln. Die Situationen werden vermieden bzw. unter Unwohlsein 
und Angstzuständen ertragen.

Generalisierte Angststörung: Die Hauptmerkmale der generali-
sierten Angststörung sind übergroße Befürchtungen und Sorgen. 
Die Patienten leiden weiterhin an körperlichen Angstsymptomen 
sowie unter Ruhelosigkeit, Reizbarkeit, Konzentrationsschwierig-
keiten, Muskelverspannungen, Schlafstörungen und leichter Er-
müdbarkeit. Die Patienten neigen zu Sorgen, dass z.B. ein Ver-
wandter ernsthaft krank werden oder einen Unfall haben könnte.

Spezifische Phobie: Als spezifische Phobie wird eine exzessive 
und übertriebene Angst vor einzelnen Objekten oder Situationen 
bezeichnet (Fliegen im Flugzeug, Höhen, Tiere, Anblick von Blut 
und Verletzungen usw.). 

Soziale Phobie: Diese Erkrankung wird durch eine deutliche an-
dauernde und übertriebene Angst gekennzeichnet, durch andere 
Leute negativ in sozialen Situationen beurteilt zu werden. Sie ist 
mit körperlichen und kognitiven Symptomen verbunden. 
Die Situationen werden vermieden oder unter intensiver Angst 
und Unwohlsein ertragen. Typisch für solche Situationen sind 
Sprechen in der Öffentlichkeit, Sprechen mit Unbekannten oder 
die Furcht, der kritischen Beurteilung durch andere Menschen 
ausgesetzt zu sein.

Zwangsstörung: Die Zwangsstörung wird durch Zwangshandlun-
gen und Zwangsgedanken (oder beides) gekennzeichnet, die we-
gen des damit verbundenen Unwohlseins, des Zeitaufwands für 
die Zwangshandlungen und der Einschränkung der beruflichen 
und sozialen Leistungsfähigkeit zu starken Beeinträchtigungen 
führen. 
Beispiele für Zwangsgedanken sind Furcht vor Ansteckung oder 
sich aufdrängende sexuelle, körperliche oder religiöse Vorstellun-
gen. Beispiele für Zwangshandlungen sind Wasch-, Kontroll-, 
Wiederholungs-, Ordnungs- oder Zählzwang, Horten von Gegen-
ständen oder Angst vor Berührung.

Posttraumatische Belastungsstörung: Ausgelöst durch ein 
traumatisches Ereignis von außergewöhnlicher Schwere, entwe-
der innerhalb von sechs Monaten oder danach (verzögerter Typ) 
auftretend. Unausweichliche Erinnerung oder Wiederinszenierung 
des Ereignisses im Gedächtnis, in Tagträumen oder Träumen. 
Symptomatologisch eher uncharakteristisch, Gefühlsabstump-
fung, emotionaler Rückzug, vegetative Störung, Vermeidung von 
Reizen, die eine Wiedererinnerung an das Trauma hervorrufen 
können.
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sein soll. Die Leitsymptome sind Angst, Depressivität und inadäqua-
tes Sozialverhalten. Die Erkrankung muss abgegrenzt werden von 
normalen „adaptiven“ Reaktionen auf psychosoziale Probleme, von 
spezifischen Achse-I-Störungen (z.B. Depression) und unterschwel-
ligen (subsyndromalen) Störungen. Auffallend ist die hohe Komor-
bidität mit anderen psychischen Erkrankungen.

4.5.2. Akute Belastungsstörung
Die akute Belastungsstörung setzt ein Trauma von ungewöhnlicher 
Schwere voraus. Die Reaktion dauert zwischen zwei Tagen und 
 einem Monat. Charakteristisch ist das Vorhandensein von Sym-
ptomclustern (intrusiv, vermeidend oder autonom). Symptomatolo-
gische Schwerpunkte sind (vor allem in der Konzeptualisierung 
nach DSM-IV) weiters akut dissoziative Symptome wie Gefühlsbe-
täubung, Entfremdung, Mangel an emotionaler Reagibilität, Deper-
sonalisation oder Derealisation sowie dissoziative Amnesie.

4.5.3. Posttraumatische Belastungsstörung (PTSD)
Im Zentrum einer posttraumatischen Belastungsstörung steht ein er-
lebtes Trauma, das lebensbedrohlich war und subjektiv Gefühle von 
Furcht, Horror oder Hilflosigkeit vermittelte. Diese Traumata führen 
zu atypischen, nicht normativen Stressreaktionen. Betroffene erle-
ben das Trauma wieder oder erinnern sich daran, vermeiden äußere 
und innere traumabezogene Stimuli, leiden unter autonomem Hy-
perarousal und assoziierten Defiziten. Eine posttraumatische Belas-
tungsstörung dauert zumindest vier Wochen an. Zur Diagnosestel-
lung einer PTSD müssen folgende Kriterien erfüllt sein (in Anlehnung 
an ICD-10): ein traumatisches Ereignis (bei dem das Individuum an-
wesend war) außerhalb der menschlichen Erfahrung oder die Beo-
bachtung eines solchen, ein unwillkürliches ständiges bildhaftes 
Wiedererleben des Traumas („Flashbacks“, „Intrusionen“), das 
 Vermeiden von Reizen, die mit dem Trauma assoziiert werden, eine 
Verminderung der Reagibilität („emotionale Erstarrung“), anhalten-
de Symptome eines erhöhten Erregungsniveaus („Hyperarousal“) 
sowie die Dauer der Symptome (länger als einen Monat).

4.5.4.  Emotionale Störung mit Trennungsangst des Kindesal-
ters/Störung mit sozialer Ängstlichkeit des Kindesalters

Beide Störungen sind für das Kindesalter typisch, beginnen in der 
 Regel vor dem sechsten Lebensjahr und manifestieren sich häufig 
durch Schulverweigerung („Schulphobie“) und Somatisierung. Im 
Vordergrund steht entweder eine fokussierte, übermäßige Angst vor 
der Trennung von solchen Personen, an die das Kind gebunden ist, 
oder eine durchgängige oder wiederkehrende Angst vor fremden 
Personen. In beiden Fällen kommt es durch die unangemessene 
Angst zu einer Beeinträchtigung der sozialen Beziehungen und 
der schulischen Leistung durch Abwesenheit. Eine Dauer von min-
destens vier Wochen ist für die Diagnose nach dem „Multiaxiona-
len Klassifikationsschema für psychische Störungen des Kindes- 
und Jugendalters (MAS)“ nach ICD-10 erforderlich.

5. Therapie
5.1. Medikamentöse Therapie
Eine Reihe von Substanzen und Substanzklassen können zur Thera-
pie von Angsterkrankungen eingesetzt werden. Zum Teil sind die 
therapeutischen Erfolge evidenzgesichert, zum Teil finden Substan-
zen Verwendung, die sich in der klinischen Praxis bewährt haben, 
für die jedoch noch keine spezifische Indikation vorliegt. Die phar-
makologische Therapie von Angsterkrankungen gliedert sich ge-
nauso wie die Therapie einer Depression in drei Phasen: Zu Beginn 
wird eine Akuttherapie verordnet, nach Stabilisierung eine Erhal-
tungstherapie, und schließlich wird mit einer prophylaktischen The-
rapie ein Rückfall verhindert.

Generell sollte bei selektiven Serotonin-Wiederaufnahmehem-
mern (SSRI) und Serotonin-Noradrenalin-Wiederaufnahmehem-
mern (SNRI) am Anfang eine reduzierte Standarddosis verordnet, 
d.h. einschleichend dosiert werden, ebenso kann eine Komedika-
tion mit Benzodiazepinen zu Beginn der Akuttherapie sinnvoll 
sein. In Analogie zur Therapie depressiver Erkrankungen können 
Dosierungsschritte bzw. Dosierungsumstellungen von Antide-
pressiva auch bei Angsterkrankungen vorgenommen werden, 
wie aus Abbildung 4 ersichtlich ist. Bei Angstpatienten erscheint 
eine Aufklärung über mögliche Nebenwirkungen der Pharmako-
therapie besonders empfehlenswert, um die Compliance zu 
 sichern.

Abbildung 4
Stufenschema bei der medikamentösen  
Behandlung von Angsterkrankungen
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 der Betroffene einer interpersonalen Bewertung ausgesetzt sein 
könnte. Hinzu kommt die Angst vor leistungsbezogenem Versagen, 
sozialer Beschämung und Demütigung. Sozialphobische Ängste 
zeigen ein breites Spektrum und können spezifisch (d.h. nur in we-
nigen Situationen) bis generalisiert sein. Typisch ist die ausgeprägte 
Erwartungsangst bei bevorstehender Konfrontation.

4.2. Panikstörung
Unerwartete, meistens ohne unmittelbar subjektiv wahrgenommene 
Gefahr auftretende Angstanfälle (Dauer meist bis zu 15 Minuten) 
ohne somatisch-medizinische Ursache werden als Panikstörung be-
zeichnet. Typisch ist die anhaltende Besorgnis vor wiederkehrenden 
Angstanfällen (antizipatorische Angst). Die Anfälle sind durch ein 
crescendohaftes Ansteigen der furchtsamen Empfindung charakte-
risiert, und die Patienten zeigen eine Vielzahl somatischer Sympto-
me. Häufig sind Todesangst, das Gefühl des Kontrollverlusts oder 
einer unmittelbar bevorstehenden seelischen und/oder körperlichen 
Katastrophe, Depersonalisation und Derealisation. Aus der antizipa-
torischen Angst (Phobophobie, Angst vor der Angst) resultiert zu-
dem häufig ein agoraphobes Vermeidungsverhalten.

4.3. Generalisierte Angststörung (GAD)
Die generalisierte Angststörung ist charakterisiert durch ein anhal-
tend erhöhtes Angstniveau ohne beherrschende Paniksymptome 
sowie ohne klare phobische Ausrichtung der Angst. Unrealistische 
Besorgnis und übertriebene Katastrophenerwartungen dominieren. 
Die Patienten zeigen weiterhin muskuläre Verspannungen, auto-
nom-nervöses Hyperarousal sowie Hypervigilanz in Bezug auf die 
Umwelt. Die Erkrankung neigt zur Chronifizierung.

4.4. Zwangsstörung (OCD)
Zwang wird definiert als Gefühl eines subjektiven Gezwungenseins 
(intrusiv), dominiert von innerem willentlichem Widerstand (ich-
 dyston) und erhaltener Einsichtsfähigkeit. Mentale Erlebnisse wie 
Zwangsvorstellungen sind ebenso häufig wie Zwangshandlungen, 
etwa Waschen, Zählen, Wiederholen oder Ordnen. Inhaltlich werden 
Schmutz und Kontamination ebenso thematisiert wie Sexualität 
oder Religion, aber auch unbelebt-immaterielle Aspekte wie Ord-
nung oder Ästhetik. Die Patienten sind einem unangenehmen, 
quälenden und angstbesetzten emotionalen Distress ausgesetzt. 
Das Spektrum der Symptome ist breit und reicht von abnormer Risi-
koabschätzung mit erhöhter Angstbereitschaft über pathologische 
Zweifel bis hin zu einem inneren Unvollständigkeitsgefühl.

4.5.  Reaktionen auf schwere Belastungen und  
Anpassungsstörungen

Eine psychotraumatische Störung tritt unmittelbar oder mittelbar auf 
unterschiedliche psychosoziale oder psychobiologische Stressoren auf 
und ist explizit ereignisbezogen. Problematisch kann jedoch die Defi-
nition von Belastung und Trauma sein. In Abhängigkeit von Schwere, 
syndromaler Ausprägung und Verlaufsdynamik der Reaktionen wer-
den folgende Störungen unterschieden: Anpassungsstörung, akute 
Belastungsstörung und posttraumatische Belastungsstörung.

4.5.1. Anpassungsstörung
Die Anpassungsstörung ist eine über einen Zeitraum von bis zu 
sechs Monaten andauernde maladaptive Auseinandersetzung mit 
unterschiedlichen Stressoren, die jedoch nicht von ungewöhnlicher 
Schwere (im Vergleich zur akuten Belastungsstörung bzw. PTSD) 

Panikstörung: Die Panikstörung ist durch häufige Panikattacken 
charakterisiert. Panikattacken sind Zustände mit intensiver Angst 
und Unwohlsein, die nach ICD-10 von mindestens vier von insge-
samt 14 somatischen und psychischen Symptomen begleitet wer-
den (13 bei DSM-IV). Eine Panikattacke erreicht ihren Höhepunkt 
nach zehn Minuten und dauert im Durchschnitt 30 bis 45 Minu-
ten. Oft fürchtet der Patient, unter einer schwerwiegenden kör-
perlichen Erkrankung zu leiden, wie z.B. an einem Herzinfarkt.

Agoraphobie: Etwa zwei Drittel der Patienten mit einer Panikstö-
rung leiden gleichzeitig unter einer Agoraphobie, die durch 
Furcht an Orten und in Situationen gekennzeichnet ist, in denen 
ein Entkommen schwierig oder medizinische Hilfe nicht verfügbar 
wäre, wenn eine Panikattacke aufträten würde. Beispiele für sol-
che Situationen sind Menschenmengen, Schlangestehen, weit 
weg von zu Hause sein oder Reisen in öffentlichen Verkehrsmit-
teln. Die Situationen werden vermieden bzw. unter Unwohlsein 
und Angstzuständen ertragen.

Generalisierte Angststörung: Die Hauptmerkmale der generali-
sierten Angststörung sind übergroße Befürchtungen und Sorgen. 
Die Patienten leiden weiterhin an körperlichen Angstsymptomen 
sowie unter Ruhelosigkeit, Reizbarkeit, Konzentrationsschwierig-
keiten, Muskelverspannungen, Schlafstörungen und leichter Er-
müdbarkeit. Die Patienten neigen zu Sorgen, dass z.B. ein Ver-
wandter ernsthaft krank werden oder einen Unfall haben könnte.

Spezifische Phobie: Als spezifische Phobie wird eine exzessive 
und übertriebene Angst vor einzelnen Objekten oder Situationen 
bezeichnet (Fliegen im Flugzeug, Höhen, Tiere, Anblick von Blut 
und Verletzungen usw.). 

Soziale Phobie: Diese Erkrankung wird durch eine deutliche an-
dauernde und übertriebene Angst gekennzeichnet, durch andere 
Leute negativ in sozialen Situationen beurteilt zu werden. Sie ist 
mit körperlichen und kognitiven Symptomen verbunden. 
Die Situationen werden vermieden oder unter intensiver Angst 
und Unwohlsein ertragen. Typisch für solche Situationen sind 
Sprechen in der Öffentlichkeit, Sprechen mit Unbekannten oder 
die Furcht, der kritischen Beurteilung durch andere Menschen 
ausgesetzt zu sein.

Zwangsstörung: Die Zwangsstörung wird durch Zwangshandlun-
gen und Zwangsgedanken (oder beides) gekennzeichnet, die we-
gen des damit verbundenen Unwohlseins, des Zeitaufwands für 
die Zwangshandlungen und der Einschränkung der beruflichen 
und sozialen Leistungsfähigkeit zu starken Beeinträchtigungen 
führen. 
Beispiele für Zwangsgedanken sind Furcht vor Ansteckung oder 
sich aufdrängende sexuelle, körperliche oder religiöse Vorstellun-
gen. Beispiele für Zwangshandlungen sind Wasch-, Kontroll-, 
Wiederholungs-, Ordnungs- oder Zählzwang, Horten von Gegen-
ständen oder Angst vor Berührung.

Posttraumatische Belastungsstörung: Ausgelöst durch ein 
traumatisches Ereignis von außergewöhnlicher Schwere, entwe-
der innerhalb von sechs Monaten oder danach (verzögerter Typ) 
auftretend. Unausweichliche Erinnerung oder Wiederinszenierung 
des Ereignisses im Gedächtnis, in Tagträumen oder Träumen. 
Symptomatologisch eher uncharakteristisch, Gefühlsabstump-
fung, emotionaler Rückzug, vegetative Störung, Vermeidung von 
Reizen, die eine Wiedererinnerung an das Trauma hervorrufen 
können.

Tabelle 4
Kurzbeschreibung der Angststörungen anhand von ICD-10- und DSM-IV-Definition

163

Sammelband_KonsOeGPB_2018.indd   163 20.04.2018   09:47:09



 9c l in icum neuropsy  sonderausgabe

Antidepressiva und andere Medikamente  
zur Behandlung von Angststörungen*

Substanzgruppen ASRI SSRI SNRI GM NaSSA SARI NARI RIMA Andere Antikonvulsiva

Wirkstoffe Escitalopram Citalopram Fluoxetin Fluvoxamin Paroxetin Sertralin Duloxetin Milnacipran Venlafaxin ER Tianeptin Mirtazapin Trazodon Reboxetin Moclobemid Agomelatin Pregabalin

Pharmakodynamik

Serotonin (5-HT) +++1 +++ +++ +++ +++ +++ +++ +++ +++ ++4 +++ + + 0 +++6 0

Noradrenalin (NA) 0 0 0 0 0 0 +++ +++ +++ 0 ++ – +++ 0 0 0

Monoaminooxidase (MAO) 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 ++ 0 0

Anticholinerg (mACH) 0 0 0 0 + 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0

Antihistaminerg (H1) 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 ++ + 0 0 0 0

Serotonin-2-Rezeptorblocker (5-HT2) 0 0 0 0 0 0 0 0 + – ++ +++ 0 0 0 0

Dopamin (DA) 0 0 0 0 0 + 0 0 + 0 0 – 0 0 0 0

α1-Blocker (α1) 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 ++ 0 0 0 0

α2-Blocker (α2) 0 0 0 0 0 0 0 0 0 – +++ + 0 0 0 0

Glutamat – – – – – – – – – +++ – – – – 0 0

Melatonin (MT1, MT2) – – – – – – – – – – – – – – +++ 0

α2δ-Ligand von spannungsabhängigen 
Ca-Kanälen

– – – – – – – – – – – – – – – +++

Pharmakokinetik

Metabolit
Desmethyl- 

Escitalopram
Didemethyl-
Citalopram

Norfluoxetin – –
N-Desmethyl-

Sertralin

4-Hydroxy-
Dul., 5-Hydroxy-

6-Methoxy-
Duloxetin  

(beide inaktiv)

–
O-Desmethyl-

Venlafaxin (ODV)

extensiv
metabolisiert,

2 Haupt-
metaboliten

Desmethyl-
Mirtazapin

Metachloro-
phenyl-

Piperazin
–

geringe Nach-
weisbarkeit

pharm. aktiver Meta-
boliten

hydroxyliertes und 
demethyliertes 

Agomelatin (beide 
inaktiv)

–

Halbwertszeit (h) 30 35 96 13–22 24 22–36 12 8–10 15 2,5–7,2 20–40 9,1 13 2–4 1–2 6,3

Bioverfügbarkeit (%) 80 80 85 53 65 88 50 85 45 99 50 100 60 50–80 <5 ≥90

Plasmaeiweißbindung (%) 80 80 75 80 95 98 96 13 27 95 85 85–95 92–97 50 95 –

Dosierung (mg/Tag)5

Soziale Phobie 10–20 – – – 20–50 25–200 – – 75–225 – – – – 600 – –

Panikstörung 5–20 5–30 – – 10–60 25–200 – – – – – – – – – –

Zwangsstörungen 10–20 5–60 10–80 50–300 20–60 50–200 – – – – – – – – – –

Zwangsstörungen Kinder – – – – – 50 (25–200)9 – – – – – – – – – –

Postraumat. Belastungsstörungen – – – – 20–50 25–200 – – – – – 150–3007 – – – –

Generalisierte Angststörung 10–20 – – – 20–50 – 30–60 – 75–225 – – 150–3007 – – – 150–600

Depression 10–20 5–40 10–80 50–300 20–50 50–200 60–120
25–100

aufgeteilt in
2 Einzelgaben

75–375 3x12,5 15–45 150–3008
8–12

aufgeteilt in
2 Einzelgaben

300–600
aufgeteilt in

2 Einzelgaben
25–50 –

Nebenwirkungen

Anticholinerge Wirkung 0 0 0 0 + 0 03 03 03 0 0 0 03 0 0 0

Übelkeit, Erbrechen, Diarrhoe ++ ++ ++ ++ ++ ++ ++ + ++ + 0 + + 0 + +

Sedierung 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 ++ ++ 0 0 0 ++

Agitation, Schlafstörungen + + ++ ++ + ++ + + + 0 0 0 ++ + 0 0

Sexuelle Funktionsstörungen + + ++ + ++ + 0 0 + 0 0 0 + 0 0 +

Orthostatische Hypotonie 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 + + ++ 0 0 0

Gewichtszunahme 0 0 0 + 0/+ 0 0 0 0 0 ++ 0 0 0 0 +

EKG-Veränderungen 0 0 0 0 0 0 0 0 +2 0 0 0 0 0 0 0

Thrombozytenaggregationshemmung ++ ++ ++ ++ ++ ++ 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0

Stand September 2009

Abkürzungen:
ASRI: Allosterischer Serotonin-Wiederaufnahmeinhibitor
SSRI: Selektiver Serotonin-Wiederaufnahmeinhibitor
SNRI:  Serotonin- und Noradrenalin-Wiederaufnahmeinhibitor
GM: Glutamat-Modulator

NaSSA:  Noradrenalin- und Serotonin-spezifisches Antidepressivum 
SARI:  Serotonin-Antagonist und Wiederaufnahmeinhibitor
NARI:  Noradrenalin-Wiederaufnahmeinhibitor
RIMA: Reversibler Monoaminooxidase-A-Inhibitor

Fußnoten:
1) Selektive allosterische Bindung
2)  Nur in Depressionsstudien mit Kapseln, bei anderen Indikationen und Tabletten nicht  

vorgekommen
3)  Pseudoanticholinerge, noradrenerge Wirkung wie z.B. Mundtrockenheit, Obstipation, 

Schwitzen
4)  Klinisch wahrscheinlich unbedeutsame Serotonin-Wiederaufnahmevermehrung

5)  Dosierungen beziehen sich auf die „Indikation”
6) Antagonistische Wirkung auf 5-HT2c-Rezeptoren
7) Stationär bis 600mg
8) Stationär bis 600mg, ab 75mg für geriatrische Patienten
9) 25–200mg beziehen sich auf das Alter 6–12 Jahre, 50mg initial auf 13–17 Jahre

Legende:
– keine Daten verfügbar bzw. keine Indikation
0 keine Wirkung
+ geringe Wirkung
++ moderate Wirkung
+++ starke Wirkung
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Antidepressiva und andere Medikamente  
zur Behandlung von Angststörungen*

Substanzgruppen ASRI SSRI SNRI GM NaSSA SARI NARI RIMA Andere Antikonvulsiva

Wirkstoffe Escitalopram Citalopram Fluoxetin Fluvoxamin Paroxetin Sertralin Duloxetin Milnacipran Venlafaxin ER Tianeptin Mirtazapin Trazodon Reboxetin Moclobemid Agomelatin Pregabalin

Pharmakodynamik

Serotonin (5-HT) +++1 +++ +++ +++ +++ +++ +++ +++ +++ ++4 +++ + + 0 +++6 0

Noradrenalin (NA) 0 0 0 0 0 0 +++ +++ +++ 0 ++ – +++ 0 0 0

Monoaminooxidase (MAO) 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 ++ 0 0

Anticholinerg (mACH) 0 0 0 0 + 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0

Antihistaminerg (H1) 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 ++ + 0 0 0 0

Serotonin-2-Rezeptorblocker (5-HT2) 0 0 0 0 0 0 0 0 + – ++ +++ 0 0 0 0

Dopamin (DA) 0 0 0 0 0 + 0 0 + 0 0 – 0 0 0 0
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Desmethyl-
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Metachloro-
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Piperazin
–

geringe Nach-
weisbarkeit

pharm. aktiver Meta-
boliten

hydroxyliertes und 
demethyliertes 

Agomelatin (beide 
inaktiv)

–

Halbwertszeit (h) 30 35 96 13–22 24 22–36 12 8–10 15 2,5–7,2 20–40 9,1 13 2–4 1–2 6,3

Bioverfügbarkeit (%) 80 80 85 53 65 88 50 85 45 99 50 100 60 50–80 <5 ≥90

Plasmaeiweißbindung (%) 80 80 75 80 95 98 96 13 27 95 85 85–95 92–97 50 95 –

Dosierung (mg/Tag)5

Soziale Phobie 10–20 – – – 20–50 25–200 – – 75–225 – – – – 600 – –

Panikstörung 5–20 5–30 – – 10–60 25–200 – – – – – – – – – –

Zwangsstörungen 10–20 5–60 10–80 50–300 20–60 50–200 – – – – – – – – – –

Zwangsstörungen Kinder – – – – – 50 (25–200)9 – – – – – – – – – –

Postraumat. Belastungsstörungen – – – – 20–50 25–200 – – – – – 150–3007 – – – –

Generalisierte Angststörung 10–20 – – – 20–50 – 30–60 – 75–225 – – 150–3007 – – – 150–600

Depression 10–20 5–40 10–80 50–300 20–50 50–200 60–120
25–100

aufgeteilt in
2 Einzelgaben

75–375 3x12,5 15–45 150–3008
8–12

aufgeteilt in
2 Einzelgaben

300–600
aufgeteilt in

2 Einzelgaben
25–50 –

Nebenwirkungen

Anticholinerge Wirkung 0 0 0 0 + 0 03 03 03 0 0 0 03 0 0 0

Übelkeit, Erbrechen, Diarrhoe ++ ++ ++ ++ ++ ++ ++ + ++ + 0 + + 0 + +

Sedierung 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 ++ ++ 0 0 0 ++

Agitation, Schlafstörungen + + ++ ++ + ++ + + + 0 0 0 ++ + 0 0

Sexuelle Funktionsstörungen + + ++ + ++ + 0 0 + 0 0 0 + 0 0 +

Orthostatische Hypotonie 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 + + ++ 0 0 0

Gewichtszunahme 0 0 0 + 0/+ 0 0 0 0 0 ++ 0 0 0 0 +

EKG-Veränderungen 0 0 0 0 0 0 0 0 +2 0 0 0 0 0 0 0

Thrombozytenaggregationshemmung ++ ++ ++ ++ ++ ++ 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0

* Die Angaben beziehen sich auf mögliche Anfangsdosierung bei Einstellung der Patienten bis zur maximal empfohlenen Tagesdosis.

Abkürzungen:
ASRI: Allosterischer Serotonin-Wiederaufnahmeinhibitor
SSRI: Selektiver Serotonin-Wiederaufnahmeinhibitor
SNRI:  Serotonin- und Noradrenalin-Wiederaufnahmeinhibitor
GM: Glutamat-Modulator

NaSSA:  Noradrenalin- und Serotonin-spezifisches Antidepressivum 
SARI:  Serotonin-Antagonist und Wiederaufnahmeinhibitor
NARI:  Noradrenalin-Wiederaufnahmeinhibitor
RIMA: Reversibler Monoaminooxidase-A-Inhibitor

Fußnoten:
1) Selektive allosterische Bindung
2)  Nur in Depressionsstudien mit Kapseln, bei anderen Indikationen und Tabletten nicht  

vorgekommen
3)  Pseudoanticholinerge, noradrenerge Wirkung wie z.B. Mundtrockenheit, Obstipation, 

Schwitzen
4)  Klinisch wahrscheinlich unbedeutsame Serotonin-Wiederaufnahmevermehrung

5)  Dosierungen beziehen sich auf die „Indikation”
6) Antagonistische Wirkung auf 5-HT2c-Rezeptoren
7) Stationär bis 600mg
8) Stationär bis 600mg, ab 75mg für geriatrische Patienten
9) 25–200mg beziehen sich auf das Alter 6–12 Jahre, 50mg initial auf 13–17 Jahre
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Antidepressiva und andere Medikamente  
zur Behandlung von Angststörungen*

Substanzgruppen ASRI SSRI SNRI GM NaSSA SARI NARI RIMA Andere Antikonvulsiva

Wirkstoffe Escitalopram Citalopram Fluoxetin Fluvoxamin Paroxetin Sertralin Duloxetin Milnacipran Venlafaxin ER Tianeptin Mirtazapin Trazodon Reboxetin Moclobemid Agomelatin Pregabalin

Pharmakodynamik

Serotonin (5-HT) +++1 +++ +++ +++ +++ +++ +++ +++ +++ ++4 +++ + + 0 +++6 0

Noradrenalin (NA) 0 0 0 0 0 0 +++ +++ +++ 0 ++ – +++ 0 0 0

Monoaminooxidase (MAO) 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 ++ 0 0

Anticholinerg (mACH) 0 0 0 0 + 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0

Antihistaminerg (H1) 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 ++ + 0 0 0 0

Serotonin-2-Rezeptorblocker (5-HT2) 0 0 0 0 0 0 0 0 + – ++ +++ 0 0 0 0

Dopamin (DA) 0 0 0 0 0 + 0 0 + 0 0 – 0 0 0 0

α1-Blocker (α1) 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 ++ 0 0 0 0

α2-Blocker (α2) 0 0 0 0 0 0 0 0 0 – +++ + 0 0 0 0

Glutamat – – – – – – – – – +++ – – – – 0 0

Melatonin (MT1, MT2) – – – – – – – – – – – – – – +++ 0

α2δ-Ligand von spannungsabhängigen 
Ca-Kanälen

– – – – – – – – – – – – – – – +++

Pharmakokinetik

Metabolit
Desmethyl- 

Escitalopram
Didemethyl-
Citalopram

Norfluoxetin – –
N-Desmethyl-

Sertralin

4-Hydroxy-
Dul., 5-Hydroxy-

6-Methoxy-
Duloxetin  

(beide inaktiv)

–
O-Desmethyl-

Venlafaxin (ODV)

extensiv
metabolisiert,

2 Haupt-
metaboliten

Desmethyl-
Mirtazapin

Metachloro-
phenyl-

Piperazin
–

geringe Nach-
weisbarkeit

pharm. aktiver Meta-
boliten

hydroxyliertes und 
demethyliertes 

Agomelatin (beide 
inaktiv)

–

Halbwertszeit (h) 30 35 96 13–22 24 22–36 12 8–10 15 2,5–7,2 20–40 9,1 13 2–4 1–2 6,3

Bioverfügbarkeit (%) 80 80 85 53 65 88 50 85 45 99 50 100 60 50–80 <5 ≥90

Plasmaeiweißbindung (%) 80 80 75 80 95 98 96 13 27 95 85 85–95 92–97 50 95 –

Dosierung (mg/Tag)5

Soziale Phobie 10–20 – – – 20–50 25–200 – – 75–225 – – – – 600 – –

Panikstörung 5–20 5–30 – – 10–60 25–200 – – – – – – – – – –

Zwangsstörungen 10–20 5–60 10–80 50–300 20–60 50–200 – – – – – – – – – –

Zwangsstörungen Kinder – – – – – 50 (25–200)9 – – – – – – – – – –

Postraumat. Belastungsstörungen – – – – 20–50 25–200 – – – – – 150–3007 – – – –

Generalisierte Angststörung 10–20 – – – 20–50 – 30–60 – 75–225 – – 150–3007 – – – 150–600

Depression 10–20 5–40 10–80 50–300 20–50 50–200 60–120
25–100

aufgeteilt in
2 Einzelgaben

75–375 3x12,5 15–45 150–3008
8–12

aufgeteilt in
2 Einzelgaben

300–600
aufgeteilt in

2 Einzelgaben
25–50 –

Nebenwirkungen

Anticholinerge Wirkung 0 0 0 0 + 0 03 03 03 0 0 0 03 0 0 0

Übelkeit, Erbrechen, Diarrhoe ++ ++ ++ ++ ++ ++ ++ + ++ + 0 + + 0 + +

Sedierung 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 ++ ++ 0 0 0 ++

Agitation, Schlafstörungen + + ++ ++ + ++ + + + 0 0 0 ++ + 0 0

Sexuelle Funktionsstörungen + + ++ + ++ + 0 0 + 0 0 0 + 0 0 +

Orthostatische Hypotonie 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 + + ++ 0 0 0

Gewichtszunahme 0 0 0 + 0/+ 0 0 0 0 0 ++ 0 0 0 0 +

EKG-Veränderungen 0 0 0 0 0 0 0 0 +2 0 0 0 0 0 0 0

Thrombozytenaggregationshemmung ++ ++ ++ ++ ++ ++ 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0

Stand September 2009

Abkürzungen:
ASRI: Allosterischer Serotonin-Wiederaufnahmeinhibitor
SSRI: Selektiver Serotonin-Wiederaufnahmeinhibitor
SNRI:  Serotonin- und Noradrenalin-Wiederaufnahmeinhibitor
GM: Glutamat-Modulator

NaSSA:  Noradrenalin- und Serotonin-spezifisches Antidepressivum 
SARI:  Serotonin-Antagonist und Wiederaufnahmeinhibitor
NARI:  Noradrenalin-Wiederaufnahmeinhibitor
RIMA: Reversibler Monoaminooxidase-A-Inhibitor

Fußnoten:
1) Selektive allosterische Bindung
2)  Nur in Depressionsstudien mit Kapseln, bei anderen Indikationen und Tabletten nicht  

vorgekommen
3)  Pseudoanticholinerge, noradrenerge Wirkung wie z.B. Mundtrockenheit, Obstipation, 

Schwitzen
4)  Klinisch wahrscheinlich unbedeutsame Serotonin-Wiederaufnahmevermehrung

5)  Dosierungen beziehen sich auf die „Indikation”
6) Antagonistische Wirkung auf 5-HT2c-Rezeptoren
7) Stationär bis 600mg
8) Stationär bis 600mg, ab 75mg für geriatrische Patienten
9) 25–200mg beziehen sich auf das Alter 6–12 Jahre, 50mg initial auf 13–17 Jahre

Legende:
– keine Daten verfügbar bzw. keine Indikation
0 keine Wirkung
+ geringe Wirkung
++ moderate Wirkung
+++ starke Wirkung
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Antidepressiva und andere Medikamente  
zur Behandlung von Angststörungen*
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–
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Bioverfügbarkeit (%) 80 80 85 53 65 88 50 85 45 99 50 100 60 50–80 <5 ≥90

Plasmaeiweißbindung (%) 80 80 75 80 95 98 96 13 27 95 85 85–95 92–97 50 95 –

Dosierung (mg/Tag)5
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Postraumat. Belastungsstörungen – – – – 20–50 25–200 – – – – – 150–3007 – – – –
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aufgeteilt in
2 Einzelgaben

300–600
aufgeteilt in
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vorgekommen
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werden, was der üblichen Erhaltungsdosis für die meisten Patien-
ten entspricht.

Das ebenfalls dual wirksame Medikament Milnacipran zeigte in ei-
ner offenen Studie vor allem eine gute Wirksamkeit bei generali-
sierter Angststörung. Da Milnacipran keinen First-pass-Effekt in der 
Leber aufweist, kann es bei Patienten mit Leberschädigung ohne 
Dosisanpassung verabreicht werden. Milnacipran ist im gesamten 
Dosisbereich dual wirksam. Die empfohlene Anfangsdosis beträgt 
25 bis 50mg täglich, die empfohlene Tagesdosis nach Einstellung 
100mg täglich.

Die ebenso wie bei der Depression auch mit Angst regelhaft einher-
gehende körperliche und dabei insbesondere die Schmerzsympto-
matik kann therapeutisch günstig beeinflusst werden. SNRI können 
in den ersten Tagen nach Einnahme zu Übelkeit, Unruhe und 
Schlafstörungen führen, die nach einer weiteren Einnahme meist 
wieder zurücktreten.

5.1.4.  Serotonin-(5-HT2)-Antagonist und Wiederaufnahme-
hemmer (SARI): Trazodon

In einer doppelblinden, plazebokontrollierten, randomisierten Stu-
die konnte die Wirksamkeit und Verträglichkeit von Trazodon in der 
GAD aufgezeigt werden. Die bei PTSD häufig auftretenden Schlaf-
störungen können durch Trazodon effektiv behandelt werden.

Die Wirksamkeit von Trazodon beruht auf einem ausgeprägten  
5-HT2-Rezeptor-Antagonismus kombiniert mit einer schwächeren 
Serotonin-Wiederaufnahmehemmung. Die Blockade der 5-HT2-Re-
zeptoren führt einerseits zu einer Verstärkung der antidepressiven 
Wirkung von Serotonin über die 5-HT1A-Rezeptoren und verhindert 
andererseits Nebenwirkungen wie Schlafstörungen, sexuelle Funk-
tionsstörungen und Agitation, welche durch eine serotonerge Sti-
mulierung der 5-HT2-Rezeptoren hervorgerufen werden. Die in kli-
nischen Studien nachgewiesene anxiolytische Wirkung von Tra-
zodon bei Depressionen ist ebenfalls auf eine Blockade von 5-HT2-
Rezeptor-Subtypen zurückzuführen.

Zu Beginn der Behandlung empfiehlt sich eine niedrige Initialdosis: 
mindestens drei Tage 50mg, danach drei Tage 100mg und die dar-
auffolgenden drei Tage 150mg. Die empfohlene Tagesdosis nach 
Einstellung beträgt 150–300mg/Tag, stationär bis 600mg.

5.1.5.  Noradrenerg, spezifisch serotonerges Antidepressivum  
(NaSSA): Mirtazapin

Mirtazapin, das seine duale Wirkung über einen rezeptorspezifi-
schen Mechanismus und nicht über eine Wiederaufnahmehem-
mung entfaltet, konnte in einer offenen Studie eine Wirksamkeit bei 
Sozialphobie aufzeigen. In einer weiteren vorläufigen Studie wurde 
auch die Effektivität bei depressiven Patienten mit komorbider gene-

ralisierter Angststörung dargestellt. Therapeutisch günstig ist die 
Verbesserung der klinischen Schlafparameter durch Mirtazapin.

5.1.6. Partieller 5-HT1A-Agonist: Buspiron
Buspiron als partieller 5-HT1A -Agonist hat sich bei generalisierter 
Angststörung in mehreren kontrollierten Studien als wirksam erwie-
sen. Jedoch wird ein maximaler Therapieerfolg erst nach drei bis vier 
Wochen erzielt. Im Vergleich zu Benzodiazepinen zeigt Buspiron kei-
ne Abhängigkeitsentwicklung und behindert nicht die Gedächtnis-
leistung. Mit seinem relativ günstigen Nebenwirkungsprofil stellt es 
gegenüber Benzodiazepinen eine interessante Behandlungsoption 
dar. Die empfohlene Anfangsdosis beträgt 5 bis 10mg täglich, die 
empfohlene Tagesdosis nach Einstellung 30 bis 60mg täglich.

5.1.7.  Selektiver Noradrenalin-Wiederaufnahmehemmer  
(NARI): Reboxetin

Reboxetin als einziger derzeit verfügbarer NARI zeigte in einer kon-
trollierten Studie Wirksamkeit in der Behandlung der Panikstörung. 
In einer offenen Studie wurde auf die Wirksamkeit von Reboxetin 
bei Sozialphobie hingewiesen. Die antriebssteigernde Wirkung 
könnte auch für diese Indikationen in der Praxis ein wichtiger Zu-
satzeffekt sein.
 
5.1.8. Glutamat-Modulator (GM) Tianeptin
Obwohl keine spezifischen Studien von Tianeptin zur Behandlung 
der Angststörungen vorliegen, lässt der Wirkmechanismus (Beein-
flussung glutamaterger Neurone) erwarten, dass sowohl die mit 
der Depression einhergehende Angstsymptomatik als auch spezifi-
sche Angststörungen, wie z.B. die posttraumatische Belastungsstö-
rung, durch Tianeptin günstig beeinflusst werden könnten. Die si-
gnifikante Verbesserung von Angst bei Depression wurde in klini-
schen Studien mehrfach nachgewiesen – und zwar im gleichen 
Ausmaß wie bei SSRI und Amitriptylin.

5.1.9. Trizyklische Antidepressiva (TZA)
Die Effektivität der TZA wurde bei mehreren Formen der Angst-
störung gezeigt, insbesondere für Clomipramin. Die anxiolytische 
Wirksamkeitslatenz beträgt wie bei SSRI zwei bis vier, in manchen 
Fällen bis zu sechs Wochen und bei Zwangsstörungen im Generel-
len länger. Die empfohlenen Anfangsdosen sind für Clomipramin 
25 bis 50mg täglich, die empfohlenen Tagesdosen nach Einstellung 
liegen im Bereich der Depressionsindikation, d.h. bei 75 bis 225mg 
täglich. Die Langzeitwirkung der TZA ist gut. Allerdings treten unter 
Therapie mit trizyklischen Antidepressiva in der klinisch notwendi-
gen Dosierung häufig Nebenwirkungen wie Mundtrockenheit, Ob-
stipation, orthostatische Hypotension, Tachykardie, Sedierung, psy-
chomotorische Störungen, Gewichtszunahme etc. auf. Wegen die-
ser zum Teil erheblichen Nebenwirkungen und mangelnder Sicher-
heit (z.B. Kardiotoxizität, Glaukom, Prostatahypertrophie) sollten 
TZA als Medikamente der dritten Wahl angesehen werden.
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Zur Beurteilung von Therapieeffekten bei Angststörungen ist eher 
ein längerer Zeitraum zu veranschlagen als bei depressiven Störun-
gen, bevor Änderungen/Umstellungen vorgenommen werden.

5.1.1. Benzodiazepine
Benzodiazepine werden im klinischen Alltag sehr häufig verordnet. 
Sie nehmen einen zentralen Stellenwert in der Psychopharmako-
therapie von Angsterkrankungen, vor allem in der Akutbehand-
lung, ein. Die anxiolytische Wirksamkeit dieser Substanzgruppen, 
insbesondere auf somatische, angstassoziierte Symptome, ist 
durch mehrere kontrollierte Studien belegt. Trotz guter Wirksam-
keit treten häufig Nebenwirkungen wie Sedierung, Benommenheit, 
verzögerte Reaktionsfähigkeit, Beeinträchtigung der kognitiven 
 Fähigkeiten etc. auf.

Da es sich bei Angststörungen meist um chronische Krankheiten 
handelt, die eine längerfristige Pharmakotherapie erfordern, ist 
 jedoch die Behandlung mit Benzodiazepinen problematisch. Das 
Hauptproblem einer längerfristigen Benzodiazepinbehandlung be-
steht einerseits in der Gefahr einer Abhängigkeits- und Toleranz-
entwicklung, andererseits in der kognitiven Beeinträchtigung. 
 Während eines Benzodiazepinentzugs kommt es auch regelhaft zu 
einer Zunahme von Angst und innerer Unruhe.

Aus diesem Grund erfordert die Behandlung mit Benzodiazepinen 
eine kritische Abwägung gegenüber alternativen Behandlungen. 
Nach einer Behandlungsdauer von vier bis sechs Wochen kann 
meist ein vorsichtiges Reduzieren und schließlich Absetzen der Ben-
zodiazepine erfolgen. In einer Langzeitperspektive ist zu empfehlen, 
das Benzodiazepin zusammen mit einem serotonergen Antidepre-
ssivum zu kombinieren und es dann sukzessiv zu reduzieren und 
auszuschleichen.

Die Erfahrungen mit einem mehrmonatigen Einsatz von Benzodia-
zepinen zeigen, dass ein maximaler Therapieeffekt nach sechs Wo-
chen beobachtet wird, darüber hinaus aber kaum mehr ein Zu-
wachs an positiver Wirksamkeit erreicht wird. Einige Patienten – vor 
allem jene mit einer bereits langfristigen und kontrollierten Benzo-
diazepineinnahme – können auch auf diesem medikamentösen Re-
gime wirksam und sicher belassen werden. Dies vor allem dann, 
wenn wiederholte Versuche einer Umstellung auf ein Antidepressi-
vum mit wesentlicher Symptomverschlechterung einhergingen.

5.1.2. Selektive Serotonin-Wiederaufnahmehemmer (SSRI)
Die Wirksamkeit der meisten SSRI wurde bei Panikstörung, gene-
ralisierter Angststörung, Sozialphobie, posttraumatischer Belas-
tungsstörung sowie Zwangsstörung in einer Reihe von doppelblind 
plazebokontrollierten Studien belegt. Zu Beginn der Behandlung 
können jedoch bei manchen Patienten Nebenwirkungen wie Un-
ruhe, Zunahme der Angstsymptome und Schlafstörungen auftre-
ten, die durch eine reduzierte Anfangsdosis oder durch Zugabe 
von Benzodiazepinen gemildert bzw. verhindert werden können. 
Angesichts der guten Wirksamkeit, des günstigen Nebenwirkungs-
profils und der Sicherheit sind mehrere SSRI als First-line-Therapeu-
tika für die Behandlung unterschiedlicher Angststörungen anzu-
sehen.

5.1.2.1. Citalopram: Citalopram hat sich als gut wirksames First-
line-Therapeutikum bei verschiedenen Indikationen der Angster-
krankungen etabliert. Die empfohlene Anfangsdosis beträgt 5 bis 
10mg täglich, die empfohlene Tagesdosis nach Einstellung 20 bis 
60mg täglich.

5.1.2.2. Escitalopram: Escitalopram, das S-Enantiomer von Citalo-
pram, stellt die pharmakologische Weiterentwicklung von Citalo-
pram dar. Die Wirksamkeit von Escitalopram bei Sozialphobie 
konnte in randomisierten, doppelblinden, plazebokontrollierten 
Kurz- und Langzeitstudien nachgewiesen werden. Gute Wirksam-
keit zeigte sich ebenfalls in kontrollierten Studien bei generalisierter 
Angststörung und bei Panikstörung. Weiters senkt eine Erhaltungs-
therapie mit Escitalopram bei generalisierter Angststörung das 
Rückfallrisiko. Die empfohlene Anfangsdosis beträgt 5 bis 10mg 
täglich, die empfohlene Tagesdosis nach Einstellung 10 bis 20mg 
täglich.

5.1.2.3. Fluoxetin: Fluoxetin hat sich in kontrollierten Studien, 
insbesondere auch bei Zwangsstörungen, als effektiv erwiesen. 
Die empfohlene Anfangsdosis beträgt 10 bis 20mg täglich, die 
empfohlene Tagesdosis nach Einstellung 20 bis 80mg täglich. 
Fluoxetin ist nicht für GAD bzw. Panikstörung zugelassen. Ent-
sprechende Studien haben für diese Indikation keinen Effekt er-
kennen lassen.

5.1.2.4. Fluvoxamin: Fluvoxamin entfaltet eine günstige Wirkung 
bei Zwangsstörung und Panikstörung. Die empfohlene Anfangsdo-
sis beträgt 50mg täglich, die empfohlene Tagesdosis nach Einstel-
lung 100 bis 300mg täglich.

5.1.2.5. Paroxetin: Paroxetin hat sich in einer Reihe von Studien 
als gut wirksame Substanz bei sozialer Phobie, Panikstörung, 
Zwangsstörung, posttraumatischer Belastungsstörung und genera-
lisierter Angststörung – auch über einen längeren Beobachtungs-
zeitraum hin – erwiesen. Die empfohlene Anfangsdosis beträgt 10 
bis 20mg täglich, die empfohlene Tagesdosis nach Einstellung 20 
bis 60mg täglich.

5.1.2.6. Sertralin: Sertralin weist insbesondere günstige Effekte bei 
posttraumatischer Belastungsstörung, bei Zwangsstörungen, der 
sozialen Phobie und Panikstörungen auf. Die empfohlene Anfangs-
dosis bei PTSD beträgt 25 bis 50mg täglich, die empfohlene Tages-
dosis nach Einstellung 50 bis 200mg täglich. Sertralin ist in der Indi-
kation „Zwangsstörung“ auch für Kinder und Jugendliche zuge-
lassen. Bei PTSD beträgt die Anfangsdosis bei Kindern und Jugend-
lichen (Kinder ab sechs Jahren) 25mg/d.

5.1.3.  Serotonin- und Noradrenalin-Wiederaufnahmehemmer 
(SNRI): Venlafaxin ER, Duloxetin, Milnacipran

Venlafaxin ER (d.h. die retardierte Form von Venlafaxin) ist bei der 
Indikation generalisierte Angststörung eine gut wirksame Substanz. 
Die Wirksamkeit konnte sowohl in Kurz- als auch Langzeitstudien 
bestätigt werden. Venlafaxin ER ist auch für die Behandlung der so-
zialen Phobie zugelassen und zeigt günstige Effekte bei der PTSD. 
Die empfohlene Anfangsdosis für die retardierte Form von Venlafa-
xin (ER) beträgt 75mg täglich, die empfohlene Tagesdosis nach Ein-
stellung 75 bis 225mg täglich. Die nicht retardierte Form von Ven-
lafaxin wurde für die Indikation „Angststörung“ nicht untersucht.

Duloxetin zeigt aufgrund seines dualen Wirkmechanismus günstige 
Effekte bei der Angstsymptomatik. Duloxetin konnte in Kurz- und 
Langzeitstudien eine hohe Wirksamkeit bei der Behandlung der 
 generalisierten Angststörungen belegen und wurde von der EMEA 
im Juli 2008 in dieser Indikation zugelassen. Die empfohlene Startdo-
sis beträgt für Patienten mit generalisierter Angststörung 30mg ein-
mal täglich, unabhängig von den Mahlzeiten. Bei Patienten mit ei-
nem unzureichenden Ansprechen sollte die Dosis auf 60mg erhöht 
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werden, was der üblichen Erhaltungsdosis für die meisten Patien-
ten entspricht.

Das ebenfalls dual wirksame Medikament Milnacipran zeigte in ei-
ner offenen Studie vor allem eine gute Wirksamkeit bei generali-
sierter Angststörung. Da Milnacipran keinen First-pass-Effekt in der 
Leber aufweist, kann es bei Patienten mit Leberschädigung ohne 
Dosisanpassung verabreicht werden. Milnacipran ist im gesamten 
Dosisbereich dual wirksam. Die empfohlene Anfangsdosis beträgt 
25 bis 50mg täglich, die empfohlene Tagesdosis nach Einstellung 
100mg täglich.

Die ebenso wie bei der Depression auch mit Angst regelhaft einher-
gehende körperliche und dabei insbesondere die Schmerzsympto-
matik kann therapeutisch günstig beeinflusst werden. SNRI können 
in den ersten Tagen nach Einnahme zu Übelkeit, Unruhe und 
Schlafstörungen führen, die nach einer weiteren Einnahme meist 
wieder zurücktreten.

5.1.4.  Serotonin-(5-HT2)-Antagonist und Wiederaufnahme-
hemmer (SARI): Trazodon

In einer doppelblinden, plazebokontrollierten, randomisierten Stu-
die konnte die Wirksamkeit und Verträglichkeit von Trazodon in der 
GAD aufgezeigt werden. Die bei PTSD häufig auftretenden Schlaf-
störungen können durch Trazodon effektiv behandelt werden.

Die Wirksamkeit von Trazodon beruht auf einem ausgeprägten  
5-HT2-Rezeptor-Antagonismus kombiniert mit einer schwächeren 
Serotonin-Wiederaufnahmehemmung. Die Blockade der 5-HT2-Re-
zeptoren führt einerseits zu einer Verstärkung der antidepressiven 
Wirkung von Serotonin über die 5-HT1A-Rezeptoren und verhindert 
andererseits Nebenwirkungen wie Schlafstörungen, sexuelle Funk-
tionsstörungen und Agitation, welche durch eine serotonerge Sti-
mulierung der 5-HT2-Rezeptoren hervorgerufen werden. Die in kli-
nischen Studien nachgewiesene anxiolytische Wirkung von Tra-
zodon bei Depressionen ist ebenfalls auf eine Blockade von 5-HT2-
Rezeptor-Subtypen zurückzuführen.

Zu Beginn der Behandlung empfiehlt sich eine niedrige Initialdosis: 
mindestens drei Tage 50mg, danach drei Tage 100mg und die dar-
auffolgenden drei Tage 150mg. Die empfohlene Tagesdosis nach 
Einstellung beträgt 150–300mg/Tag, stationär bis 600mg.

5.1.5.  Noradrenerg, spezifisch serotonerges Antidepressivum  
(NaSSA): Mirtazapin

Mirtazapin, das seine duale Wirkung über einen rezeptorspezifi-
schen Mechanismus und nicht über eine Wiederaufnahmehem-
mung entfaltet, konnte in einer offenen Studie eine Wirksamkeit bei 
Sozialphobie aufzeigen. In einer weiteren vorläufigen Studie wurde 
auch die Effektivität bei depressiven Patienten mit komorbider gene-

ralisierter Angststörung dargestellt. Therapeutisch günstig ist die 
Verbesserung der klinischen Schlafparameter durch Mirtazapin.

5.1.6. Partieller 5-HT1A-Agonist: Buspiron
Buspiron als partieller 5-HT1A -Agonist hat sich bei generalisierter 
Angststörung in mehreren kontrollierten Studien als wirksam erwie-
sen. Jedoch wird ein maximaler Therapieerfolg erst nach drei bis vier 
Wochen erzielt. Im Vergleich zu Benzodiazepinen zeigt Buspiron kei-
ne Abhängigkeitsentwicklung und behindert nicht die Gedächtnis-
leistung. Mit seinem relativ günstigen Nebenwirkungsprofil stellt es 
gegenüber Benzodiazepinen eine interessante Behandlungsoption 
dar. Die empfohlene Anfangsdosis beträgt 5 bis 10mg täglich, die 
empfohlene Tagesdosis nach Einstellung 30 bis 60mg täglich.

5.1.7.  Selektiver Noradrenalin-Wiederaufnahmehemmer  
(NARI): Reboxetin

Reboxetin als einziger derzeit verfügbarer NARI zeigte in einer kon-
trollierten Studie Wirksamkeit in der Behandlung der Panikstörung. 
In einer offenen Studie wurde auf die Wirksamkeit von Reboxetin 
bei Sozialphobie hingewiesen. Die antriebssteigernde Wirkung 
könnte auch für diese Indikationen in der Praxis ein wichtiger Zu-
satzeffekt sein.
 
5.1.8. Glutamat-Modulator (GM) Tianeptin
Obwohl keine spezifischen Studien von Tianeptin zur Behandlung 
der Angststörungen vorliegen, lässt der Wirkmechanismus (Beein-
flussung glutamaterger Neurone) erwarten, dass sowohl die mit 
der Depression einhergehende Angstsymptomatik als auch spezifi-
sche Angststörungen, wie z.B. die posttraumatische Belastungsstö-
rung, durch Tianeptin günstig beeinflusst werden könnten. Die si-
gnifikante Verbesserung von Angst bei Depression wurde in klini-
schen Studien mehrfach nachgewiesen – und zwar im gleichen 
Ausmaß wie bei SSRI und Amitriptylin.

5.1.9. Trizyklische Antidepressiva (TZA)
Die Effektivität der TZA wurde bei mehreren Formen der Angst-
störung gezeigt, insbesondere für Clomipramin. Die anxiolytische 
Wirksamkeitslatenz beträgt wie bei SSRI zwei bis vier, in manchen 
Fällen bis zu sechs Wochen und bei Zwangsstörungen im Generel-
len länger. Die empfohlenen Anfangsdosen sind für Clomipramin 
25 bis 50mg täglich, die empfohlenen Tagesdosen nach Einstellung 
liegen im Bereich der Depressionsindikation, d.h. bei 75 bis 225mg 
täglich. Die Langzeitwirkung der TZA ist gut. Allerdings treten unter 
Therapie mit trizyklischen Antidepressiva in der klinisch notwendi-
gen Dosierung häufig Nebenwirkungen wie Mundtrockenheit, Ob-
stipation, orthostatische Hypotension, Tachykardie, Sedierung, psy-
chomotorische Störungen, Gewichtszunahme etc. auf. Wegen die-
ser zum Teil erheblichen Nebenwirkungen und mangelnder Sicher-
heit (z.B. Kardiotoxizität, Glaukom, Prostatahypertrophie) sollten 
TZA als Medikamente der dritten Wahl angesehen werden.
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Zur Beurteilung von Therapieeffekten bei Angststörungen ist eher 
ein längerer Zeitraum zu veranschlagen als bei depressiven Störun-
gen, bevor Änderungen/Umstellungen vorgenommen werden.

5.1.1. Benzodiazepine
Benzodiazepine werden im klinischen Alltag sehr häufig verordnet. 
Sie nehmen einen zentralen Stellenwert in der Psychopharmako-
therapie von Angsterkrankungen, vor allem in der Akutbehand-
lung, ein. Die anxiolytische Wirksamkeit dieser Substanzgruppen, 
insbesondere auf somatische, angstassoziierte Symptome, ist 
durch mehrere kontrollierte Studien belegt. Trotz guter Wirksam-
keit treten häufig Nebenwirkungen wie Sedierung, Benommenheit, 
verzögerte Reaktionsfähigkeit, Beeinträchtigung der kognitiven 
 Fähigkeiten etc. auf.

Da es sich bei Angststörungen meist um chronische Krankheiten 
handelt, die eine längerfristige Pharmakotherapie erfordern, ist 
 jedoch die Behandlung mit Benzodiazepinen problematisch. Das 
Hauptproblem einer längerfristigen Benzodiazepinbehandlung be-
steht einerseits in der Gefahr einer Abhängigkeits- und Toleranz-
entwicklung, andererseits in der kognitiven Beeinträchtigung. 
 Während eines Benzodiazepinentzugs kommt es auch regelhaft zu 
einer Zunahme von Angst und innerer Unruhe.

Aus diesem Grund erfordert die Behandlung mit Benzodiazepinen 
eine kritische Abwägung gegenüber alternativen Behandlungen. 
Nach einer Behandlungsdauer von vier bis sechs Wochen kann 
meist ein vorsichtiges Reduzieren und schließlich Absetzen der Ben-
zodiazepine erfolgen. In einer Langzeitperspektive ist zu empfehlen, 
das Benzodiazepin zusammen mit einem serotonergen Antidepre-
ssivum zu kombinieren und es dann sukzessiv zu reduzieren und 
auszuschleichen.

Die Erfahrungen mit einem mehrmonatigen Einsatz von Benzodia-
zepinen zeigen, dass ein maximaler Therapieeffekt nach sechs Wo-
chen beobachtet wird, darüber hinaus aber kaum mehr ein Zu-
wachs an positiver Wirksamkeit erreicht wird. Einige Patienten – vor 
allem jene mit einer bereits langfristigen und kontrollierten Benzo-
diazepineinnahme – können auch auf diesem medikamentösen Re-
gime wirksam und sicher belassen werden. Dies vor allem dann, 
wenn wiederholte Versuche einer Umstellung auf ein Antidepressi-
vum mit wesentlicher Symptomverschlechterung einhergingen.

5.1.2. Selektive Serotonin-Wiederaufnahmehemmer (SSRI)
Die Wirksamkeit der meisten SSRI wurde bei Panikstörung, gene-
ralisierter Angststörung, Sozialphobie, posttraumatischer Belas-
tungsstörung sowie Zwangsstörung in einer Reihe von doppelblind 
plazebokontrollierten Studien belegt. Zu Beginn der Behandlung 
können jedoch bei manchen Patienten Nebenwirkungen wie Un-
ruhe, Zunahme der Angstsymptome und Schlafstörungen auftre-
ten, die durch eine reduzierte Anfangsdosis oder durch Zugabe 
von Benzodiazepinen gemildert bzw. verhindert werden können. 
Angesichts der guten Wirksamkeit, des günstigen Nebenwirkungs-
profils und der Sicherheit sind mehrere SSRI als First-line-Therapeu-
tika für die Behandlung unterschiedlicher Angststörungen anzu-
sehen.

5.1.2.1. Citalopram: Citalopram hat sich als gut wirksames First-
line-Therapeutikum bei verschiedenen Indikationen der Angster-
krankungen etabliert. Die empfohlene Anfangsdosis beträgt 5 bis 
10mg täglich, die empfohlene Tagesdosis nach Einstellung 20 bis 
60mg täglich.

5.1.2.2. Escitalopram: Escitalopram, das S-Enantiomer von Citalo-
pram, stellt die pharmakologische Weiterentwicklung von Citalo-
pram dar. Die Wirksamkeit von Escitalopram bei Sozialphobie 
konnte in randomisierten, doppelblinden, plazebokontrollierten 
Kurz- und Langzeitstudien nachgewiesen werden. Gute Wirksam-
keit zeigte sich ebenfalls in kontrollierten Studien bei generalisierter 
Angststörung und bei Panikstörung. Weiters senkt eine Erhaltungs-
therapie mit Escitalopram bei generalisierter Angststörung das 
Rückfallrisiko. Die empfohlene Anfangsdosis beträgt 5 bis 10mg 
täglich, die empfohlene Tagesdosis nach Einstellung 10 bis 20mg 
täglich.

5.1.2.3. Fluoxetin: Fluoxetin hat sich in kontrollierten Studien, 
insbesondere auch bei Zwangsstörungen, als effektiv erwiesen. 
Die empfohlene Anfangsdosis beträgt 10 bis 20mg täglich, die 
empfohlene Tagesdosis nach Einstellung 20 bis 80mg täglich. 
Fluoxetin ist nicht für GAD bzw. Panikstörung zugelassen. Ent-
sprechende Studien haben für diese Indikation keinen Effekt er-
kennen lassen.

5.1.2.4. Fluvoxamin: Fluvoxamin entfaltet eine günstige Wirkung 
bei Zwangsstörung und Panikstörung. Die empfohlene Anfangsdo-
sis beträgt 50mg täglich, die empfohlene Tagesdosis nach Einstel-
lung 100 bis 300mg täglich.

5.1.2.5. Paroxetin: Paroxetin hat sich in einer Reihe von Studien 
als gut wirksame Substanz bei sozialer Phobie, Panikstörung, 
Zwangsstörung, posttraumatischer Belastungsstörung und genera-
lisierter Angststörung – auch über einen längeren Beobachtungs-
zeitraum hin – erwiesen. Die empfohlene Anfangsdosis beträgt 10 
bis 20mg täglich, die empfohlene Tagesdosis nach Einstellung 20 
bis 60mg täglich.

5.1.2.6. Sertralin: Sertralin weist insbesondere günstige Effekte bei 
posttraumatischer Belastungsstörung, bei Zwangsstörungen, der 
sozialen Phobie und Panikstörungen auf. Die empfohlene Anfangs-
dosis bei PTSD beträgt 25 bis 50mg täglich, die empfohlene Tages-
dosis nach Einstellung 50 bis 200mg täglich. Sertralin ist in der Indi-
kation „Zwangsstörung“ auch für Kinder und Jugendliche zuge-
lassen. Bei PTSD beträgt die Anfangsdosis bei Kindern und Jugend-
lichen (Kinder ab sechs Jahren) 25mg/d.

5.1.3.  Serotonin- und Noradrenalin-Wiederaufnahmehemmer 
(SNRI): Venlafaxin ER, Duloxetin, Milnacipran

Venlafaxin ER (d.h. die retardierte Form von Venlafaxin) ist bei der 
Indikation generalisierte Angststörung eine gut wirksame Substanz. 
Die Wirksamkeit konnte sowohl in Kurz- als auch Langzeitstudien 
bestätigt werden. Venlafaxin ER ist auch für die Behandlung der so-
zialen Phobie zugelassen und zeigt günstige Effekte bei der PTSD. 
Die empfohlene Anfangsdosis für die retardierte Form von Venlafa-
xin (ER) beträgt 75mg täglich, die empfohlene Tagesdosis nach Ein-
stellung 75 bis 225mg täglich. Die nicht retardierte Form von Ven-
lafaxin wurde für die Indikation „Angststörung“ nicht untersucht.

Duloxetin zeigt aufgrund seines dualen Wirkmechanismus günstige 
Effekte bei der Angstsymptomatik. Duloxetin konnte in Kurz- und 
Langzeitstudien eine hohe Wirksamkeit bei der Behandlung der 
 generalisierten Angststörungen belegen und wurde von der EMEA 
im Juli 2008 in dieser Indikation zugelassen. Die empfohlene Startdo-
sis beträgt für Patienten mit generalisierter Angststörung 30mg ein-
mal täglich, unabhängig von den Mahlzeiten. Bei Patienten mit ei-
nem unzureichenden Ansprechen sollte die Dosis auf 60mg erhöht 
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kognitive Strategien, Entspannungstechniken, imaginative Verfah-
ren und Expositionstherapie angewandt. Die kognitive Verhaltens-
therapie kann aus der Sicht der „Evidence Based Medicine“ bei 
Phobien und bei OCD als das psychotherapeutische Verfahren der 
ersten Wahl angesehen werden.

5.2.3. Psychodynamische Psychotherapie
Die Stärken der Psychodynamischen Therapien beruhen darin, 
Übertragungs- und Gegenübertragungsphänomene therapeutisch 
nutzbar zu machen. Indikationen für psychodynamische Verfahren 
können gestellt werden, wenn lebensgeschichtliche Konflikte in 
 einem ursächlichen Zusammenhang mit Angststörungen erhoben 
werden können und beim Patienten die Fähigkeit für einsichtsver-
mittelnde Psychotherapieverfahren besteht. 

Psychodynamische Verfahren bei Angststörungen setzen speziell 
 an der Funktion des Angsterlebens in dysfunktionalen Beziehungs-
mustern an und zielen darüber auf eine bessere Symptombewäl-
tigung.

Die empirische Datenlage zu psychodynamischen Verfahren ist im 
Vergleich zur kognitiven Verhaltenstherapie deutlich geringer. Er-
gebnisse aus mehreren offenen Studien zur Panikstörung sind aber 
vielversprechend. 

5.2.4. Systemische Therapie
Der systemische Ansatz bietet Zugang über Personen, die mit dem 
Patienten in relevanter Verbindung zum Problem stehen und zu 
dessen Lösung beitragen können. Empirische offene oder kontrol-
lierte Studien, die eine eindeutige, der Methode zuordenbare Wirk-
samkeit nachweisen, sind noch ausständig.

5.2.5. Biofeedback-Therapie
Mithilfe der computerunterstützten Darstellung physiologischer 
Vorgänge (z.B. Atmung, Herzfrequenz, Muskelspannung, Hautleit-
fähigkeit, Hauttemperatur etc.) lernen Patienten die kontrollierte 
Beeinflussung der typischen körperlichen Symptome der Angst. Das 
verringert das subjektive Gefühl der Ohnmacht gegenüber den als 
bedrohlich erlebten physiologischen Abläufen. Die nonverbale Me-
thode ist auch für Kinder und Jugendliche geeignet. Sie ist jedoch 
in einen gesamttherapeutischen Rahmen wie z.B. bei der generali-
sierten Angststörung zu stellen.

5.2.6. Andere psychotherapeutische Verfahren
Musiktherapie, körperorientierte Verfahren wie etwa Tanztherapie 
und Kunsttherapie (sind in Österreich nicht als eigene Psychothera-
piemethoden anerkannt) sollen in diesem Zusammenhang er-
wähnt werden und können, eingebunden in ein therapeutisches 
Gesamtkonzept, für die Behandlung von Angststörungen nützlich 
sein. 

6. Spezielles therapeutisches Vorgehen ...
Angstpatienten neigen zu erhöhter Selbstbeobachtung und zeigen 
eine durchschnittlich erhöhte Somatisierungsneigung. Für jede der 
verschiedenen Angststörungen scheint eine bestimmte Kombinati-
on von psychotherapeutischer und medikamentöser Therapie vor-
teilhaft zu sein, wobei zu Beginn immer die Therapiemotivation ab-
geklärt werden muss. Nachfolgend werden Anregungen für thera-
peutische Strategien gegeben, die auf der Grundlage von klini-
schen Studien bzw. „Evidence Based Medicine“ besonders 
empfehlenswert erscheinen.

6.1. ... bei phobischen Störungen
6.1.1. Agoraphobie
Bei Vorhandensein einer Agoraphobie ohne Panikstörung ist eine 
volle Exposition anzustreben, diese kann vorteilhaft mit Antidepres-
siva kombiniert werden, nicht jedoch mit Benzodiazepinen, wenn-
gleich Letztere manchmal zur Einleitung oft nicht zu umgehen sind. 

6.1.2. Soziale Phobie
Bei sozialer Phobie ist eine Kombination aus psychotherapeutischer 
mit medikamentöser Therapie empfehlenswert. Als geeignete psy-
chotherapeutische Methoden sind die Verhaltenstherapie bzw. die 
kognitive Therapie und die Expositionstherapie am besten unter-
sucht. Für die medikamentöse Therapie können SSRI, Venlafaxin ER 
und vorübergehend Benzodiazepine eingesetzt werden. Sofern kei-
ne Kontraindikation besteht, können zusätzlich vorübergehend 
 Beta-Blocker (bei Dominanz von physiologischen Symptomen wie 
 Zittern oder Schwitzen, etwa in sozialen Situationen) eingesetzt 
werden.

6.1.3. Spezifische Phobien
Bei spezifischen Phobien besitzt das Expositionstraining die höchste 
Erfolgswahrscheinlichkeit. In bestimmten Fällen kann zusätzlich ei-
ne kognitive Therapie verordnet werden. 

6.2. ... bei Panikstörung
Die kognitive Verhaltenstherapie gilt bei Panikstörungen als Thera-
pieverfahren der Wahl. Bei ausgeprägtem Vermeidungsverhalten 
(Panikstörung mit Agoraphobie) ist ein Expositionstraining zusätz-
lich nötig. Damit ein Expositionsverfahren bei Vermeidungsverhal-
ten auch zum Ziel führt, ist es in einen psychotherapeutischen Ge-
samtbehandlungsplan mit entsprechendem Prozessmodell einzu-
betten. Eine Kombination mit einer medikamentösen Therapie 
(SSRI) ist für sehr viele Patienten mit Panikstörungen angezeigt.

6.3. ... bei generalisierter Angststörung
Bei generalisierter Angststörung ist ein mehrphasiger Therapiean-
satz zu empfehlen. Der erste Schritt besteht darin, durch Beratung 
die verschiedenen Ängste zu identifizieren. Danach sollte gezielt 
ein psychologisches Management wie Beratung, Verhaltensthera-
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5.1.10. Antipsychotika
Niedrig dosierte typische Neuroleptika (Antipsychotika der 1. Gene-
ration) im Sinne einer „Neuroleptanxiolyse“ kamen bei Angststö-
rungen, insbesondere bei generalisierter Angststörung, ebenfalls 
zur Anwendung. Sie erwiesen sich als zum Teil effektiv, jedoch ist 
ihre Anwendung bei längerfristiger Einnahme wegen der Entwick-
lung einer möglicherweise auftretenden tardiven Dyskinesie, nicht 
empfehlenswert. Studien zur Wirkung einiger atypischer Antipsy-
chotika (Antipsychotika der neuen Generation) (z.B. Quetiapin) bei 
Angsterkrankungen deuten auf eine gute Wirksamkeit bei der ge-
neralisierten Angststörung hin. Ein anxiolytischer Effekt wird ver-
mutlich über eine 5-HT2-Blockade vermittelt.

5.1.11. Antikonvulsiva: Pregabalin
Pregabalin, ein α2-δ-Ligand an spannungsabhängigen Kalziumka-
nälen, zeigte in mehreren großen plazebokontrollierten Studien 
eine rasche Wirksamkeit und gute Verträglichkeit bei der Indikati-
on generalisierte Angststörung. Der anxiolytische Effekt von Pre-
gabalin zeigte sich in der Verminderung sowohl der psychischen 
als auch der somatischen Symptome der Angst. Auch die bei 
Angstpatienten oft auftretenden Schlafstörungen können mit die-
ser Substanz positiv beeinflusst werden. Pregabalin wird nicht 
über CYP450 metabolisiert und zeichnet sich durch ein geringes 
Interaktionspotenzial aus. Pregabalin wird auch für die Behand-
lung von peripheren und zentralen neuropathischen Schmerzen 
eingesetzt.

5.1.12. Antihistaminika: Hydroxyzin
Hydroxyzin erwies sich in zwei kontrollierten Studien in der Behand-
lung der generalisierten Angststörung als wirksam. Limitierend kann 
jedoch die unter dieser Substanz anfänglich auftretende Sedierung 
sein.

5.1.13. Opipramol
Es liegen für Opipramol günstige Resultate aus einer doppelblinden 
und plazebonkontrollieren Studie bei generalisierter Angststörung 
vor.

5.1.14. Phytopharmaka
Eine Reihe von Phytopharmaka wie Johanniskraut oder Baldrianprä-
parate sind freiverkäuflich erhältlich. Es gibt für diese Präparate 
aber keinen gesicherten Wirksamkeitsnachweis, wie er vergleichbar 
für andere Wirkstoffgruppen (wie z.B. die SSRI) vorliegt. 

5.1.15. Beta-Blocker
Nicht kardioselektive Beta-Blocker (z.B. Propranolol) können in be-
stimmten Situationen als Komedikation bei Angststörungen gege-
ben werden, um eine mit Angst einhergehende körperliche Sym-
ptomatik kurzfristig zu kontrollieren (z.B. „stage anxiety“: Lampen-
fieber). Kontrollierte Studien ließen jedoch keinen anxiolytischen Ef-
fekt erkennen, sodass u.a. auch aufgrund des immer wieder 
diskutierten möglichen depressiogenen Effekts der Beta-Blocker 
von dieser Medikation abgeraten werden sollte.

5.1.16. Agomelatin
Agomelatin ist das erste Antidepressivum, das antagonistisch auf 5-
HT2C-Rezeptoren, die u.a. mit Angst und Depression in Verbindung 
gebracht werden, und zugleich agonistisch auf MT1- und MT2-Re-
zeptoren wirkt.

Dieser synergistische Wirkmechanismus trägt zur antidepressiven 
Wirksamkeit von Agomelatin bei. Außerdem kann Agomelatin da-

durch die zirkadiane Rhythmik, also den Schlaf-Wach-Rhythmus, 
der bei depressiven Patienten oft erheblich gestört ist, wiederher-
stellen. Die signifikante Verbesserung von Angst bei Depression 
wurde in klinischen Studien mehrfach nachgewiesen. In einer Ver-
gleichsstudie zeigte Agomelatin bei depressiven Patienten nach 
sechs Wochen eine stärkere Wirkung auf die Angstsymptome als 
Sertralin. Spezifische Studien für die verschiedenen Angsterkran-
kungen wurden noch nicht durchgeführt.

5.2. Psychotherapeutische Behandlungen
Im Rahmen dieses State-of-the-art-Papers zur medikamentösen 
Therapie von Angststörungen können psychotherapeutische As-
pekte nur im Überblick andiskutiert werden. Auf den praktisch rele-
vanten Stellenwert diverser Verfahren gerade in der Behandlung 
von Angststörungen sei explizit hingewiesen.

Prinzipiell sollen psychotherapeutische Maßnahmen (ebenso wie 
die medikamentöse Therapie) von Anfang an in einem Gesamtbe-
handlungsplan eingebunden sein und nicht erst zum Tragen kom-
men, wenn etwa die medikamentösen Maßnahmen keinen ausrei-
chend zufriedenstellenden Erfolg gezeigt haben. Auch sollte hierbei 
die psychotherapeutische Methode nicht überbewertet werden, da 
das Gelingen der Beziehungsgestaltung Therapeut zu Patient und 
die Erfahrung des Therapeuten (störungsspezifische Kompetenz) 
von ebenso großer Wichtigkeit sind. 

Eine geglückte Veränderung des Lebensstils wird von Patienten 
nicht selten als positiver Therapieerfolg gewertet, auch wenn eine 
völlige Symptomfreiheit nicht erreicht worden ist. Daher sind im 
Rahmen einer psychotherapeutischen Behandlung nicht ausschließ-
lich Therapieziele zu formulieren, die sich auf die Symptomebene 
beziehen müssen. Auch sollten die zeitlichen und finanziellen Res-
sourcen des Patienten mitberücksichtigt werden.

5.2.1. Supportive Psychotherapie
Unter einer supportiven (=unterstützenden) Psychotherapie wird 
 eine einfache Form der Psychotherapie verstanden, die den Patien-
ten selbst zur Änderung seines Verhaltens zu einem funktionaleren, 
d.h. besser geeigneten Weg führen soll, der weniger Stress oder 
Probleme bereitet. Die üblichen Inhalte der supportiven Psychothe-
rapie können auch bei Patienten mit Angststörungen eingesetzt 
werden: Aufklärung und ausführlich wiederholte Information über 
die Erkrankung und deren Behandlungsmöglichkeiten (psychoedu-
kative Maßnahmen), problemorientiertes Gespräch, konkrete Rat-
schläge, Vermittlung einer praktischen Lebensphilosophie, Bestäti-
gung und Hebung des Selbstwertgefühls, Erlernen einer gelassene-
ren Haltung, Symptomanalyse, paradoxe Intervention, indirekte 
und direkte Suggestion sowie Entspannungsmethoden.

5.2.2. Kognitive Verhaltenstherapie
Eine genaue Störungsdiagnostik in der Psychotherapie ist im Hin-
blick auf die Planung therapeutischen Vorgehens (störungsspezifi-
sche Strategien) wichtig. Eine exakte psychotherapiebezogene Dia-
gnostik hilft, verhaltenstherapeutische störungsspezifische Maßnah-
men zu planen. Unterschieden werden Verfahren bei gerichteten 
Ängsten, die gekennzeichnet sind durch unangemessene Intensität, 
Hilflosigkeitszustand sowie Flucht- und Vermeidungsverhalten, bei 
ungerichteten Ängsten und bei generalisierter Angststörung. Die 
verhaltenstherapeutischen Behandlungsrichtlinien erfordern wie bei 
allen Methoden den Aufbau einer guten therapeutischen Bezie-
hung, die exakte Erhebung der Lebensgeschichte mit allen Fakto-
ren, die für die jeweilige Angststörung typisch sind. Danach werden 
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kognitive Strategien, Entspannungstechniken, imaginative Verfah-
ren und Expositionstherapie angewandt. Die kognitive Verhaltens-
therapie kann aus der Sicht der „Evidence Based Medicine“ bei 
Phobien und bei OCD als das psychotherapeutische Verfahren der 
ersten Wahl angesehen werden.

5.2.3. Psychodynamische Psychotherapie
Die Stärken der Psychodynamischen Therapien beruhen darin, 
Übertragungs- und Gegenübertragungsphänomene therapeutisch 
nutzbar zu machen. Indikationen für psychodynamische Verfahren 
können gestellt werden, wenn lebensgeschichtliche Konflikte in 
 einem ursächlichen Zusammenhang mit Angststörungen erhoben 
werden können und beim Patienten die Fähigkeit für einsichtsver-
mittelnde Psychotherapieverfahren besteht. 

Psychodynamische Verfahren bei Angststörungen setzen speziell 
 an der Funktion des Angsterlebens in dysfunktionalen Beziehungs-
mustern an und zielen darüber auf eine bessere Symptombewäl-
tigung.

Die empirische Datenlage zu psychodynamischen Verfahren ist im 
Vergleich zur kognitiven Verhaltenstherapie deutlich geringer. Er-
gebnisse aus mehreren offenen Studien zur Panikstörung sind aber 
vielversprechend. 

5.2.4. Systemische Therapie
Der systemische Ansatz bietet Zugang über Personen, die mit dem 
Patienten in relevanter Verbindung zum Problem stehen und zu 
dessen Lösung beitragen können. Empirische offene oder kontrol-
lierte Studien, die eine eindeutige, der Methode zuordenbare Wirk-
samkeit nachweisen, sind noch ausständig.

5.2.5. Biofeedback-Therapie
Mithilfe der computerunterstützten Darstellung physiologischer 
Vorgänge (z.B. Atmung, Herzfrequenz, Muskelspannung, Hautleit-
fähigkeit, Hauttemperatur etc.) lernen Patienten die kontrollierte 
Beeinflussung der typischen körperlichen Symptome der Angst. Das 
verringert das subjektive Gefühl der Ohnmacht gegenüber den als 
bedrohlich erlebten physiologischen Abläufen. Die nonverbale Me-
thode ist auch für Kinder und Jugendliche geeignet. Sie ist jedoch 
in einen gesamttherapeutischen Rahmen wie z.B. bei der generali-
sierten Angststörung zu stellen.

5.2.6. Andere psychotherapeutische Verfahren
Musiktherapie, körperorientierte Verfahren wie etwa Tanztherapie 
und Kunsttherapie (sind in Österreich nicht als eigene Psychothera-
piemethoden anerkannt) sollen in diesem Zusammenhang er-
wähnt werden und können, eingebunden in ein therapeutisches 
Gesamtkonzept, für die Behandlung von Angststörungen nützlich 
sein. 

6. Spezielles therapeutisches Vorgehen ...
Angstpatienten neigen zu erhöhter Selbstbeobachtung und zeigen 
eine durchschnittlich erhöhte Somatisierungsneigung. Für jede der 
verschiedenen Angststörungen scheint eine bestimmte Kombinati-
on von psychotherapeutischer und medikamentöser Therapie vor-
teilhaft zu sein, wobei zu Beginn immer die Therapiemotivation ab-
geklärt werden muss. Nachfolgend werden Anregungen für thera-
peutische Strategien gegeben, die auf der Grundlage von klini-
schen Studien bzw. „Evidence Based Medicine“ besonders 
empfehlenswert erscheinen.

6.1. ... bei phobischen Störungen
6.1.1. Agoraphobie
Bei Vorhandensein einer Agoraphobie ohne Panikstörung ist eine 
volle Exposition anzustreben, diese kann vorteilhaft mit Antidepres-
siva kombiniert werden, nicht jedoch mit Benzodiazepinen, wenn-
gleich Letztere manchmal zur Einleitung oft nicht zu umgehen sind. 

6.1.2. Soziale Phobie
Bei sozialer Phobie ist eine Kombination aus psychotherapeutischer 
mit medikamentöser Therapie empfehlenswert. Als geeignete psy-
chotherapeutische Methoden sind die Verhaltenstherapie bzw. die 
kognitive Therapie und die Expositionstherapie am besten unter-
sucht. Für die medikamentöse Therapie können SSRI, Venlafaxin ER 
und vorübergehend Benzodiazepine eingesetzt werden. Sofern kei-
ne Kontraindikation besteht, können zusätzlich vorübergehend 
 Beta-Blocker (bei Dominanz von physiologischen Symptomen wie 
 Zittern oder Schwitzen, etwa in sozialen Situationen) eingesetzt 
werden.

6.1.3. Spezifische Phobien
Bei spezifischen Phobien besitzt das Expositionstraining die höchste 
Erfolgswahrscheinlichkeit. In bestimmten Fällen kann zusätzlich ei-
ne kognitive Therapie verordnet werden. 

6.2. ... bei Panikstörung
Die kognitive Verhaltenstherapie gilt bei Panikstörungen als Thera-
pieverfahren der Wahl. Bei ausgeprägtem Vermeidungsverhalten 
(Panikstörung mit Agoraphobie) ist ein Expositionstraining zusätz-
lich nötig. Damit ein Expositionsverfahren bei Vermeidungsverhal-
ten auch zum Ziel führt, ist es in einen psychotherapeutischen Ge-
samtbehandlungsplan mit entsprechendem Prozessmodell einzu-
betten. Eine Kombination mit einer medikamentösen Therapie 
(SSRI) ist für sehr viele Patienten mit Panikstörungen angezeigt.

6.3. ... bei generalisierter Angststörung
Bei generalisierter Angststörung ist ein mehrphasiger Therapiean-
satz zu empfehlen. Der erste Schritt besteht darin, durch Beratung 
die verschiedenen Ängste zu identifizieren. Danach sollte gezielt 
ein psychologisches Management wie Beratung, Verhaltensthera-
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5.1.10. Antipsychotika
Niedrig dosierte typische Neuroleptika (Antipsychotika der 1. Gene-
ration) im Sinne einer „Neuroleptanxiolyse“ kamen bei Angststö-
rungen, insbesondere bei generalisierter Angststörung, ebenfalls 
zur Anwendung. Sie erwiesen sich als zum Teil effektiv, jedoch ist 
ihre Anwendung bei längerfristiger Einnahme wegen der Entwick-
lung einer möglicherweise auftretenden tardiven Dyskinesie, nicht 
empfehlenswert. Studien zur Wirkung einiger atypischer Antipsy-
chotika (Antipsychotika der neuen Generation) (z.B. Quetiapin) bei 
Angsterkrankungen deuten auf eine gute Wirksamkeit bei der ge-
neralisierten Angststörung hin. Ein anxiolytischer Effekt wird ver-
mutlich über eine 5-HT2-Blockade vermittelt.

5.1.11. Antikonvulsiva: Pregabalin
Pregabalin, ein α2-δ-Ligand an spannungsabhängigen Kalziumka-
nälen, zeigte in mehreren großen plazebokontrollierten Studien 
eine rasche Wirksamkeit und gute Verträglichkeit bei der Indikati-
on generalisierte Angststörung. Der anxiolytische Effekt von Pre-
gabalin zeigte sich in der Verminderung sowohl der psychischen 
als auch der somatischen Symptome der Angst. Auch die bei 
Angstpatienten oft auftretenden Schlafstörungen können mit die-
ser Substanz positiv beeinflusst werden. Pregabalin wird nicht 
über CYP450 metabolisiert und zeichnet sich durch ein geringes 
Interaktionspotenzial aus. Pregabalin wird auch für die Behand-
lung von peripheren und zentralen neuropathischen Schmerzen 
eingesetzt.

5.1.12. Antihistaminika: Hydroxyzin
Hydroxyzin erwies sich in zwei kontrollierten Studien in der Behand-
lung der generalisierten Angststörung als wirksam. Limitierend kann 
jedoch die unter dieser Substanz anfänglich auftretende Sedierung 
sein.

5.1.13. Opipramol
Es liegen für Opipramol günstige Resultate aus einer doppelblinden 
und plazebonkontrollieren Studie bei generalisierter Angststörung 
vor.

5.1.14. Phytopharmaka
Eine Reihe von Phytopharmaka wie Johanniskraut oder Baldrianprä-
parate sind freiverkäuflich erhältlich. Es gibt für diese Präparate 
aber keinen gesicherten Wirksamkeitsnachweis, wie er vergleichbar 
für andere Wirkstoffgruppen (wie z.B. die SSRI) vorliegt. 

5.1.15. Beta-Blocker
Nicht kardioselektive Beta-Blocker (z.B. Propranolol) können in be-
stimmten Situationen als Komedikation bei Angststörungen gege-
ben werden, um eine mit Angst einhergehende körperliche Sym-
ptomatik kurzfristig zu kontrollieren (z.B. „stage anxiety“: Lampen-
fieber). Kontrollierte Studien ließen jedoch keinen anxiolytischen Ef-
fekt erkennen, sodass u.a. auch aufgrund des immer wieder 
diskutierten möglichen depressiogenen Effekts der Beta-Blocker 
von dieser Medikation abgeraten werden sollte.

5.1.16. Agomelatin
Agomelatin ist das erste Antidepressivum, das antagonistisch auf 5-
HT2C-Rezeptoren, die u.a. mit Angst und Depression in Verbindung 
gebracht werden, und zugleich agonistisch auf MT1- und MT2-Re-
zeptoren wirkt.

Dieser synergistische Wirkmechanismus trägt zur antidepressiven 
Wirksamkeit von Agomelatin bei. Außerdem kann Agomelatin da-

durch die zirkadiane Rhythmik, also den Schlaf-Wach-Rhythmus, 
der bei depressiven Patienten oft erheblich gestört ist, wiederher-
stellen. Die signifikante Verbesserung von Angst bei Depression 
wurde in klinischen Studien mehrfach nachgewiesen. In einer Ver-
gleichsstudie zeigte Agomelatin bei depressiven Patienten nach 
sechs Wochen eine stärkere Wirkung auf die Angstsymptome als 
Sertralin. Spezifische Studien für die verschiedenen Angsterkran-
kungen wurden noch nicht durchgeführt.

5.2. Psychotherapeutische Behandlungen
Im Rahmen dieses State-of-the-art-Papers zur medikamentösen 
Therapie von Angststörungen können psychotherapeutische As-
pekte nur im Überblick andiskutiert werden. Auf den praktisch rele-
vanten Stellenwert diverser Verfahren gerade in der Behandlung 
von Angststörungen sei explizit hingewiesen.

Prinzipiell sollen psychotherapeutische Maßnahmen (ebenso wie 
die medikamentöse Therapie) von Anfang an in einem Gesamtbe-
handlungsplan eingebunden sein und nicht erst zum Tragen kom-
men, wenn etwa die medikamentösen Maßnahmen keinen ausrei-
chend zufriedenstellenden Erfolg gezeigt haben. Auch sollte hierbei 
die psychotherapeutische Methode nicht überbewertet werden, da 
das Gelingen der Beziehungsgestaltung Therapeut zu Patient und 
die Erfahrung des Therapeuten (störungsspezifische Kompetenz) 
von ebenso großer Wichtigkeit sind. 

Eine geglückte Veränderung des Lebensstils wird von Patienten 
nicht selten als positiver Therapieerfolg gewertet, auch wenn eine 
völlige Symptomfreiheit nicht erreicht worden ist. Daher sind im 
Rahmen einer psychotherapeutischen Behandlung nicht ausschließ-
lich Therapieziele zu formulieren, die sich auf die Symptomebene 
beziehen müssen. Auch sollten die zeitlichen und finanziellen Res-
sourcen des Patienten mitberücksichtigt werden.

5.2.1. Supportive Psychotherapie
Unter einer supportiven (=unterstützenden) Psychotherapie wird 
 eine einfache Form der Psychotherapie verstanden, die den Patien-
ten selbst zur Änderung seines Verhaltens zu einem funktionaleren, 
d.h. besser geeigneten Weg führen soll, der weniger Stress oder 
Probleme bereitet. Die üblichen Inhalte der supportiven Psychothe-
rapie können auch bei Patienten mit Angststörungen eingesetzt 
werden: Aufklärung und ausführlich wiederholte Information über 
die Erkrankung und deren Behandlungsmöglichkeiten (psychoedu-
kative Maßnahmen), problemorientiertes Gespräch, konkrete Rat-
schläge, Vermittlung einer praktischen Lebensphilosophie, Bestäti-
gung und Hebung des Selbstwertgefühls, Erlernen einer gelassene-
ren Haltung, Symptomanalyse, paradoxe Intervention, indirekte 
und direkte Suggestion sowie Entspannungsmethoden.

5.2.2. Kognitive Verhaltenstherapie
Eine genaue Störungsdiagnostik in der Psychotherapie ist im Hin-
blick auf die Planung therapeutischen Vorgehens (störungsspezifi-
sche Strategien) wichtig. Eine exakte psychotherapiebezogene Dia-
gnostik hilft, verhaltenstherapeutische störungsspezifische Maßnah-
men zu planen. Unterschieden werden Verfahren bei gerichteten 
Ängsten, die gekennzeichnet sind durch unangemessene Intensität, 
Hilflosigkeitszustand sowie Flucht- und Vermeidungsverhalten, bei 
ungerichteten Ängsten und bei generalisierter Angststörung. Die 
verhaltenstherapeutischen Behandlungsrichtlinien erfordern wie bei 
allen Methoden den Aufbau einer guten therapeutischen Bezie-
hung, die exakte Erhebung der Lebensgeschichte mit allen Fakto-
ren, die für die jeweilige Angststörung typisch sind. Danach werden 
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8. Therapie bei älteren Menschen
Die Prävalenz der Angststörung bei älteren Menschen scheint bei 
bis zu 15 Prozent zu liegen. Die Diagnostik ist komplex: Oft sind In-
formationen über die Symptome ungenau, die Angstsymptome 
können sich atypisch präsentieren (z.B. als körperliche Beschwer-
den), zudem steht nur eine begrenzte Anzahl geeigneter Beurtei-
lungsinstrumente zur Verfügung. Aufgrund hoher organischer Ko-
morbidität erschwert sich die Diagnose ohnehin. Besonders häufig 
treten Angstsyndrome bei kardiovaskulären Erkrankungen, Parkin-
son- und Alzheimer-Erkrankung, Schilddrüsenleiden (Hypothyroidis-
mus) sowie bei depressiven Erkrankungen im Zusammenhang mit 
langjährig zurückliegenden traumatisierenden Ereignissen auf.

Zumeist sind Angststörungen bei Älteren komorbid mit anderen Er-
krankungen z.B. bei Depressionen, Schlaganfall, Morbus Parkinson, 
Demenz, Alkoholabhängigkeit, Somatisierungsstörungen und kar-
diovaskulären Erkrankungen. Die Unterscheidung der Angst und 
Agitation beim Demenzpatienten ist eine diagnostische Herausfor-
derung.

Bei Verdacht auf das Vorliegen einer Angsterkrankung müssen 
 differenzialdiagnostisch eine Depression, eine Demenz, Substanz-
missbrauch, Medikamentennebenwirkungen sowie körperliche 
Erkrankungen ausgeschlossen werden. Danach können medika-
mentöse und nicht medikamentöse therapeutische Konzepte 
 angestrebt werden. Antidepressiva stellen auch in der Geronto-
psychiatrie die erste Wahl bei Angsterkrankungen dar (z.B. SSRI 
bzw. NaSSA). Aufgrund von Wirksamkeit und Nebenwirkungs-
profil sollten neuere Antidepressiva verordnet werden. Die Subs-
tanzen sind sowohl bei primärer Angststörung als auch bei 
 Komorbidität (Depression und Angst) geeignet. Die Dauer der 
Therapie hängt von Wirkung, Krankheitsverlauf und Verträglich-
keit ab, die Medikamente sollten aber auch von Patienten über 
65 Jahre im Sinn einer Rückfallsprophylaxe über sechs Monate 
nach Remission eingenommen werden.

Benzodiazepine sind zwar wirksame Medikamente, müssen jedoch 
mit Vorsicht eingesetzt werden, da sie mit kognitiven Beeinträchti-
gungen sowie mit Sturz- und Frakturgefahr assoziiert sind. Als 
nicht pharmakologische Methoden können die beschriebenen psy-
chotherapeutischen Verfahren sowohl im Einzel- als auch im Grup-
pensetting je nach vorliegender Psychotherapiefähigkeit des Patien-
ten empfohlen werden.

9. Therapieresistenz
Einer Therapieresistenz können differenzialdiagnostisch andere 
 psychische Ursachen der Symptomatik bzw. eine Komorbidität mit 
Depression, Zwang, Persönlichkeitsstörung oder Suchtmittelmiss-
brauch zugrunde liegen. Gerade Abhängigkeitskrankheiten haben 
eine starke Assoziation mit Angststörungen. Auch endokrinologi-
sche Probleme können eine Ursache für Therapieresistenz sein. 

Bei gleichzeitiger Sucht muss die Angsttherapie – zur Vermeidung 
einer Chronifizierung – unbedingt durch eine effiziente Behandlung 
begleitender Abhängigkeitsprozesse ergänzt werden. Andererseits 
sollte bei vordergründig manifesten Substanzabhängigkeiten routi-
nemäßig nach zusätzlichen Angststörungen gefahndet werden, die 
unbehandelt zu Rückfällen durch neuerliche Selbstmedikation füh-
ren könnten. Aber auch körperliche Ursachen wie eine bis dato un-
bekannte somatische Erkrankung können den Therapieerfolg be-
einträchtigen (siehe Tabelle 5).

Untersuchungen zufolge leiden z.B. bis zu 60 Prozent aller Patien-
ten mit kardiovaskulären Krankheiten auch an Angststörungen. 
Schließlich kann die Therapieresistenz auch pharmakologische Ur-
sachen haben, wie eine schlechte Compliance wegen nicht tolerier-
ter Nebenwirkung, eine Abschwächung der Wirkung durch Inter-
aktionen, die Einnahme einer falschen Dosis bzw. ein Therapiebe-
ginn mit zu hoher Dosis sowie eine zu kurze Behandlungsdauer 
oder falsche Einnahmefrequenz. Aber auch die Psychotherapie 
führt nicht immer zu einem adäquaten Erfolg. In diesem Fall muss 
die Wahl der Therapiemethode überdacht werden. Als Hauptursa-
che für das Versagen der Psychotherapie gelten unklare Zielsetzun-
gen, eine schlechte Therapeutenbeziehung bzw. falsche Behand-
lungstechnik. Im Zusammenhang mit einem zögerlichen Therapie-
ansprechen ist auch an die die Symptome aufrechterhaltende psy-
chosoziale Belastung zu denken.

Ist eine Therapieresistenz evident, gilt es, sowohl psychothera-
peutische als auch psychopharmakologische Strategien zu über-
denken. Möglicherweise kann ein Wechsel der Medikation oder 
die Kombination mit einem anderen Pharmakon – unter Berück-
sichtigung auf die spezielle Pharmakodynamik der Medikation – 
den gewünschten Erfolg bringen. Komorbide Störungen sowie 
andere körperliche Erkrankungen müssen in jedem Fall suffizient 
therapiert sein.

10. Medikamentöse Langzeitbehandlung
Angststörungen sind häufig chronisch und bedürfen einer Lang-
zeitbehandlung (Erhaltungstherapie: 12 bis 24 Monate nach Akut-
therapie; Rezidivprophylaxe: Zeit danach), die an die erfolgreiche 
Akuttherapie anschließt. 

In der klinischen Praxis kann bei Angstpatienten daran gedacht 
werden, die Therapie abzusetzen, wenn sie etwa ein Jahr sym-
ptomfrei sind, keine Komorbidität (mehr) vorliegt und der Patient 
sich dazu bereit fühlt. In vielen Fällen ist jedoch eine Langzeitbe-
handlung über viele Jahre, oft auch „lebensbegleitend“, indiziert.

11. Komorbiditäten
Die Komorbiditäten bei Angststörungen, meist mit Depression, aber 
auch mit einer bipolaren Störung verbunden, sind mit bis zu 60% in 
der Literatur angegeben. Eine Komorbidität bedeutet immer einen 
prinzipiell schwereren und potienziell therapieresistenten Verlauf, 
der auch mit einer höheren Suizidalität verbunden ist. Wenn eine 
Angsterkrankung komorbid mit einer anderen Erkrankung auftritt, 
sollte zusätzlich die Medikation gegeben werden, für die die Indika-
tion besteht, wenn nicht von der Substanz, mit der die Angststö-
rung behandelt wird, diese Indikation bereits gegeben ist. n

• Schilddrüsenstörungen
• Blutzuckerstörungen
• Herz-Kreislauf-Erkrankungen
• Multiple Sklerose
• Temporallappenepilepsie
•  Phäochromocytom 

etc.
Zur Abklärung erneutes Screening: EKG, EEG, Blutbild und  
Differenzialblutbild, Schilddrüsenparameter etc.
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pie, kognitive Verhaltenstherapie oder Entspannung eingesetzt 
werden. Gleichzeitig wird die Einnahme von speziell wirkenden 
Psychopharmaka (SSRI, SNRI bzw. Pregabalin) empfohlen.

6.4. ... bei Zwangsstörung
Bei Zwangshandlungen verspricht die verhaltenstherapeutische 
Methode einer Exposition mit Response-Prävention die größte 
Wirksamkeit. Die (kognitive) Verhaltenstherapie stellt sich bei men-
talen Zwängen als sehr viel schwieriger dar. Eine Kombination mit 
serotonergen Antidepressiva ist fast die Regel. Therapien mit Medi-
kamenten wie auch psychotherapeutische Verfahren führen bei 
Zwangsstörungen oft nur zu einer deutlichen Symptomreduktion, 
nicht aber zu einer vollständigen Remission.

6.5. ... bei posttraumatischer Belastungsstörung
Aus Untersuchungen ist bekannt, dass etwa 20 Prozent aller Men-
schen, die als Erwachsene eine schwere traumatische Erfahrung ge-
macht haben, an PTSD erkranken. Wird diese Erfahrung jedoch im 
Kindes- und Jugendalter gemacht, so liegt das Erkrankungsrisiko 
bei etwa 60 Prozent. Im Rahmen der Akutversorgung einer post-
traumatischen Belastungsstörung gilt es, die äußeren Rahmenbe-
dingungen zu berücksichtigen. Befindet sich das Opfer in einer sta-
bilen und sicheren psychosozialen Situation ohne Täterkontakt? 
Gerade bei Missbrauchsdelikten in der Familie kommt es oft zu 
 jahrelangem Täterkontakt. Auch der körperliche Gesundheitszu-
stand des Opfers sollte ausreichend evaluiert werden.

Folgende Erstmaßnahmen werden bei Kontakt mit einem Opfer 
empfohlen: Eine sichere Umgebung sollte ebenso wie ein psycho-
soziales Helfersystem organisiert werden, mit PTSD-Behandlung 
 erfahrene Psychotherapeuten sollten frühzeitig hinzugezogen und 
der Patient und gegebenenfalls sein Angehöriger sollten über trau-
matypische Symptome und Verläufe informiert werden.

Die traumaspezifische Stabilisierung soll von entsprechend qualifi-
zierten Ärzten und Psychotherapeuten übernommen werden. Krisen-
intervention und ressourcenorientierte Interventionen wie imagina-
tive Verfahren oder Distanzierungstechnik gelten als zeitgemäß. 
 Eine Pharmakotherapie kann entweder adjuvant oder symptom-
orientiert verordnet werden. Die Medikamente aus den Substanz-
klassen der SSRI oder SNRI gelten bei PTSD als Therapie der ersten 
Wahl, wobei lediglich Sertralin und Paroxetin die entsprechende 
 Zulassung haben. Besondere Vorsicht ist bei der Verabreichung von 
Benzodiazepinen geboten, da die Suchtgefahr bei Patienten mit 
PTSD äußerst hoch ist. Letztlich ist das Therapieziel immer die psy-
chosoziale Reintegration.

Von den Psychotherapiemethoden hat sich bisher die Verhaltens-
therapie und die Eye-Movement Desensitization and Reprocessing 
(EMDR) am wirksamsten erwiesen. Eine weitere erfolgreiche eva-
luierte Therapie ist die Exposition mit dem traumatischen Ereignis 
(Expositionsvorgehen: Vergegenwärtigen des Traumas zusammen 
mit dem Psychotherapeuten). Die therapeutische Exposition wird 
vorbereitet und ergänzt durch Entspannungsmethoden und 
Atemübungen. In der verhaltenstherapeutischen Exposition in 
sensu wird das traumatische Ereignis mehrfach wiederholt berich-
tet, bis eine Habituation, mit abgeschwächter Reaktion bei Kon-
frontation mit den Erinnerungen an das Trauma, erfolgt. Bei kom-
plexer PTBS sind Stabilisierungs– und Affektsteuerungstechniken 
entwickelt worden (Imaginationsmethode des „sicheren Ortes“ 
dient dem Schutz vor unkontrollierbaren Intrusions- und Flash-
back-Attacken). 

In der psychopharmakologischen Behandlung werden vor allem in 
Studien gute Therapieerfolge durch SSRI beschrieben, die als Mittel 
der ersten Wahl gelten. Venlafaxin zeigte eine dem Sertralin 
 vergleichbar gute Wirkung (Quelle: U. Frommberger und A. Maer-
cker, Posttraumatische Belastungsstörung: in Therapie psychischer 
Störungen State of the Art (Hg.): U. Voderholzer, F. Hohagen 
2008/2009).

7. Therapie bei Kindern und Jugendlichen
Angst- und Panikstörungen werden auch im Kindes- und Jugendalter 
diagnostiziert. Die Prävalenz liegt in den USA bei vier bis neun  
Prozent, für Europa liegen keine Zahlen vor. Generalisierte Angst-
störungen sind dabei häufig mit vegetativen Symptomen verbunden. 
Panikstörungen wiederum sind charakterisiert durch wiederkehrende, 
ausgeprägte Angstattacken, die sich nicht auf eine spezifische  
Situation oder besondere Umstände beschränken. Die Häufigkeit von 
Angststörungen im Kindesalter wird in epidemiologischen Längs-
schnittstudien zwischen 5 und 18 Prozent je nach Alter angegeben.

Als typische Störung des Kindesalters gilt die emotionale Störung 
mit Trennungsangst während der ersten Lebensjahre. Dieser an sich 
normale Entwicklungsschritt kann bei außergewöhnlichem Schwere-
grad oder abnormer Dauer zur Beeinträchtigung sozialer Funktio-
nen führen.

Die Leitsymptome bei Kindern können von somatischen Be-
schwerden maskiert werden, etwa wiederholtes Auftreten von 
Übelkeit, Bauchschmerzen, Erbrechen oder Kopfschmerzen. 
 Weiters können bei diesen Kindern übertriebene Sorgen bezüg-
lich alltäglicher Ereignisse und Probleme wie Schul- oder Arbeits-
situation festgestellt werden, aber auch die Sorge, dass den 
 Eltern etwas zustößt. Betroffene Kinder haben Schwierigkeiten, 
diese Sorgen zu kontrollieren, was wiederum zu Konzentrations-
schwierigkeiten und Nervosität führt. Wiederholte Albträume 
 sowie extremes und wiederholtes Leiden in Erwartung, etwa 
 Unglücklichsein, Schreien, Wutausbrüche oder Anklammern, 
runden das klinische Bild ab.

Bei der Therapie von Angsterkrankungen im Kindes- und Jugendal-
ter steht die psychologische Betreuung im Mittelpunkt, ebenso wie 
die Erziehungsberatung und Aufklärung des Umfelds. Systemische 
Familientherapie und Verhaltenstherapie werden altersentsprechend 
eingesetzt und können unterstützt werden durch gezielte Pharma-
kotherapie mit SSRI. Positive Studienergebnisse liegen für Fluoxetin, 
Paroxetin, Sertralin und Citalopram vor. Sertralin ist das einzige SSRI, 
das in der Indikation Zwangsstörungen auch für Kinder und Jugend-
liche zugelassen ist. Anxiolytika werden vor allem in der Anfangs-
phase der Behandlung empfohlen.

Aufgrund ihres Nebenwirkungsspektrums und ihrer Toxizität sind 
trizyklische Antidepressiva wie auch bei Erwachsenen als Medika-
mente dritter Wahl anzusehen. Bei der Behandlung der Angster-
krankung von Kindern unter sieben Jahren wird von einer Therapie 
mit SSRI nur in seltenen Fällen Gebrauch gemacht.

In der Pharmakotherapie können bei ausgeprägter antizipierter 
Angstproblematik und Schlafstörungen Antidepressiva (bevorzugt 
SSRI) sowie Benzodiazepine (z.B. Alprazolam, Clonazepam, Chlor-
diazepoxid) indiziert sein. Außerdem werden Beta-Rezeptorblocker 
(z.B. Propranolol, Metoprolol) mit guter Wirkung auf die begleiten-
den vegetativen Phänomene angewandt.
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8. Therapie bei älteren Menschen
Die Prävalenz der Angststörung bei älteren Menschen scheint bei 
bis zu 15 Prozent zu liegen. Die Diagnostik ist komplex: Oft sind In-
formationen über die Symptome ungenau, die Angstsymptome 
können sich atypisch präsentieren (z.B. als körperliche Beschwer-
den), zudem steht nur eine begrenzte Anzahl geeigneter Beurtei-
lungsinstrumente zur Verfügung. Aufgrund hoher organischer Ko-
morbidität erschwert sich die Diagnose ohnehin. Besonders häufig 
treten Angstsyndrome bei kardiovaskulären Erkrankungen, Parkin-
son- und Alzheimer-Erkrankung, Schilddrüsenleiden (Hypothyroidis-
mus) sowie bei depressiven Erkrankungen im Zusammenhang mit 
langjährig zurückliegenden traumatisierenden Ereignissen auf.

Zumeist sind Angststörungen bei Älteren komorbid mit anderen Er-
krankungen z.B. bei Depressionen, Schlaganfall, Morbus Parkinson, 
Demenz, Alkoholabhängigkeit, Somatisierungsstörungen und kar-
diovaskulären Erkrankungen. Die Unterscheidung der Angst und 
Agitation beim Demenzpatienten ist eine diagnostische Herausfor-
derung.

Bei Verdacht auf das Vorliegen einer Angsterkrankung müssen 
 differenzialdiagnostisch eine Depression, eine Demenz, Substanz-
missbrauch, Medikamentennebenwirkungen sowie körperliche 
Erkrankungen ausgeschlossen werden. Danach können medika-
mentöse und nicht medikamentöse therapeutische Konzepte 
 angestrebt werden. Antidepressiva stellen auch in der Geronto-
psychiatrie die erste Wahl bei Angsterkrankungen dar (z.B. SSRI 
bzw. NaSSA). Aufgrund von Wirksamkeit und Nebenwirkungs-
profil sollten neuere Antidepressiva verordnet werden. Die Subs-
tanzen sind sowohl bei primärer Angststörung als auch bei 
 Komorbidität (Depression und Angst) geeignet. Die Dauer der 
Therapie hängt von Wirkung, Krankheitsverlauf und Verträglich-
keit ab, die Medikamente sollten aber auch von Patienten über 
65 Jahre im Sinn einer Rückfallsprophylaxe über sechs Monate 
nach Remission eingenommen werden.

Benzodiazepine sind zwar wirksame Medikamente, müssen jedoch 
mit Vorsicht eingesetzt werden, da sie mit kognitiven Beeinträchti-
gungen sowie mit Sturz- und Frakturgefahr assoziiert sind. Als 
nicht pharmakologische Methoden können die beschriebenen psy-
chotherapeutischen Verfahren sowohl im Einzel- als auch im Grup-
pensetting je nach vorliegender Psychotherapiefähigkeit des Patien-
ten empfohlen werden.

9. Therapieresistenz
Einer Therapieresistenz können differenzialdiagnostisch andere 
 psychische Ursachen der Symptomatik bzw. eine Komorbidität mit 
Depression, Zwang, Persönlichkeitsstörung oder Suchtmittelmiss-
brauch zugrunde liegen. Gerade Abhängigkeitskrankheiten haben 
eine starke Assoziation mit Angststörungen. Auch endokrinologi-
sche Probleme können eine Ursache für Therapieresistenz sein. 

Bei gleichzeitiger Sucht muss die Angsttherapie – zur Vermeidung 
einer Chronifizierung – unbedingt durch eine effiziente Behandlung 
begleitender Abhängigkeitsprozesse ergänzt werden. Andererseits 
sollte bei vordergründig manifesten Substanzabhängigkeiten routi-
nemäßig nach zusätzlichen Angststörungen gefahndet werden, die 
unbehandelt zu Rückfällen durch neuerliche Selbstmedikation füh-
ren könnten. Aber auch körperliche Ursachen wie eine bis dato un-
bekannte somatische Erkrankung können den Therapieerfolg be-
einträchtigen (siehe Tabelle 5).

Untersuchungen zufolge leiden z.B. bis zu 60 Prozent aller Patien-
ten mit kardiovaskulären Krankheiten auch an Angststörungen. 
Schließlich kann die Therapieresistenz auch pharmakologische Ur-
sachen haben, wie eine schlechte Compliance wegen nicht tolerier-
ter Nebenwirkung, eine Abschwächung der Wirkung durch Inter-
aktionen, die Einnahme einer falschen Dosis bzw. ein Therapiebe-
ginn mit zu hoher Dosis sowie eine zu kurze Behandlungsdauer 
oder falsche Einnahmefrequenz. Aber auch die Psychotherapie 
führt nicht immer zu einem adäquaten Erfolg. In diesem Fall muss 
die Wahl der Therapiemethode überdacht werden. Als Hauptursa-
che für das Versagen der Psychotherapie gelten unklare Zielsetzun-
gen, eine schlechte Therapeutenbeziehung bzw. falsche Behand-
lungstechnik. Im Zusammenhang mit einem zögerlichen Therapie-
ansprechen ist auch an die die Symptome aufrechterhaltende psy-
chosoziale Belastung zu denken.

Ist eine Therapieresistenz evident, gilt es, sowohl psychothera-
peutische als auch psychopharmakologische Strategien zu über-
denken. Möglicherweise kann ein Wechsel der Medikation oder 
die Kombination mit einem anderen Pharmakon – unter Berück-
sichtigung auf die spezielle Pharmakodynamik der Medikation – 
den gewünschten Erfolg bringen. Komorbide Störungen sowie 
andere körperliche Erkrankungen müssen in jedem Fall suffizient 
therapiert sein.

10. Medikamentöse Langzeitbehandlung
Angststörungen sind häufig chronisch und bedürfen einer Lang-
zeitbehandlung (Erhaltungstherapie: 12 bis 24 Monate nach Akut-
therapie; Rezidivprophylaxe: Zeit danach), die an die erfolgreiche 
Akuttherapie anschließt. 

In der klinischen Praxis kann bei Angstpatienten daran gedacht 
werden, die Therapie abzusetzen, wenn sie etwa ein Jahr sym-
ptomfrei sind, keine Komorbidität (mehr) vorliegt und der Patient 
sich dazu bereit fühlt. In vielen Fällen ist jedoch eine Langzeitbe-
handlung über viele Jahre, oft auch „lebensbegleitend“, indiziert.

11. Komorbiditäten
Die Komorbiditäten bei Angststörungen, meist mit Depression, aber 
auch mit einer bipolaren Störung verbunden, sind mit bis zu 60% in 
der Literatur angegeben. Eine Komorbidität bedeutet immer einen 
prinzipiell schwereren und potienziell therapieresistenten Verlauf, 
der auch mit einer höheren Suizidalität verbunden ist. Wenn eine 
Angsterkrankung komorbid mit einer anderen Erkrankung auftritt, 
sollte zusätzlich die Medikation gegeben werden, für die die Indika-
tion besteht, wenn nicht von der Substanz, mit der die Angststö-
rung behandelt wird, diese Indikation bereits gegeben ist. n

• Schilddrüsenstörungen
• Blutzuckerstörungen
• Herz-Kreislauf-Erkrankungen
• Multiple Sklerose
• Temporallappenepilepsie
•  Phäochromocytom 

etc.
Zur Abklärung erneutes Screening: EKG, EEG, Blutbild und  
Differenzialblutbild, Schilddrüsenparameter etc.
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pie, kognitive Verhaltenstherapie oder Entspannung eingesetzt 
werden. Gleichzeitig wird die Einnahme von speziell wirkenden 
Psychopharmaka (SSRI, SNRI bzw. Pregabalin) empfohlen.

6.4. ... bei Zwangsstörung
Bei Zwangshandlungen verspricht die verhaltenstherapeutische 
Methode einer Exposition mit Response-Prävention die größte 
Wirksamkeit. Die (kognitive) Verhaltenstherapie stellt sich bei men-
talen Zwängen als sehr viel schwieriger dar. Eine Kombination mit 
serotonergen Antidepressiva ist fast die Regel. Therapien mit Medi-
kamenten wie auch psychotherapeutische Verfahren führen bei 
Zwangsstörungen oft nur zu einer deutlichen Symptomreduktion, 
nicht aber zu einer vollständigen Remission.

6.5. ... bei posttraumatischer Belastungsstörung
Aus Untersuchungen ist bekannt, dass etwa 20 Prozent aller Men-
schen, die als Erwachsene eine schwere traumatische Erfahrung ge-
macht haben, an PTSD erkranken. Wird diese Erfahrung jedoch im 
Kindes- und Jugendalter gemacht, so liegt das Erkrankungsrisiko 
bei etwa 60 Prozent. Im Rahmen der Akutversorgung einer post-
traumatischen Belastungsstörung gilt es, die äußeren Rahmenbe-
dingungen zu berücksichtigen. Befindet sich das Opfer in einer sta-
bilen und sicheren psychosozialen Situation ohne Täterkontakt? 
Gerade bei Missbrauchsdelikten in der Familie kommt es oft zu 
 jahrelangem Täterkontakt. Auch der körperliche Gesundheitszu-
stand des Opfers sollte ausreichend evaluiert werden.

Folgende Erstmaßnahmen werden bei Kontakt mit einem Opfer 
empfohlen: Eine sichere Umgebung sollte ebenso wie ein psycho-
soziales Helfersystem organisiert werden, mit PTSD-Behandlung 
 erfahrene Psychotherapeuten sollten frühzeitig hinzugezogen und 
der Patient und gegebenenfalls sein Angehöriger sollten über trau-
matypische Symptome und Verläufe informiert werden.

Die traumaspezifische Stabilisierung soll von entsprechend qualifi-
zierten Ärzten und Psychotherapeuten übernommen werden. Krisen-
intervention und ressourcenorientierte Interventionen wie imagina-
tive Verfahren oder Distanzierungstechnik gelten als zeitgemäß. 
 Eine Pharmakotherapie kann entweder adjuvant oder symptom-
orientiert verordnet werden. Die Medikamente aus den Substanz-
klassen der SSRI oder SNRI gelten bei PTSD als Therapie der ersten 
Wahl, wobei lediglich Sertralin und Paroxetin die entsprechende 
 Zulassung haben. Besondere Vorsicht ist bei der Verabreichung von 
Benzodiazepinen geboten, da die Suchtgefahr bei Patienten mit 
PTSD äußerst hoch ist. Letztlich ist das Therapieziel immer die psy-
chosoziale Reintegration.

Von den Psychotherapiemethoden hat sich bisher die Verhaltens-
therapie und die Eye-Movement Desensitization and Reprocessing 
(EMDR) am wirksamsten erwiesen. Eine weitere erfolgreiche eva-
luierte Therapie ist die Exposition mit dem traumatischen Ereignis 
(Expositionsvorgehen: Vergegenwärtigen des Traumas zusammen 
mit dem Psychotherapeuten). Die therapeutische Exposition wird 
vorbereitet und ergänzt durch Entspannungsmethoden und 
Atemübungen. In der verhaltenstherapeutischen Exposition in 
sensu wird das traumatische Ereignis mehrfach wiederholt berich-
tet, bis eine Habituation, mit abgeschwächter Reaktion bei Kon-
frontation mit den Erinnerungen an das Trauma, erfolgt. Bei kom-
plexer PTBS sind Stabilisierungs– und Affektsteuerungstechniken 
entwickelt worden (Imaginationsmethode des „sicheren Ortes“ 
dient dem Schutz vor unkontrollierbaren Intrusions- und Flash-
back-Attacken). 

In der psychopharmakologischen Behandlung werden vor allem in 
Studien gute Therapieerfolge durch SSRI beschrieben, die als Mittel 
der ersten Wahl gelten. Venlafaxin zeigte eine dem Sertralin 
 vergleichbar gute Wirkung (Quelle: U. Frommberger und A. Maer-
cker, Posttraumatische Belastungsstörung: in Therapie psychischer 
Störungen State of the Art (Hg.): U. Voderholzer, F. Hohagen 
2008/2009).

7. Therapie bei Kindern und Jugendlichen
Angst- und Panikstörungen werden auch im Kindes- und Jugendalter 
diagnostiziert. Die Prävalenz liegt in den USA bei vier bis neun  
Prozent, für Europa liegen keine Zahlen vor. Generalisierte Angst-
störungen sind dabei häufig mit vegetativen Symptomen verbunden. 
Panikstörungen wiederum sind charakterisiert durch wiederkehrende, 
ausgeprägte Angstattacken, die sich nicht auf eine spezifische  
Situation oder besondere Umstände beschränken. Die Häufigkeit von 
Angststörungen im Kindesalter wird in epidemiologischen Längs-
schnittstudien zwischen 5 und 18 Prozent je nach Alter angegeben.

Als typische Störung des Kindesalters gilt die emotionale Störung 
mit Trennungsangst während der ersten Lebensjahre. Dieser an sich 
normale Entwicklungsschritt kann bei außergewöhnlichem Schwere-
grad oder abnormer Dauer zur Beeinträchtigung sozialer Funktio-
nen führen.

Die Leitsymptome bei Kindern können von somatischen Be-
schwerden maskiert werden, etwa wiederholtes Auftreten von 
Übelkeit, Bauchschmerzen, Erbrechen oder Kopfschmerzen. 
 Weiters können bei diesen Kindern übertriebene Sorgen bezüg-
lich alltäglicher Ereignisse und Probleme wie Schul- oder Arbeits-
situation festgestellt werden, aber auch die Sorge, dass den 
 Eltern etwas zustößt. Betroffene Kinder haben Schwierigkeiten, 
diese Sorgen zu kontrollieren, was wiederum zu Konzentrations-
schwierigkeiten und Nervosität führt. Wiederholte Albträume 
 sowie extremes und wiederholtes Leiden in Erwartung, etwa 
 Unglücklichsein, Schreien, Wutausbrüche oder Anklammern, 
runden das klinische Bild ab.

Bei der Therapie von Angsterkrankungen im Kindes- und Jugendal-
ter steht die psychologische Betreuung im Mittelpunkt, ebenso wie 
die Erziehungsberatung und Aufklärung des Umfelds. Systemische 
Familientherapie und Verhaltenstherapie werden altersentsprechend 
eingesetzt und können unterstützt werden durch gezielte Pharma-
kotherapie mit SSRI. Positive Studienergebnisse liegen für Fluoxetin, 
Paroxetin, Sertralin und Citalopram vor. Sertralin ist das einzige SSRI, 
das in der Indikation Zwangsstörungen auch für Kinder und Jugend-
liche zugelassen ist. Anxiolytika werden vor allem in der Anfangs-
phase der Behandlung empfohlen.

Aufgrund ihres Nebenwirkungsspektrums und ihrer Toxizität sind 
trizyklische Antidepressiva wie auch bei Erwachsenen als Medika-
mente dritter Wahl anzusehen. Bei der Behandlung der Angster-
krankung von Kindern unter sieben Jahren wird von einer Therapie 
mit SSRI nur in seltenen Fällen Gebrauch gemacht.

In der Pharmakotherapie können bei ausgeprägter antizipierter 
Angstproblematik und Schlafstörungen Antidepressiva (bevorzugt 
SSRI) sowie Benzodiazepine (z.B. Alprazolam, Clonazepam, Chlor-
diazepoxid) indiziert sein. Außerdem werden Beta-Rezeptorblocker 
(z.B. Propranolol, Metoprolol) mit guter Wirkung auf die begleiten-
den vegetativen Phänomene angewandt.
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Diagnostik und Therapie schizophrener Erkrankungen sind nach wie vor Gegenstand intensiver
wissenschaftlicher Forschung und praktischer Erfahrungen. Nachdem der überarbeitete Kon-
sensus zur schizophrenen Erkrankung – der erstmals im Jahr 2003 erschienen ist – im Jahr 2008 
neu aufgelegt wurde, war nun eine Überarbeitung notwendig, die die verschiedenen in der Zwi-
schenzeit gefundenen aktuellen Aspekte herausarbeitet.

Heute steht eine Reihe von verschiedenen neuen Therapiemöglichkeiten zur Verfügung, die
sowohl die medikamentöse Behandlung als auch die nicht medikamentösen Behandlungen, wie 
z.B. spezifische psychosoziale Interventionen, umfasst. Dadurch kann ein Gesamttherapieplan 
entwickelt werden, der auf die individuellen Bedürfnisse der Patienten abgestimmt ist.

Durch die Einführung der atypischen Antipsychotika wurden neue Behandlungsperspektiven
ermöglicht, da diese Medikamente die bei vor allem (älteren) typischen Neuroleptika häufig
auftretenden Nebenwirkungen, wie z.B. extrapyramidale oder kognitive Störungen, nicht mehr
oder nur zu einem geringen Teil aufweisen. Dadurch ist es für die Patienten einfacher, sich wie-
der in das tägliche Leben zu integrieren. Dieses gilt insbesondere für die nun verfügbaren neuen 
Depotmedikationen, die über den Zeitraum von 4 bzw. 12 Wochen reichen. 

In dem vorliegenden Konsensus-Dokument wurde mit führenden österreichischen Expertinnen 
und Experten die Sachlage zur Diagnostik und Therapie schizophrener Erkrankungen erarbeitet. 
Das hier vorgestellte Statement stellt die konsensuelle Meinung der Teilnehmer dieser Arbeits-
gruppe dar. Wir danken für die finanzielle Unterstützung von Unternehmen der forschenden 
Arzneimittelindustrie, die am Umschlag angeführt sind. Dieses Konsensus-Statement soll vor al-
lem für die tägliche Praxis eine Unterstützung für einen effektiven und patientennahen Umgang 
mit der Erkrankung „Schizophrenie“ darstellen.

An dieser Stelle möchten wir auch unserem bewährten Partner, der Medizin Akademie, für die
ausgezeichnete Zusammenarbeit danken.

Wir hoffen sehr, dass Ihnen das vorliegende Konsensus-Statement „Schizophrenie“ für die Be-
handlung und das Verständnis schizophrener Erkrankungen nützlich ist, und freuen uns über
Rückmeldungen.

Vorwort

O. Univ.-Prof. Dr. h.c. mult. Dr. 

Siegfried Kasper

Univ.-Klinik für Psychiatrie und 

Psychotherapie, Wien

Ao. Univ.-Prof. DDr.  

Gabriele-Maria Sachs

Univ.-Klinik für Psychiatrie und 

Psychotherapie, Wien

O. Univ.-Prof. Dr. h.c. mult. Dr. Siegfried Kasper Ao. Univ.-Prof. DDr. Gabriele-Maria Sachs

Österreichische 
Gesellschaft für 

Neuropsychophar-
makologie und Biolo-

gische Psychiatrie

C
ov

er
bi

ld
: M

ar
go

t 
H

ol
za

pf
el

; F
ot

os
: A

rc
hi

v 
(1

3)
, P

ri
va

t 
(4

), 
M

ed
U

ni
 W

ie
n 

(2
), 

Pa
ul

a 
C

re
m

er
 (

1)
, M

an
i H

au
sl

er
 (

1)

Zitierung der Arbeit wie folgt: 
Kasper S, Sachs G-M, Bach M, Erfurth A, Frey R, Fruhwürth G, Geretsegger C, Gößler R, Hofer A, Jagsch C, Kapfhammer H-P, Kienbacher C, 
Klier C, Lehofer M, Marksteiner J, Miller-Reiter E, Psota G, Rados C, Rainer M, Willeit M, Windhager E, Schizophrenie Medikamentöse Therapie. 
Konsensus-Statement – State of the art 2016. CliniCum neuropsy Sonderausgabe November 2016

Liebe Leserin, lieber Leser! Aus Gründen der besseren Lesbarkeit verzichten wir auf das Binnen-I und auf die gesonderte weibliche und männliche Form. 
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schenzeit gefundenen aktuellen Aspekte herausarbeitet.

Heute steht eine Reihe von verschiedenen neuen Therapiemöglichkeiten zur Verfügung, die
sowohl die medikamentöse Behandlung als auch die nicht medikamentösen Behandlungen, wie 
z.B. spezifische psychosoziale Interventionen, umfasst. Dadurch kann ein Gesamttherapieplan 
entwickelt werden, der auf die individuellen Bedürfnisse der Patienten abgestimmt ist.

Durch die Einführung der atypischen Antipsychotika wurden neue Behandlungsperspektiven
ermöglicht, da diese Medikamente die bei vor allem (älteren) typischen Neuroleptika häufig
auftretenden Nebenwirkungen, wie z.B. extrapyramidale oder kognitive Störungen, nicht mehr
oder nur zu einem geringen Teil aufweisen. Dadurch ist es für die Patienten einfacher, sich wie-
der in das tägliche Leben zu integrieren. Dieses gilt insbesondere für die nun verfügbaren neuen 
Depotmedikationen, die über den Zeitraum von 4 bzw. 12 Wochen reichen. 

In dem vorliegenden Konsensus-Dokument wurde mit führenden österreichischen Expertinnen 
und Experten die Sachlage zur Diagnostik und Therapie schizophrener Erkrankungen erarbeitet. 
Das hier vorgestellte Statement stellt die konsensuelle Meinung der Teilnehmer dieser Arbeits-
gruppe dar. Wir danken für die finanzielle Unterstützung von Unternehmen der forschenden 
Arzneimittelindustrie, die am Umschlag angeführt sind. Dieses Konsensus-Statement soll vor al-
lem für die tägliche Praxis eine Unterstützung für einen effektiven und patientennahen Umgang 
mit der Erkrankung „Schizophrenie“ darstellen.

An dieser Stelle möchten wir auch unserem bewährten Partner, der Medizin Akademie, für die
ausgezeichnete Zusammenarbeit danken.

Wir hoffen sehr, dass Ihnen das vorliegende Konsensus-Statement „Schizophrenie“ für die Be-
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neurochemischen Störungen im Bereich zentraler Neuromodulato-
ren, wobei spezifische Veränderungen im dopaminergen und sero-
tonergen System, in letzter Zeit auch im glutamatergen System, 
am besten dokumentiert sind. Zwei wichtige biologische Vorstel-
lungen zur Pathogenese von Schizophrenie, die neuronale Ent-
wicklungshypothese und die neurotoxische Hypothese, haben der-
zeit ausschließlich im wissenschaftlichen Bereich Relevanz und füh-
ren noch nicht zu direkten klinischen Konsequenzen (Whitaker et 
al. 2016, Davis et al. 2016).

Hypothesen zur Pathobiologie der Schizophrenie
Dopaminerge Hypothese
• Dysfunktionale dopaminerge Bahnen 
Serotonerge Hypothese
• Mitbeteiligung des 5-HT-Systems
Glutamaterge Hypothese 
• Mitbeteiligung des glutamatergen Systems
Neuronale Entwicklungshypothese
• Toxisch bzw. genetisch bedingte Veränderungen der Neuronen
•  Verminderte neuronale Migration während der fetalen Ge-

hirnentwicklung
• Inadäquate Synaptogenese bzw. neuronale Vernetzung
Neurotoxische Hypothese
• Glutamaterge Toxizität

3.1. Dopaminerge Mechanismen
Mittels moderner In-vivo-Untersuchungen des dopaminergen Sys-
tems konnten bei Patienten mit Schizophrenie in bestimmten limbi-
schen Arealen Hinweise für eine Dysfunktion des Neurotransmitters 
Dopamin gefunden werden. Allerdings liegt nicht eine generelle 
Überaktivität im dopaminergen System vor, es gibt vielmehr Hin-
weise auf eine Dysregulation mit gleichzeitig bestehender Über-  
oder Unterfunktion der Transmission in unterschiedlichen Hirnre-
gionen. So lässt sich die Entstehung der Positivsymptomatik mit ei-
ner mesolimbischen Hyperaktivität erklären, während eine Hypoak-
tivität des mesokortikalen dopaminergen Systems mit der Ausbil-
dung von kognitiven Defiziten und der Negativsymptomatik in Be-
ziehung gebracht wird.

3.2. Serotonerge Mechanismen
Eine Reihe von Befunden spricht für eine Beteiligung des Neuro-
transmitters Serotonin (5-Hydroxytryptamin; 5-HT) an der Patho-
physiologie der Schizophrenie. Rezeptorbindungsstudien zeigen ei-
ne Erhöhung der 5-HT1A-Rezeptoren im präfrontalen und tempo-
ralen Cortex sowie eine Erniedrigung der 5-HT2-Rezeptoren im 
präfrontalen Cortex. Die Minderung der serotonergen Hemmung 
des präfrontalen Cortex auf subkortikale Strukturen könnte zu ei-
ner gesteigerten dopaminergen Funktion führen.

Darüber hinaus sind die psychotomimetischen Wirkungen von 
5-HT-Agonisten wie etwa Lysergsäure-Diäthylamid (LSD) und Mes-
calin gut dokumentiert, welche zu psychotischen Symptomen füh-
ren, wie sie teilweise ähnlich bei der Schizophrenie zur Beobach-
tung gelangen. In den letzten Jahren fand das Serotoninsystem vor 
allem im Rahmen der Pharmakodynamik von atypischen Antipsy-
chotika zunehmende Beachtung.

Clozapin, Olanzapin, Quetiapin, Risperidon, Sertindol und Ziprasi-
don sind potente 5-HT2A-Rezeptorantagonisten und relativ schwä-
chere Dopamin-D2-Antagonisten. 5-HT1A- und 5-HT2C-Rezepto-
ren scheinen weiterhin wesentlich zu den klinischen Effekten man-
cher atypischer Antipsychotika beizutragen.

3.3. Glutamaterge Mechanismen
Seit den 1990er Jahren wird auch intensiv die Rolle von Glutamat 
bei der Entstehung und Aufrechterhaltung sowohl von Positiv- als 
auch Negativsymptomatik diskutiert. Ausgangspunkt der Überle-
gungen waren die Beobachtungen, dass während der Gabe von 
Antagonisten am sogenannten N-Methyl-D-Aspartat(NMDA)-Re-
zeptor schizophreniforme Symptome auftreten können. Wissen-
schaftliche Untersuchungen zeigten, dass von den acht bekann-
ten Glutamatrezeptoren der sogenannte NMDA-Rezeptor eine 
besondere Rolle bei der Pathophysiologie der Schizophrenie zu 
spielen scheint.

3.4. Pathophysiologie
Strukturelle und funktionelle bildgebende Untersuchungsmetho-
den haben viel zum Verständnis der Symptomatik beigetragen: 
neben diffusem Verlust an grauer Substanz und erweiterter Ven-
trikel zeigen sich fokale Störungen in den Bahnen der weißen 
Substanz als Hinweise für veränderte anatomische und gestörte 
funktionelle Konnektivität. Degenerative (auto-)immunologische 
Prozesse sind wahrscheinlich an diesen strukturellen Veränderun-
gen beteiligt. Elektrophysiologische Befunde weisen dabei auf 
Störungen der Informationsverarbeitung hin, einerseits aufgrund 
abgeschwächter neuronaler Aktivierung durch neue Stimuli (Bra-
mon et al. 2005), andererseits durch verminderte Fähigkeit, die 
Aktivierung durch repetitive Stimuli zu begrenzen (Patterson et al. 
2008). Diese Befunde weisen auf die Bedeutung von Wahrneh-
mungsstörungen für die Entwicklung der psychotischen Sympto-
matik hin und stützen sowohl die Hypothese einer „Filterstörung“ 
mit nachfolgender Überlastung der kognitiven Funktionen als 
auch die Hypothese einer „Attributionsstörung“, bei der nicht re-
levanten Wahrnehmungen Bedeutung zugeordnet wird, wodurch 
sich, beim Versuch, diese Wahrnehmungen in ein Erklärungsmo-
dell einzuordnen, Wahnsymptome und Verfolgungsängste ent-
wickeln (Kapur 2003).
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1. Definition der Schizophrenie 
Die Schizophrenie ist durch ein charakteristisches Störungsmuster 
in verschiedenen psychischen Bereichen wie Wahrnehmung, Den-
ken, Ich-Funktionen, Affektivität, Antrieb, Kognition und Psycho-
motorik gekennzeichnet. Bezeichnend sind einerseits episodisch 
auftretende akute psychotische Zustände und andererseits chroni-
sche Beeinträchtigungen mit persistierenden positiven (z.B. Wahn, 
Halluzinationen) und/oder negativen Symptomen (z.B. Affektverfla-
chung, Antriebsminderung, sozialer Rückzug). Zumeist gehen chro-
nische Krankheitsverläufe mit kognitiven und sozialen Beeinträchti-
gungen einher. Diese Einschränkungen können jedoch auch schon 
zu Beginn der Erkrankung vorhanden sein oder den ersten positi-
ven Symptomen vorausgehen (Quelle: S3-Behandlungsleitlinie Schi-
zophrenie Hg. DGPPN 2006).

2. Epidemiologie und Verlauf
Schizophrene Erkrankungen treten in verschiedenen Ländern der 
Welt relativ unabhängig vom soziokulturellen Hintergrund auffal-
lend ähnlich häufig auf. Die Lebenszeitprävalenz der schizophrenen 
Störung beträgt weltweit bei engsten Diagnosekriterien zwischen 
0,3 und 0,6 Prozent (McGrath et al. 2008). Für Österreich bedeutet 
dies mehr als 1.000 Neuerkrankungen pro Jahr. Weiter gefasste Dia-
gnosekriterien, die u.a. wahnhafte, kurze, polymorphe und nicht 
näher bezeichnete psychotische Störungen mit einbeziehen, erhö-
hen die Prävalenz auf 2,3 Prozent. Werden auch affektive und subs-
tanzinduzierte Psychosen miterfasst, erhöht sich die Prävalenzrate 
für Psychosen auf 3,5 Prozent (Perala et al. 2007). Männer sind et-
was häufiger betroffen als Frauen, erkranken früher und oft schwe-
rer. Der Verlauf einer Schizophrenie kann sehr heterogen sein.

Der Verlauf einer klassischen schizophrenen Erkrankung kann  
eingeteilt werden in: 
• eine prämorbide Phase,
• eine prodromale Phase,
• eine Phase der Progression und
• eine sich anschließende Residualphase (siehe Abbildung 1).

Die prämorbide Phase
umfasst den Zeitraum bis zum Beginn der ersten uncharakteristi-
schen Zeichen der psychotischen Störung. Sowohl biologische als 
auch psychosoziale Faktoren können eine besondere Vulnerabilität 
für eine schizophrene Erkrankung bedingen.

Die prodromale Phase
wird meist von Familienangehörigen als unspezifische und schwer 
deutbare Veränderung des Betroffenen wahrgenommen und cha-
rakterisiert einen Zeitraum, in dem sich auch die Persönlichkeit des 
Betroffenen zu verändern beginnt. Zu beobachten sind z.B. ein 
deutliches Absinken der Leistungsfähigkeit, sozialer Rückzug, son-
derbares Verhalten, Vernachlässigung der Körperhygiene sowie un-
gewöhnliche Wahrnehmungserlebnisse, manchmal auch erhöhter 
Substanzkonsum.

In der Phase der Progression
schreitet die Krankheit deutlich voran und wird als Pathologie of-
fensichtlich. Der Patient erleidet psychotische Episoden mit Verlust 
der Realitätskontrolle. Besonders charakteristisch für eine Schizo-
phrenie sind Halluzinationen, Wahn und Symptome der Desorgani-
sation. Die akute Psychose ist durch die sogenannte Positivsympto-
matik gekennzeichnet. Darunter versteht man Symptome, die über 
den „normalen“ psychischen Ausdruck hinaus produziert werden. 

Residualphase
Nach akuten Erkrankungsphasen folgt nicht selten eine Residual-
phase mit „negativer“ Symptomatik, die sich unter anderem in so-
zialer Zurückgezogenheit und affektiver Verarmung zeigt. Sie kann 
zu langfristigem, oft auch stationärem oder teilstationärem Be-
handlungsbedarf der Patienten führen und die vom Patienten an-
gestrebten Lebensziele unerreichbar werden lassen. Bei etwa der 
Hälfte der Patienten ist ein leichter bis mittelschwerer Verlauf der 
Erkrankung zu beobachten, bei jeweils weiteren 25 Prozent kommt 
es zu einer deutlichen Besserung bis zur Genesung oder zu chroni-
fizierten schweren Verläufen.

3. Biologische Grundlagen
Aus heutiger Sicht korrelieren sowohl die „Positivsymptome“ als 
auch die „Negativsymptome“ der Schizophrenie mit fassbaren 
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Abbildung 1
Verlauf der Schizophrenie
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neurochemischen Störungen im Bereich zentraler Neuromodulato-
ren, wobei spezifische Veränderungen im dopaminergen und sero-
tonergen System, in letzter Zeit auch im glutamatergen System, 
am besten dokumentiert sind. Zwei wichtige biologische Vorstel-
lungen zur Pathogenese von Schizophrenie, die neuronale Ent-
wicklungshypothese und die neurotoxische Hypothese, haben der-
zeit ausschließlich im wissenschaftlichen Bereich Relevanz und füh-
ren noch nicht zu direkten klinischen Konsequenzen (Whitaker et 
al. 2016, Davis et al. 2016).

Hypothesen zur Pathobiologie der Schizophrenie
Dopaminerge Hypothese
• Dysfunktionale dopaminerge Bahnen 
Serotonerge Hypothese
• Mitbeteiligung des 5-HT-Systems
Glutamaterge Hypothese 
• Mitbeteiligung des glutamatergen Systems
Neuronale Entwicklungshypothese
• Toxisch bzw. genetisch bedingte Veränderungen der Neuronen
•  Verminderte neuronale Migration während der fetalen Ge-

hirnentwicklung
• Inadäquate Synaptogenese bzw. neuronale Vernetzung
Neurotoxische Hypothese
• Glutamaterge Toxizität

3.1. Dopaminerge Mechanismen
Mittels moderner In-vivo-Untersuchungen des dopaminergen Sys-
tems konnten bei Patienten mit Schizophrenie in bestimmten limbi-
schen Arealen Hinweise für eine Dysfunktion des Neurotransmitters 
Dopamin gefunden werden. Allerdings liegt nicht eine generelle 
Überaktivität im dopaminergen System vor, es gibt vielmehr Hin-
weise auf eine Dysregulation mit gleichzeitig bestehender Über-  
oder Unterfunktion der Transmission in unterschiedlichen Hirnre-
gionen. So lässt sich die Entstehung der Positivsymptomatik mit ei-
ner mesolimbischen Hyperaktivität erklären, während eine Hypoak-
tivität des mesokortikalen dopaminergen Systems mit der Ausbil-
dung von kognitiven Defiziten und der Negativsymptomatik in Be-
ziehung gebracht wird.

3.2. Serotonerge Mechanismen
Eine Reihe von Befunden spricht für eine Beteiligung des Neuro-
transmitters Serotonin (5-Hydroxytryptamin; 5-HT) an der Patho-
physiologie der Schizophrenie. Rezeptorbindungsstudien zeigen ei-
ne Erhöhung der 5-HT1A-Rezeptoren im präfrontalen und tempo-
ralen Cortex sowie eine Erniedrigung der 5-HT2-Rezeptoren im 
präfrontalen Cortex. Die Minderung der serotonergen Hemmung 
des präfrontalen Cortex auf subkortikale Strukturen könnte zu ei-
ner gesteigerten dopaminergen Funktion führen.

Darüber hinaus sind die psychotomimetischen Wirkungen von 
5-HT-Agonisten wie etwa Lysergsäure-Diäthylamid (LSD) und Mes-
calin gut dokumentiert, welche zu psychotischen Symptomen füh-
ren, wie sie teilweise ähnlich bei der Schizophrenie zur Beobach-
tung gelangen. In den letzten Jahren fand das Serotoninsystem vor 
allem im Rahmen der Pharmakodynamik von atypischen Antipsy-
chotika zunehmende Beachtung.

Clozapin, Olanzapin, Quetiapin, Risperidon, Sertindol und Ziprasi-
don sind potente 5-HT2A-Rezeptorantagonisten und relativ schwä-
chere Dopamin-D2-Antagonisten. 5-HT1A- und 5-HT2C-Rezepto-
ren scheinen weiterhin wesentlich zu den klinischen Effekten man-
cher atypischer Antipsychotika beizutragen.

3.3. Glutamaterge Mechanismen
Seit den 1990er Jahren wird auch intensiv die Rolle von Glutamat 
bei der Entstehung und Aufrechterhaltung sowohl von Positiv- als 
auch Negativsymptomatik diskutiert. Ausgangspunkt der Überle-
gungen waren die Beobachtungen, dass während der Gabe von 
Antagonisten am sogenannten N-Methyl-D-Aspartat(NMDA)-Re-
zeptor schizophreniforme Symptome auftreten können. Wissen-
schaftliche Untersuchungen zeigten, dass von den acht bekann-
ten Glutamatrezeptoren der sogenannte NMDA-Rezeptor eine 
besondere Rolle bei der Pathophysiologie der Schizophrenie zu 
spielen scheint.

3.4. Pathophysiologie
Strukturelle und funktionelle bildgebende Untersuchungsmetho-
den haben viel zum Verständnis der Symptomatik beigetragen: 
neben diffusem Verlust an grauer Substanz und erweiterter Ven-
trikel zeigen sich fokale Störungen in den Bahnen der weißen 
Substanz als Hinweise für veränderte anatomische und gestörte 
funktionelle Konnektivität. Degenerative (auto-)immunologische 
Prozesse sind wahrscheinlich an diesen strukturellen Veränderun-
gen beteiligt. Elektrophysiologische Befunde weisen dabei auf 
Störungen der Informationsverarbeitung hin, einerseits aufgrund 
abgeschwächter neuronaler Aktivierung durch neue Stimuli (Bra-
mon et al. 2005), andererseits durch verminderte Fähigkeit, die 
Aktivierung durch repetitive Stimuli zu begrenzen (Patterson et al. 
2008). Diese Befunde weisen auf die Bedeutung von Wahrneh-
mungsstörungen für die Entwicklung der psychotischen Sympto-
matik hin und stützen sowohl die Hypothese einer „Filterstörung“ 
mit nachfolgender Überlastung der kognitiven Funktionen als 
auch die Hypothese einer „Attributionsstörung“, bei der nicht re-
levanten Wahrnehmungen Bedeutung zugeordnet wird, wodurch 
sich, beim Versuch, diese Wahrnehmungen in ein Erklärungsmo-
dell einzuordnen, Wahnsymptome und Verfolgungsängste ent-
wickeln (Kapur 2003).
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1. Definition der Schizophrenie 
Die Schizophrenie ist durch ein charakteristisches Störungsmuster 
in verschiedenen psychischen Bereichen wie Wahrnehmung, Den-
ken, Ich-Funktionen, Affektivität, Antrieb, Kognition und Psycho-
motorik gekennzeichnet. Bezeichnend sind einerseits episodisch 
auftretende akute psychotische Zustände und andererseits chroni-
sche Beeinträchtigungen mit persistierenden positiven (z.B. Wahn, 
Halluzinationen) und/oder negativen Symptomen (z.B. Affektverfla-
chung, Antriebsminderung, sozialer Rückzug). Zumeist gehen chro-
nische Krankheitsverläufe mit kognitiven und sozialen Beeinträchti-
gungen einher. Diese Einschränkungen können jedoch auch schon 
zu Beginn der Erkrankung vorhanden sein oder den ersten positi-
ven Symptomen vorausgehen (Quelle: S3-Behandlungsleitlinie Schi-
zophrenie Hg. DGPPN 2006).

2. Epidemiologie und Verlauf
Schizophrene Erkrankungen treten in verschiedenen Ländern der 
Welt relativ unabhängig vom soziokulturellen Hintergrund auffal-
lend ähnlich häufig auf. Die Lebenszeitprävalenz der schizophrenen 
Störung beträgt weltweit bei engsten Diagnosekriterien zwischen 
0,3 und 0,6 Prozent (McGrath et al. 2008). Für Österreich bedeutet 
dies mehr als 1.000 Neuerkrankungen pro Jahr. Weiter gefasste Dia-
gnosekriterien, die u.a. wahnhafte, kurze, polymorphe und nicht 
näher bezeichnete psychotische Störungen mit einbeziehen, erhö-
hen die Prävalenz auf 2,3 Prozent. Werden auch affektive und subs-
tanzinduzierte Psychosen miterfasst, erhöht sich die Prävalenzrate 
für Psychosen auf 3,5 Prozent (Perala et al. 2007). Männer sind et-
was häufiger betroffen als Frauen, erkranken früher und oft schwe-
rer. Der Verlauf einer Schizophrenie kann sehr heterogen sein.

Der Verlauf einer klassischen schizophrenen Erkrankung kann  
eingeteilt werden in: 
• eine prämorbide Phase,
• eine prodromale Phase,
• eine Phase der Progression und
• eine sich anschließende Residualphase (siehe Abbildung 1).
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umfasst den Zeitraum bis zum Beginn der ersten uncharakteristi-
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für eine schizophrene Erkrankung bedingen.
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deutbare Veränderung des Betroffenen wahrgenommen und cha-
rakterisiert einen Zeitraum, in dem sich auch die Persönlichkeit des 
Betroffenen zu verändern beginnt. Zu beobachten sind z.B. ein 
deutliches Absinken der Leistungsfähigkeit, sozialer Rückzug, son-
derbares Verhalten, Vernachlässigung der Körperhygiene sowie un-
gewöhnliche Wahrnehmungserlebnisse, manchmal auch erhöhter 
Substanzkonsum.

In der Phase der Progression
schreitet die Krankheit deutlich voran und wird als Pathologie of-
fensichtlich. Der Patient erleidet psychotische Episoden mit Verlust 
der Realitätskontrolle. Besonders charakteristisch für eine Schizo-
phrenie sind Halluzinationen, Wahn und Symptome der Desorgani-
sation. Die akute Psychose ist durch die sogenannte Positivsympto-
matik gekennzeichnet. Darunter versteht man Symptome, die über 
den „normalen“ psychischen Ausdruck hinaus produziert werden. 

Residualphase
Nach akuten Erkrankungsphasen folgt nicht selten eine Residual-
phase mit „negativer“ Symptomatik, die sich unter anderem in so-
zialer Zurückgezogenheit und affektiver Verarmung zeigt. Sie kann 
zu langfristigem, oft auch stationärem oder teilstationärem Be-
handlungsbedarf der Patienten führen und die vom Patienten an-
gestrebten Lebensziele unerreichbar werden lassen. Bei etwa der 
Hälfte der Patienten ist ein leichter bis mittelschwerer Verlauf der 
Erkrankung zu beobachten, bei jeweils weiteren 25 Prozent kommt 
es zu einer deutlichen Besserung bis zur Genesung oder zu chroni-
fizierten schweren Verläufen.
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Abbildung 1
Verlauf der Schizophrenie
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1911 beschrieb Eugen Bleuler (1857–1939) ein neues Konzept für 
die Dementia praecox, die er die „Gruppe der Schizophrenien“ 
nannte, basierend auf Grundsymptomen (formalen Denkstörun-
gen, Störung der Affektivität, Antriebsstörungen, Autismus) und 
akzessorischen Symptomen (Wahnideen, Sinnestäuschungen, ka-
tatonen Symptomen und Sprachauffälligkeiten). Die Tatsache, 
dass schon er von der „Gruppe der Schizophrenien“ spricht, 
zeigt, dass er sich der unterschiedlichen Phänomenologie jener 
Krankheitsbilder bewusst war, die wir heute allesamt mit Schizo-
phrenie bezeichnen. Im Gegensatz zu Kraepelin war Kurt Schnei-
der (1887–1967) davon überzeugt, Akutsymptome der Schizo-
phrenie (ohne Kenntnis des späteren Verlaufes) als pathognomo-
nisch herausarbeiten zu können, und charakterisierte Symptome 
ersten und zweiten Ranges. Crow führte die Begriffe Typ-I- und 
Typ-II-Schizophrenie für die Formen mit positiver (Typ I) bzw. ne-
gativer (Typ II) Symptomatik ein.

Positivsymptomatik
Halluzinationen: Eine Halluzination ist eine Sinneswahrneh-
mung ohne Korrelat in der Außenwelt. Die Betroffenen nehmen 
mit ihren Sinnen etwas wahr, das nicht da ist, und sind von des-
sen Realität überzeugt. Man unterscheidet die Halluzinationen 
nach den betroffenen Sinnen, z.B. akustische oder olfaktorische 
Halluzinationen. 

Wahn: Ein Wahn entspricht einer verzerrten Beurteilung der Reali-
tät. Der Wahn ist eine persönlich gültige, starre Überzeugung der 
eigenen unzweifelhaft evidenten Lebenswirklichkeit. Der Wahn ist 
gleichzeitig eine inhaltliche Denkstörung. Nach Jaspers ist der 
Wahn durch folgende Charakteristika gekennzeichnet:
Unmöglichkeit des Inhalts (dieses Kriterium findet sich jedoch in 
den derzeitigen diagnostischen Leitlinien der ICD-10 nicht), durch 
logisch zwingende Argumente nicht korrigierbar und subjektive 
Gewissheit. (Häufig sind: Verfolgung, Vergiftung, Hypochondrie, 
Eifersucht, megalomane Selbstüberhöhung; Wahninhalte, die 
stimmungskongruent, also synthym, sind, lassen an eine affektive  
Störung denken.)

Formale Denkstörungen: Begriffsverwendung und logische Ar-
gumentation werden unpräziser. Dazu gehören die desorganisierte 
Sprache bzw. ein inkohärenter Denkprozess (u.a. mit gelockerten 
Assoziationen, Vorbeireden, Neologismen, Sperrungen, Gedan-
kenabreißen).

Ich-Erlebnis-Störungen: Die Ichhaftigkeit (Meinhaftigkeit) des Er-
lebens ist verändert, und die Grenze zwischen dem Ich und der 
Umwelt ist durchlässig (Gedankeneingebung, Gedankenentzug, 
Gedankenausbreitung, Depersonalisation, Derealisation).

Motorische Symptome: Dazu gehören mimische und gestische 
Besonderheiten, Auffälligkeiten in Gang und Motorik sowie spezifi-
sche psychomotorische (katatone) Symptome.

Negativsymptomatik
Apathie: Teilnahmslosigkeit, Antriebsschwäche, Interesselosigkeit, 
Energiemangel.

Alogie: Sprachverarmung, Sprachinhaltsverarmung, Verlängerung 
der Antwortlatenz.

Anhedonie: Unfähigkeit, Freude oder Vergnügen zu empfinden.

Affektverflachung: Verarmung des Fühlens, der emotionalen 
Ausdrucks- und Reaktionsfähigkeit.

Sozialer Rückzug: Soziale Isolation und Rückzug, eingeschränkte 
Konfliktfähigkeit.

Kognitive Störungen
Es finden sich Defizite in verschiedensten neurokognitiven Domä-
nen, und zwar in erster Linie in den Bereichen Aufmerksamkeit (Vi-
gilanz, selektive Aufmerksamkeit), Exekutivfunktionen, Gedächtnis 
(Arbeitsgedächtnis, Langzeitgedächtnis) und Feinmotorik. Daneben 
bestehen Defizite im Bereich der sozialen Kognition (Theory of 
Mind, Erkennen von emotionalen Gesichtsausdrücken/affektiver 
Prosodie und von sozialen Signalen).

5.2. Allgemeine diagnostische Merkmale
Diagnostische Merkmale der Schizophrenie nach ICD-10, F20
1)  Gedanken  

Lautwerden, Eingebung, Entzug, Ausbreitung
2)  Wahninhalt  

Kontrollwahn, Beeinflussungswahn, Gefühl des Gemachten, 
Wahnwahrnehmungen

3)  Wahncharakteristik  
Unangemessen, unrealistisch

4)  Stimmen  
Kommentierende, dialogisierende

5)  Halluzinationen
6)  Formales Denken  

Gedankenabreißen, Zerfahrenheit, Danebenreden,  
Neologismen

7)  Katatone Symptome  
Mutismus, Stupor, Haltungsstereotypien, Erregung,  
Negativismus

8)  Negative Symptome  
Apathie, Sprachverarmung, sozialer Rückzug,  
verflachter/inadä quater Affekt

Diagnose einer Schizophrenie, wenn …
… ein Symptom der Gruppen 1–4 oder
… zwei Symptome der Gruppen 5–8 vorliegen,
… und das fast ständig während eines Monats oder länger.

Diagnostische Merkmale der Schizophrenie nach DSM-5 
Zwei (oder mehr) der folgenden Symptome, jedes bestehend für 
einen erheblichen Teil einer einmonatigen Zeitspanne (oder kürzer, 
wenn erfolgreich behandelt). Mindestens eines der Symptome 
muss (1), (2) oder (3) sein
1) Wahn
2) Halluzinationen
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In jüngster Zeit konnten bei einigen Patienten mit Erstmanifesta-
tionen einer psychotischen Symptomatik Autoantikörper gegen 
neuronale Oberflächenantigene (z.B. Bestandteile der NMDA-Re-
zeptoren) nachgewiesen werden (Steiner et al. 2013). Die diagnos-
tischen und therapeutischen Implikationen dieser Befunde sind 
noch nicht abzusehen. 

4. Ätiopathogenetisches Grundkonzept
Bei der Entstehung einer Schizophrenie wird von einem Zusammen-
wirken unterschiedlicher Faktoren ausgegangen, wobei angenom-
men wird, dass die genetische Veranlagung (Disposition) eine zen-
trale Rolle spielt. 
Das „Vulnerabilitäts-Stress-Coping-Modell“ ist das zurzeit am bes-
ten akzeptierte ätiopathogenetische Modell der Schizophrenie, 
welches neurobiologische, psychologische und soziale Faktoren be-
rücksichtigt. Hypothetische endogene und exogene Stressoren bio-
logischer und psychosozialer Natur, die mit einem in seiner Verar-
beitungskapazität reduzierten System interagieren, führen bei nicht 
ausreichenden Bewältigungsmöglichkeiten (Coping) zu dessen pas-
sagerem Funktionsversagen mit der klinischen Konsequenz akuter 
psychotischer Symptomatik (Fusar-Poli et al. 2013). 

Wechselwirkungen von Genetik und Umwelt 
Untersuchungen im verwandtschaftlichen Umfeld von an Schizophre-
nie erkrankten Personen haben Belege für eine genetische Veranla-
gung ergeben. So zeigt sich, dass die Wahrscheinlichkeit, ebenfalls an 
Schizophrenie zu erkranken, mit steigendem Verwandtschaftsgrad 
zum Erkrankten zunimmt. Sind beide Elternteile erkrankt, liegt das Ri-
siko, ebenfalls an Schizophrenie zu erkranken, bei ca. 40 Prozent. Bei 
zweieiigen Zwillingen liegt die Wahrscheinlichkeit, dass der Zwilling 
eines Schizophrenen ebenfalls erkrankt ist, bei ca. 15 Prozent, bei ein-
eiigen Zwillingen bei 50 Prozent (Konkordanzrate).
Ein kleiner Teil der Erkrankten weist strukturelle genetische Verän-
derungen wie „copy-number variations“ (CNVs) auf (International 
Schizophrenia Consortium 2008), bei dem größeren Teil summieren 
sich genetische Vulnerabilität und epigenetische Faktoren, wie z.B. 
höheres Alter des Vaters (Wohl und Gorwood 2007).
Es gibt zunehmend Evidenz dafür, dass genetische, biologische und 
psychosoziale Faktoren sowie deren Interaktionen ätiologisch eine 
Rolle spielen. Genetische Untersuchungen inkludieren genomweite 
Assoziations-Scans sowie Kandidatengene. In genomweiten Asso-
ziationsstudien (GWAS) wurden zahlreiche Gene identifiziert, die 
mit der Entstehung einer Schizophrenie in Verbindung gebracht 
werden konnten (Schizophrenia Working Group of the Psychiatric 
Genomics Consortium, 2014). Zu diesen Risikogenen gehören z.B. 
DISC 1, NRG 1, COMT, CACNA1C. Diese Risikogene sind nicht un-
bedingt spezifisch für die Schizophrenie.

Neben Risikogenen wurden auch Umweltrisikofaktoren diskutiert, 
die die Entstehung einer Schizophrenie begünstigen könnten. Zu 
ihnen gehören: Kindheitstraumata, exzessiver Cannabisgebrauch, 
Migration, Geburtskomplikationen, Geburt in Wintermonaten, Ur-
banizität, hohes Alter des Vaters und Schädel-Hirn-Traumata (van 
Os et al. 2008). Wie die einzelnen Risikofaktoren zusammenwirken 
und sich bei gemeinsamem Vorliegen auf das Erkrankungsrisiko ei-
ner Schizophrenie auswirken, lässt sich anhand sogenannter Gen-
Umwelt-Interaktionsstudien untersuchen. 

Caspi et al. haben 2005 die Anlage-Umwelt-Interaktion in Bezug 
auf die beiden Formen des Gens, das für das Enzym COMT codiert 
(Valin-Allel, Methionin-Allel), sowie auf den Konsum von Cannabis 
während der Adoleszenz untersucht. Es zeigte sich, dass Träger des 
Valin-Allels, die Cannabis konsumiert hatten, mit höherer Wahr-
scheinlichkeit an Schizophrenie erkrankten. Es wird angenommen, 
dass Cannabis sowie das Enzym COMT über die mesokortikale 
Bahn Wirkungen im präfrontalen Kortex zeigen. Damit konnte er-
mittelt werden, dass eine bestimmte genetische Anlage die Vulne-
rabilität gegenüber Umweltpathogenen maßgeblich beeinflusst. 
In vorangegangenen Studien konnten auch mögliche Gen-Urbanizi-
täts-Interaktionen identifiziert werden (van Os et al. 2004, Spauwen 
et al. 2006). In Zukunft sind große multizentrische Studien notwen-
dig, da nur diese zeigen können, ob bisherige Ergebnisse stabil sind. 
Faktoren, die sich in diesem Kontext als stabil erweisen, können für 
präventive und therapeutische Maßnahmen relevant sein.

5. Diagnostik
5.1. Symptome
Das diagnostische Konzept der Schizophrenie geht im Wesentlichen 
auf Emil Kraepelin (1856–1926) zurück. Ausgehend von den Überle-
gungen zur Einheitspsychose durch von Zeller (1804–1877) und Grie-
singer (1817–1868) und unter Integration spezifischer Verlaufstypen 
(etwa der Katatonie Kahlbaums und der Hebephrenie Heckers), ge-
lang es Kraepelin 1899, eine Dichotomisierung der endogenen Psy-
chosen vorzunehmen, die bis heute (ICD-10, DSM-5) Bestand hat. 

Kraepelin unterschied die Psychosen weniger durch die Akuität 
oder Psychopathologie ihrer Episoden als durch den Verlaufs-
aspekt. Angesichts des Nichtvorhandenseins wirkungsvoller thera-
peutischer Optionen war die Frage nach der Prognose (eventuelle 
Reintegration in die Gesellschaft) von größter Bedeutung. Für 
Kraepelin gewann so die Frage nach der Progression kognitiver 
Dysfunktionalität (Dementia praecox) eine zentrale Bedeutung für 
die Abgrenzung dieser Krankheitsgruppe von dem potenziell beni-
gne verlaufenden manisch-depressiven Irresein (heute: bipolare af-
fektive Störung).
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1911 beschrieb Eugen Bleuler (1857–1939) ein neues Konzept für 
die Dementia praecox, die er die „Gruppe der Schizophrenien“ 
nannte, basierend auf Grundsymptomen (formalen Denkstörun-
gen, Störung der Affektivität, Antriebsstörungen, Autismus) und 
akzessorischen Symptomen (Wahnideen, Sinnestäuschungen, ka-
tatonen Symptomen und Sprachauffälligkeiten). Die Tatsache, 
dass schon er von der „Gruppe der Schizophrenien“ spricht, 
zeigt, dass er sich der unterschiedlichen Phänomenologie jener 
Krankheitsbilder bewusst war, die wir heute allesamt mit Schizo-
phrenie bezeichnen. Im Gegensatz zu Kraepelin war Kurt Schnei-
der (1887–1967) davon überzeugt, Akutsymptome der Schizo-
phrenie (ohne Kenntnis des späteren Verlaufes) als pathognomo-
nisch herausarbeiten zu können, und charakterisierte Symptome 
ersten und zweiten Ranges. Crow führte die Begriffe Typ-I- und 
Typ-II-Schizophrenie für die Formen mit positiver (Typ I) bzw. ne-
gativer (Typ II) Symptomatik ein.

Positivsymptomatik
Halluzinationen: Eine Halluzination ist eine Sinneswahrneh-
mung ohne Korrelat in der Außenwelt. Die Betroffenen nehmen 
mit ihren Sinnen etwas wahr, das nicht da ist, und sind von des-
sen Realität überzeugt. Man unterscheidet die Halluzinationen 
nach den betroffenen Sinnen, z.B. akustische oder olfaktorische 
Halluzinationen. 

Wahn: Ein Wahn entspricht einer verzerrten Beurteilung der Reali-
tät. Der Wahn ist eine persönlich gültige, starre Überzeugung der 
eigenen unzweifelhaft evidenten Lebenswirklichkeit. Der Wahn ist 
gleichzeitig eine inhaltliche Denkstörung. Nach Jaspers ist der 
Wahn durch folgende Charakteristika gekennzeichnet:
Unmöglichkeit des Inhalts (dieses Kriterium findet sich jedoch in 
den derzeitigen diagnostischen Leitlinien der ICD-10 nicht), durch 
logisch zwingende Argumente nicht korrigierbar und subjektive 
Gewissheit. (Häufig sind: Verfolgung, Vergiftung, Hypochondrie, 
Eifersucht, megalomane Selbstüberhöhung; Wahninhalte, die 
stimmungskongruent, also synthym, sind, lassen an eine affektive  
Störung denken.)

Formale Denkstörungen: Begriffsverwendung und logische Ar-
gumentation werden unpräziser. Dazu gehören die desorganisierte 
Sprache bzw. ein inkohärenter Denkprozess (u.a. mit gelockerten 
Assoziationen, Vorbeireden, Neologismen, Sperrungen, Gedan-
kenabreißen).

Ich-Erlebnis-Störungen: Die Ichhaftigkeit (Meinhaftigkeit) des Er-
lebens ist verändert, und die Grenze zwischen dem Ich und der 
Umwelt ist durchlässig (Gedankeneingebung, Gedankenentzug, 
Gedankenausbreitung, Depersonalisation, Derealisation).

Motorische Symptome: Dazu gehören mimische und gestische 
Besonderheiten, Auffälligkeiten in Gang und Motorik sowie spezifi-
sche psychomotorische (katatone) Symptome.

Negativsymptomatik
Apathie: Teilnahmslosigkeit, Antriebsschwäche, Interesselosigkeit, 
Energiemangel.

Alogie: Sprachverarmung, Sprachinhaltsverarmung, Verlängerung 
der Antwortlatenz.

Anhedonie: Unfähigkeit, Freude oder Vergnügen zu empfinden.

Affektverflachung: Verarmung des Fühlens, der emotionalen 
Ausdrucks- und Reaktionsfähigkeit.

Sozialer Rückzug: Soziale Isolation und Rückzug, eingeschränkte 
Konfliktfähigkeit.

Kognitive Störungen
Es finden sich Defizite in verschiedensten neurokognitiven Domä-
nen, und zwar in erster Linie in den Bereichen Aufmerksamkeit (Vi-
gilanz, selektive Aufmerksamkeit), Exekutivfunktionen, Gedächtnis 
(Arbeitsgedächtnis, Langzeitgedächtnis) und Feinmotorik. Daneben 
bestehen Defizite im Bereich der sozialen Kognition (Theory of 
Mind, Erkennen von emotionalen Gesichtsausdrücken/affektiver 
Prosodie und von sozialen Signalen).

5.2. Allgemeine diagnostische Merkmale
Diagnostische Merkmale der Schizophrenie nach ICD-10, F20
1)  Gedanken  

Lautwerden, Eingebung, Entzug, Ausbreitung
2)  Wahninhalt  

Kontrollwahn, Beeinflussungswahn, Gefühl des Gemachten, 
Wahnwahrnehmungen

3)  Wahncharakteristik  
Unangemessen, unrealistisch

4)  Stimmen  
Kommentierende, dialogisierende

5)  Halluzinationen
6)  Formales Denken  

Gedankenabreißen, Zerfahrenheit, Danebenreden,  
Neologismen

7)  Katatone Symptome  
Mutismus, Stupor, Haltungsstereotypien, Erregung,  
Negativismus

8)  Negative Symptome  
Apathie, Sprachverarmung, sozialer Rückzug,  
verflachter/inadä quater Affekt

Diagnose einer Schizophrenie, wenn …
… ein Symptom der Gruppen 1–4 oder
… zwei Symptome der Gruppen 5–8 vorliegen,
… und das fast ständig während eines Monats oder länger.

Diagnostische Merkmale der Schizophrenie nach DSM-5 
Zwei (oder mehr) der folgenden Symptome, jedes bestehend für 
einen erheblichen Teil einer einmonatigen Zeitspanne (oder kürzer, 
wenn erfolgreich behandelt). Mindestens eines der Symptome 
muss (1), (2) oder (3) sein
1) Wahn
2) Halluzinationen
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In jüngster Zeit konnten bei einigen Patienten mit Erstmanifesta-
tionen einer psychotischen Symptomatik Autoantikörper gegen 
neuronale Oberflächenantigene (z.B. Bestandteile der NMDA-Re-
zeptoren) nachgewiesen werden (Steiner et al. 2013). Die diagnos-
tischen und therapeutischen Implikationen dieser Befunde sind 
noch nicht abzusehen. 

4. Ätiopathogenetisches Grundkonzept
Bei der Entstehung einer Schizophrenie wird von einem Zusammen-
wirken unterschiedlicher Faktoren ausgegangen, wobei angenom-
men wird, dass die genetische Veranlagung (Disposition) eine zen-
trale Rolle spielt. 
Das „Vulnerabilitäts-Stress-Coping-Modell“ ist das zurzeit am bes-
ten akzeptierte ätiopathogenetische Modell der Schizophrenie, 
welches neurobiologische, psychologische und soziale Faktoren be-
rücksichtigt. Hypothetische endogene und exogene Stressoren bio-
logischer und psychosozialer Natur, die mit einem in seiner Verar-
beitungskapazität reduzierten System interagieren, führen bei nicht 
ausreichenden Bewältigungsmöglichkeiten (Coping) zu dessen pas-
sagerem Funktionsversagen mit der klinischen Konsequenz akuter 
psychotischer Symptomatik (Fusar-Poli et al. 2013). 

Wechselwirkungen von Genetik und Umwelt 
Untersuchungen im verwandtschaftlichen Umfeld von an Schizophre-
nie erkrankten Personen haben Belege für eine genetische Veranla-
gung ergeben. So zeigt sich, dass die Wahrscheinlichkeit, ebenfalls an 
Schizophrenie zu erkranken, mit steigendem Verwandtschaftsgrad 
zum Erkrankten zunimmt. Sind beide Elternteile erkrankt, liegt das Ri-
siko, ebenfalls an Schizophrenie zu erkranken, bei ca. 40 Prozent. Bei 
zweieiigen Zwillingen liegt die Wahrscheinlichkeit, dass der Zwilling 
eines Schizophrenen ebenfalls erkrankt ist, bei ca. 15 Prozent, bei ein-
eiigen Zwillingen bei 50 Prozent (Konkordanzrate).
Ein kleiner Teil der Erkrankten weist strukturelle genetische Verän-
derungen wie „copy-number variations“ (CNVs) auf (International 
Schizophrenia Consortium 2008), bei dem größeren Teil summieren 
sich genetische Vulnerabilität und epigenetische Faktoren, wie z.B. 
höheres Alter des Vaters (Wohl und Gorwood 2007).
Es gibt zunehmend Evidenz dafür, dass genetische, biologische und 
psychosoziale Faktoren sowie deren Interaktionen ätiologisch eine 
Rolle spielen. Genetische Untersuchungen inkludieren genomweite 
Assoziations-Scans sowie Kandidatengene. In genomweiten Asso-
ziationsstudien (GWAS) wurden zahlreiche Gene identifiziert, die 
mit der Entstehung einer Schizophrenie in Verbindung gebracht 
werden konnten (Schizophrenia Working Group of the Psychiatric 
Genomics Consortium, 2014). Zu diesen Risikogenen gehören z.B. 
DISC 1, NRG 1, COMT, CACNA1C. Diese Risikogene sind nicht un-
bedingt spezifisch für die Schizophrenie.

Neben Risikogenen wurden auch Umweltrisikofaktoren diskutiert, 
die die Entstehung einer Schizophrenie begünstigen könnten. Zu 
ihnen gehören: Kindheitstraumata, exzessiver Cannabisgebrauch, 
Migration, Geburtskomplikationen, Geburt in Wintermonaten, Ur-
banizität, hohes Alter des Vaters und Schädel-Hirn-Traumata (van 
Os et al. 2008). Wie die einzelnen Risikofaktoren zusammenwirken 
und sich bei gemeinsamem Vorliegen auf das Erkrankungsrisiko ei-
ner Schizophrenie auswirken, lässt sich anhand sogenannter Gen-
Umwelt-Interaktionsstudien untersuchen. 

Caspi et al. haben 2005 die Anlage-Umwelt-Interaktion in Bezug 
auf die beiden Formen des Gens, das für das Enzym COMT codiert 
(Valin-Allel, Methionin-Allel), sowie auf den Konsum von Cannabis 
während der Adoleszenz untersucht. Es zeigte sich, dass Träger des 
Valin-Allels, die Cannabis konsumiert hatten, mit höherer Wahr-
scheinlichkeit an Schizophrenie erkrankten. Es wird angenommen, 
dass Cannabis sowie das Enzym COMT über die mesokortikale 
Bahn Wirkungen im präfrontalen Kortex zeigen. Damit konnte er-
mittelt werden, dass eine bestimmte genetische Anlage die Vulne-
rabilität gegenüber Umweltpathogenen maßgeblich beeinflusst. 
In vorangegangenen Studien konnten auch mögliche Gen-Urbanizi-
täts-Interaktionen identifiziert werden (van Os et al. 2004, Spauwen 
et al. 2006). In Zukunft sind große multizentrische Studien notwen-
dig, da nur diese zeigen können, ob bisherige Ergebnisse stabil sind. 
Faktoren, die sich in diesem Kontext als stabil erweisen, können für 
präventive und therapeutische Maßnahmen relevant sein.

5. Diagnostik
5.1. Symptome
Das diagnostische Konzept der Schizophrenie geht im Wesentlichen 
auf Emil Kraepelin (1856–1926) zurück. Ausgehend von den Überle-
gungen zur Einheitspsychose durch von Zeller (1804–1877) und Grie-
singer (1817–1868) und unter Integration spezifischer Verlaufstypen 
(etwa der Katatonie Kahlbaums und der Hebephrenie Heckers), ge-
lang es Kraepelin 1899, eine Dichotomisierung der endogenen Psy-
chosen vorzunehmen, die bis heute (ICD-10, DSM-5) Bestand hat. 

Kraepelin unterschied die Psychosen weniger durch die Akuität 
oder Psychopathologie ihrer Episoden als durch den Verlaufs-
aspekt. Angesichts des Nichtvorhandenseins wirkungsvoller thera-
peutischer Optionen war die Frage nach der Prognose (eventuelle 
Reintegration in die Gesellschaft) von größter Bedeutung. Für 
Kraepelin gewann so die Frage nach der Progression kognitiver 
Dysfunktionalität (Dementia praecox) eine zentrale Bedeutung für 
die Abgrenzung dieser Krankheitsgruppe von dem potenziell beni-
gne verlaufenden manisch-depressiven Irresein (heute: bipolare af-
fektive Störung).
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dächtnis), des Gedächtnisses und des Lernens gekennzeichnet. 
Kognitive Defizite sind bei psychiatrischen Störungen ein kenn-
zeichnendes Merkmal der Erkrankung und haben Einfluss auf den 
Behandlungsverlauf, die Arbeitsfähigkeit und den Alltag. Des Wei-
teren werden neurobiologische Grundlagen der kognitiven Defizite 
erörtert, die Aufschluss über die neuronalen Netzwerkstörungen 
der betroffenen Hirnareale geben.
Im Rahmen von funktionell-hirnbildgebenden Untersuchungen 
wurden bei schizophrenen Patienten pathophysiologische Verände-
rungen in spezifischen neuronalen Systemen, die mit kognitiven 
Funktionsstörungen assoziiert sind, gefunden.

Bei Störungen von Arbeitsgedächtnisfunktionen scheinen auf 
neuronaler Ebene Funktionsstörungen des dorsolateralen prä-
frontalen Cortex sowie des anterioren cingulären Cortex von be-
sonderer Bedeutung zu sein. Auch Störungen der Konnektivität 
zwischen präfrontalen Arealen und dem medialen Schläfenlappen 
spielen wohl eine wichtige pathophysiologische Rolle. Dysfunk-
tionen der exekutiven Kontrollmechanismen gehen mit vermin-
derter Aktivierung im posterioren frontomedianen Cortex, im 
 sogenannten IFJ(inferior frontal junction)-Areal sowie in gesteiger-
ten Aktivitäten in Hirnstammkernen und im ventralen Striatum 
einher.

Langzeitgedächtnisstörungen bei der Schizophrenie werden sowohl 
mit Funktionsstörungen der erweiterten Hippocampusformation als 
auch mit Störungen präfrontaler kognitiver Kontrollmechanismen 
bei Steuerung von Encodier- und Abrufprozessen in Verbindung  
gebracht. 

Zu Störungen sozialer Kognitionen bei der Schizophrenie werden 
insbesondere das gestörte Erkennen emotionaler Gesichtsaus- 
drü cke sowie reduzierte Theory-of-Mind-Leistungen gezählt.  
Mit diesen Störungen sind reduzierte Aktivierungen in der  
Amygdala und im Gyrus fusiformis sowie im medialen präfron-
talen Cortex, im temporo-parietalen Übergangscortex sowie  
im Amygdala-Hippocampus-Komplex assoziert (Sachs und Volz 
2012).

Affektive Symptome
Nicht selten treten im Verlauf einer Schizophrenie auch affektive 
Symptome auf.
Patienten sollten daher regelmäßig auch auf das Vorliegen depres-
siver und manischer Symptome untersucht werden.

7.  Beurteilungsinstrumente zur  
standardisierten Diagnostik

Psychiatrische Diagnostik von psychotischen Störungen 
Strukturierte Interviews und Checklisten
• ICD-10-Checklisten (ICDL)
• Strukturiertes klinisches Interview für DSM-IV, Achse I (SKID-I)
• Mini International Neuropsychiatric Interview
•  Leitfaden zur Erfassung des psychopathologischen Befunds  

anhand des AMDP-Systems (Arbeitsgemeinschaft für Methodik 
und Dokumentation in der Psychiatrie)

Fremdbeurteilungsfragebögen zu Phänomenen der klini-
schen Psychopathologie
• Positive and Negative Syndrome Scale (PANSS)
• Scale for the Assessment of Negative Symptoms (SANS)
• Brief Psychiatric Rating Scale (BPRS)
• Personal and social performance scale (PSP)

Neuropsychologische Untersuchung 
Die Literatur zeigt, dass kognitive Dysfunktionen ein wesentliches 
Problem der Erkrankung darstellen. Alle Patienten mit einer psycho-
tischen Erstmanifestation sollten neuropsychologisch untersucht 
werden, am besten nach Abklingen der akuten psychotischen Sym-
ptomatik. 

Ein gutes Screening-Instrument ist der SCIP Test (Screen for Cogni-
tive Impairment in Psychiatry) und die Testbatterie BACS (Brief As-
sessment of Cognition in Schizophrenia, deutsche Version: Sachs 
et al. 2011).

Spezifische Tests zur Untersuchung der kognitiven Defizite umfas-
sen vor allem die Prüfung der Aufmerksamkeitsstörungen (Trail Ma-
king Test, TMT), der Lernfähigkeit und des Gedächtnisses (Verbaler 
Lern- und Merkfähigkeitstest, VLMT) und der Exekutivfunktionen 
(Tower of London Test).

Fragebögen, die besonders auf der Selbstbeurteilung  
der Patienten beruhen
• Frankfurter Beschwerde-Fragebogen (FBF)
• Self Evaluation of Negative Symptoms (SNS)
• Eppendorfer Schizophrenie-Inventar (ESI)

Patienten- und Angehörigeninterview
•  Interview für die retrospektive Erfassung des Erkrankungsbeginns 

und -verlaufs bei Schizophrenie und anderen psychotischen Stö-
rungen (IRAOS).

8.  Allgemeine Grundlagen der Behandlung 
von Patienten

8.1. Arzt-Patienten-Beziehung
Nur durch eine tragfähige Beziehung zwischen Arzt und Patient ist 
es möglich, dessen Therapiemotivation und Adhärenz zu erreichen 
und eine dem Patienten entsprechende Therapie zu finden.

8.2. Auswahl der Pharmakotherapie
In der Behandlung von Patienten mit Schizophrenie sollte die 
Auswahl der Medikation unter Berücksichtigung verschiedener 
Wirkungs- und Nebenwirkungsfaktoren sowie unter individuellen 
Zielparametern für den jeweiligen Patienten erfolgen. Zur Unter-
stützung der klinischen Entscheidungsfindung stehen Leitlinien 
basierend auf dem aktuellen Stand des medizinischen Wissens 
für eine optimale Diagnostik und Versorgung der Patienten zur 
Verfügung. 

Es gibt verschiedene nationale und internationale Leitlinien für die 
Behandlung der Schizophrenie. Die Evidenzbewertungen sind teil-
weise unterschiedlich. Für die Entwicklung von internationalen Leit-
linien für die biologische Behandlung der Schizophrenien wurde ei-
ne Task Force der World Federation of Societies of Biological Psych-
iatry gegründet. Nach der ersten Publikation dieser Leitlinien in den 
Jahren 2005/2006 wurde eine vollständige Aktualisierung der Be-
handlungsleitlinien für die Schizophrenie in den Jahren 2012 (Teil 1) 
und 2013 (Teil 2) vorgelegt (Hasan et al. 2012, 2013, 2015). Der 
dritte Abschnitt dieser Leitlinien widmet sich vor allem den Themen 
Depression und Suizidalität, Antipsychotikatherapie im Rahmen von 
Schwangerschaften und komorbiden Suchterkrankungen.

Tabelle 1 auf der nächsten Seite gibt einen Überblick über nationale 
und internationale Leitlinien.
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3)  Desorganisierte Sprechweise (z.B. häufiges Entgleisen oder Zer-
fahrenheit)

4) Grob desorganisiertes oder katatones Verhalten
5)  Negativsymptome, z.B. verminderter emotionaler Ausdruck oder 

reduzierte Willenskraft (Avolition)

5.3. Diagnosegruppen der Schizophrenie
Früher standen vorwiegend psychopathologische Beschreibungen 
der schizophrenen Erkrankungen im Vordergrund. Heute liegt mit 
dem ICD-10 ein modernes phänomenologisch orientiertes Klassifi-
kationssystem vor, in dem je nach dem Vorherrschen von psychopa-
thologischen Prägnanztypen verschiedene Diagnosegruppen der 
Schizophrenie unterschieden werden.

Charakteristika der diagnostischen Subtypen nach ICD-10
•  Paranoide Schizophrenie, F20.0
 Vorherrschen von Halluzinationen und Wahnphänomenen.
• Hebephrene Schizophrenie, F20.1
  Deutliche und anhaltende Verflachung oder Inadäquatheit  

des Affekts, zielloses und unzusammenhängendes Verhalten 
oder deutliche formale Denkstörungen (Zerfahrenheit der  
Sprache).

• Katatoner Typus, F20.2
  Für mindestens zwei Wochen mindestens ein katatones Symp-

tom (siehe Kapitel 5).
• Undifferenzierte Schizophrenie, F20.3
  Die Patienten erfüllen die Kriterien für einen anderen Typ nicht, 

oder die Symptome sind so zahlreich, dass die Kriterien für  
mehrere Typen erfüllt sind.

• Postschizophrene Depression, F20.4
  Kriterien der Schizophrenie in den letzten zwölf Monaten erfüllt; 

die depressiven Symptome müssen mindestens die Kriterien für 
eine leichte depressive Episode erfüllen.

• Schizophrenes Residuum, F20.5
  Ein chronisches Stadium im Verlauf einer schizophrenen Er-

krankung mit einer eindeutigen Verschlechterung von einem 
früheren zu einem späteren Stadium. Während zwölf Monaten 
mindestens vier Symptome der negativen Symptomatik vor-
handen.

• Schizophrenia simplex, F20.6
  Schleichende Progredienz aller drei folgenden Merkmale über 

mindestens ein Jahr:
 a)  deutliche und anhaltende Veränderung in einigen Persönlich-

keitsmerkmalen,
 b)  allmähliches Auftreten und Verstärkung von negativen Symp-

tomen,
 c)  deutliche Abnahme des Leistungsniveaus.

Demgegenüber beschränkt sich das DSM-5, mit Ausnahme einer 
zusätzlichen Unterscheidung – mit oder ohne katatone Symptome 
– ausschließlich auf die Beschreibung des Verlaufes und führt keine 
weiteren Subtypen mehr an. 

5.4.  Organische Abklärung bzw. Kontrollen bei Vorliegen 
von psychotischen Symptomen

5.4.1. Ersterkrankung
Obligat
• Körperliche und neurologische Untersuchung
• Blutbild (inklusive Differenzialblutbild)
• Entzündungsparameter (CRP)
• Leberwerte
• Nierenwerte

• Schilddrüsenhormone (TSH, bei Bedarf T3,T4)
• Drogenscreening
•  EKG bei bestehender oder geplanter Psychopharmakotherapie 

(QTc-Zeit, AV-Überleitungszeit)
• MRT
• Luesserologie 
• HIV-Test (bei Neuerkrankung bzw. entsprechendem Verdacht)
• Blutzucker (nüchtern wie auch postprandial), HbA1c
• Cholesterin und HDL-Cholesterin
• Triglyceride
• Bauchumfang in Nabelhöhe
• Neuropsychologische Testung
• Bei Frauen im gebärfähigen Alter: Schwangerschaftstest

Fakultativ
• Antinukleäre Antikörper
• Coeruloplasmin
•  Liquor cerebrospinalis (vor allem bei diagnostisch unklaren  

Zuständen)
• EEG
•  Thoraxröntgen (bei entsprechender Indikation, d.h. bei Verdacht 

auf Lungenerkrankungen)
• Serum-Cortisolspiegel
• Medikamenten-Plasmaspiegel
• Suche nach Toxinen
• Genetische Testung
• Prolaktin (ggf. Testosteron bzw. Östrogen)

5.4.2. Mehrfacherkrankungen
Obligat
• Körperliche und neurologische Untersuchung
• Blutbild (inklusive Differenzialblutbild)
• Entzündungsparameter (CRP)
• Leberwerte
• Nierenwerte
•  Kontrolle pathologischer Vorbefunde in anderen Unter-

suchungen
•  EKG (QTc-Zeit, AV-Überleitungszeit)
•  Blutzucker (nüchtern wie auch postprandial), HbA1c
• Cholesterin und HDL-Cholesterin
• Triglyceride
• Bauchumfang in Nabelhöhe

Fakultativ
•  Medikamentenplasmaspiegel (z.B. bei fehlendem Therapie-

ansprechen)
• Therapeutisches Drug Monitoring 
• Neuropsychologische Testung
• Glukosetoleranz bei Verdacht auf Insulinresistenz

6. Die kognitive Symptomatik
Neben den charakteristischen psychopathologischen Symptomen 
wie z.B. Stimmenhören, Wahnideen, Ich-Störungen oder formale 
Denkstörungen haben wissenschaftliche Untersuchungen der 
letzten Jahre bestätigt, dass zusätzlich auch kognitive Defizite  
eine wesentliche Rolle bei der Schizophrenie spielen. Kognitive 
Defizite stehen in engem Zusammenhang mit der Prognose der 
Erkrankung. 
Schizophrenie ist von Defiziten in den Bereichen der Aufmerksam-
keit, der exekutiven Funktionen (Fähigkeiten der Handlungspla-
nung, Problemlösen, Flexibilität des Denkens und das Arbeitsge-
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 sogenannten IFJ(inferior frontal junction)-Areal sowie in gesteiger-
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• Eppendorfer Schizophrenie-Inventar (ESI)

Patienten- und Angehörigeninterview
•  Interview für die retrospektive Erfassung des Erkrankungsbeginns 

und -verlaufs bei Schizophrenie und anderen psychotischen Stö-
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8.  Allgemeine Grundlagen der Behandlung 
von Patienten

8.1. Arzt-Patienten-Beziehung
Nur durch eine tragfähige Beziehung zwischen Arzt und Patient ist 
es möglich, dessen Therapiemotivation und Adhärenz zu erreichen 
und eine dem Patienten entsprechende Therapie zu finden.
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Auswahl der Medikation unter Berücksichtigung verschiedener 
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•  Thoraxröntgen (bei entsprechender Indikation, d.h. bei Verdacht 

auf Lungenerkrankungen)
• Serum-Cortisolspiegel
• Medikamenten-Plasmaspiegel
• Suche nach Toxinen
• Genetische Testung
• Prolaktin (ggf. Testosteron bzw. Östrogen)

5.4.2. Mehrfacherkrankungen
Obligat
• Körperliche und neurologische Untersuchung
• Blutbild (inklusive Differenzialblutbild)
• Entzündungsparameter (CRP)
• Leberwerte
• Nierenwerte
•  Kontrolle pathologischer Vorbefunde in anderen Unter-

suchungen
•  EKG (QTc-Zeit, AV-Überleitungszeit)
•  Blutzucker (nüchtern wie auch postprandial), HbA1c
• Cholesterin und HDL-Cholesterin
• Triglyceride
• Bauchumfang in Nabelhöhe

Fakultativ
•  Medikamentenplasmaspiegel (z.B. bei fehlendem Therapie-

ansprechen)
• Therapeutisches Drug Monitoring 
• Neuropsychologische Testung
• Glukosetoleranz bei Verdacht auf Insulinresistenz
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Defizite stehen in engem Zusammenhang mit der Prognose der 
Erkrankung. 
Schizophrenie ist von Defiziten in den Bereichen der Aufmerksam-
keit, der exekutiven Funktionen (Fähigkeiten der Handlungspla-
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• Effektivität bei Negativsymptomatik
• Verbesserung der affektiven Symptome
•  Vergleichsweise günstige Beeinflussung der kognitiven  

Symptome

9.2. Pharmakologie
Für die antipsychotische Wirkung ist eine Blockade von Dopa-
min-D2-Rezeptoren im zentralen Nervensystem für typische Neuro-
leptika und atypische Antipsychotika von wesentlicher Bedeutung. 
Dies wird auch durch moderne PET-Untersuchungen an schizophre-
nen Patienten bestätigt. 

Die besondere therapeutische Wirkung von kombinierten D2-
5-HT2A-Blockern wird als Folge einer Blockade sowohl limbischer 
D2-Rezeptoren als auch kortikaler 5-HT2-Rezeptoren angesehen. 
Man vermutet, dass die kortikale 5-HT2-Blockade im präfrontalen 
Cortex zu einer höheren D1-Aktivierung führt, die sich positiv  
auf die Negativsymptomatik und die kognitiven Funktionen  
auswirkt.

Eine bessere Funktion der frontalen Hirnrinde zieht konsekutiv eine 
Normalisierung der Funktion anderer Neurotransmittersysteme (z.B. 
GABAerge und glutamaterge Neurone) nach sich. Es wird vermu-
tet, dass auch diese beiden Systeme eine Rolle in der Pathogenese 
positiver und negativer Symptome spielen.

Die postsynaptische 5-HT2A-Blockade der atypischen Antipsychoti-
ka bewirkt, dass auch antidepressive Effekte vermittelt werden 
(ausgenommen Amisulprid, das diesen antidepressiven Effekt über 
einen Dopamin-Autorezeptoragonismus bei niedriger Dosierung 
vermittelt), was insbesondere bei gemischten schizophrenen und 
affektiven Syndromen von Vorteil ist. Zusätzlich weisen Quetiapin 
und Ziprasidon eine Noradrenalin-Wiederaufnahmehemmung und 
Ziprasidon eine Wiederaufnahmehemmung von Serotonin und 
Noradrenalin auf.

Der Wirkmechanismus von Aripiprazol unterscheidet sich von an-
deren derzeit verfügbaren atypischen Antipsychotika wie folgt: par-
tieller Agonismus am D2- und 5HT1A-Rezeptor sowie Antagonis-
mus am 5-HT2A-Rezeptor. Die intrinsische Aktivität am D2-Rezep-
tor erlaubt eine besondere Modulation des Dopamin-Serotonin-
Sys tems.

10. Die typischen Neuroleptika 
10.1. Wirkung
Die beiden auffälligsten unerwünschten Arzneimittelwirkungen 
von typischen Neuroleptika sind eine Verminderung psychomoto-
rischer Aktivität sowie eine Indifferenz gegenüber Sinneswahr-
nehmungen. 
Darüber hinaus weisen niedrig- und mittelpotente Neuroleptika,  
eine sedierende Wirkung auf.

10.2. Pharmakologie
Derzeit sind sechs verschiedene Subtypen des Dopaminrezeptors 
bekannt, die in zwei „Familien“ eingeteilt werden: die D1-ähnli-
chen, zu denen neben dem D1- auch der D5-Rezeptor zählt, und 
die D2-ähnlichen Rezeptoren (D2, D3, D4 und D6). Das Vorhan-
densein von drei weiteren Subtypen bei Nichtsäugetieren (D7–D9) 
wird diskutiert. 
Typische Neuroleptika unterscheiden sich sowohl hinsichtlich ihrer 
Affinität für D2-Rezeptoren als auch in ihrer Wirkung an anderen 

Rezeptoren. Haloperidol weist z.B. eine vergleichsweise höhere  
Potenz an D2-Rezeptoren auf, während die Affinität zu D1-Re-
zeptoren gering ist. Die klinische Bedeutung dieser unterschiedli-
chen Rezeptorprofile ergibt sich vor allem aus den durch eine  
Blockade der verschiedenen Rezeptoren hervorgerufenen Neben-
wirkungen.

Die meisten typischen Neuroleptika werden nach oraler Gabe  
unvollständig aus dem Magen-Darm-Trakt resorbiert. Zusätzlich 
besteht bei vielen dieser Substanzen ein ausgeprägter „First 
pass“-Effekt: Ein großer Anteil wird in der Leber metabolisiert,  
bevor er im Gehirn seine Wirkung entfalten kann. Darüber hinaus 
weisen sie eine starke Proteinbindung auf, die zusammen mit der 
für die Überwindung der Blut-Hirn-Schranke notwendigen guten 
Lipidlöslichkeit für das relativ hohe Verteilungsvolumen der meis-
ten Substanzen verantwortlich ist. So können Metabolite von 
Chlorpromazin noch Wochen nach der letzten Dosis im Harn  
der Patienten nachgewiesen werden. Diese Eigenschaft führt  
gemeinsam mit der bei den meisten Substanzen gegebenen  
geringen Dissoziation vom D2-Rezeptor auch dazu, dass die klini-
sche Wirkungsdauer der großen Mehrzahl der typischen Neuro-
leptika die Halbwertszeit im Plasma bei Weitem überdauert.  
Dadurch kann es zu einer Kumulation im Gehirn kommen, mit 
dem daraus folgenden gesteigerten Risiko dosisabhängiger Ne-
benwirkungen.

Der Großteil der typischen Neuroleptika wird einem extensiven 
Metabolismus unterzogen, bevor sie zu etwa gleichen Teilen in 
Harn und Stuhl ausgeschieden werden. Die Eliminationshalbwerts-
zeit beträgt dabei meist zwischen zehn und 24 Stunden. Aktive 
Metaboliten spielen bei den meisten Substanzen nur eine unterge-
ordnete Rolle.

10.2.1. Einteilung nach der neuroleptischen Potenz
Diese Einteilung begründet sich durch das Verhältnis von Dosis zu 
klinischer Wirkung. Braucht ein Medikament eine vergleichsweise 
niedrige Dosis, um antipsychotisch wirksam zu sein, ist definitions-
gemäß die neuroleptische Potenz groß; ist die Wirkdosis in Milli-
gramm hoch, ist die Potenz klein. 

Niederpotente typische Neuroleptika weisen eine flachere Dosis-
Wirkungs-Kurve auf, was zu einer größeren therapeutischen Breite 
führt. Andererseits geht damit meist auch eine niedrige Affinität 
zum D2-Rezeptor im Vergleich zu anderen Rezeptorgruppen ein-
her. Daraus resultiert ein anderes Nebenwirkungsprofil als bei den 
hochpotenten typischen Neuroleptika, bei denen extrapyramidal 
motorische Nebenwirkungen im Vordergrund stehen, während 
diese bei den niederpotenten typischen Neuroleptika meist ver-
hältnismäßig geringer ausgeprägt sind. Das liegt daran, dass bei 
den niederpotenten Substanzen anticholinerge, antiadrenerge und 
antihistaminerge Nebenwirkungen eher die dosislimitierenden Fak-
toren darstellen und eine Dosierung über die Schwelle, bei der ex-
trapyramidale Nebenwirkungen eine starke Ausprägung erlangen 
könnten, oft nicht erreicht wird.

10.2.2. Einteilung nach chemischen Substanzgruppen
Diese Einteilung hat in der klinischen Praxis so gut wie keine Bedeu-
tung. Typische Neuroleptika entstammen im Wesentlichen folgen-
den chemischen Stoffgruppen: Phenothiazine (z.B. Chlorpromazin, 
Prothipendyl, Levomepromazin), Thioxanthene (z.B. Thiothixen, 
Chlorprothixen, Zuclopenthixol), Butyrophenone (z.B. Haloperidol) 
oder Diphenylbutylpiperidine (z.B. Pimozid).
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In der Akutphase steht die Behandlung der Positivsymptomatik im 
Vordergrund, insbesondere Agitation und Angst. Hier stehen die 
Therapie mit atypischen Antipsychotika (siehe Übersichtstabelle im 
Mittelaufschlag) bzw. entsprechende Begleit- und ergänzende me-
dikamentöse Maßnahmen (siehe Kapitel 13) im Vordergrund. Zu-
dem gilt es, in der Akutphase Selbst- bzw. Fremdgefährdung sowie 
psychiatrische und somatische Komorbiditäten abzuschätzen und 
zu behandeln.

In der postakuten Stabilisierungsphase ist Psychoedukation wichtig, 
um Patienten beim besseren Umgang (z.B. Therapieadhärenz) mit 
ihrer Erkrankung zu unterstützen. Kognitiv-psychotherapeutische 
Therapiemethoden (z.B. kognitive Remediation) sollen in dieser 
Phase ebenso beginnen wie die Arbeit mit Angehörigen.
Zusätzlich existieren noch einige weitere psychotherapeutische Op-
tionen, die den Gesamtbehandlungsplan ergänzen können (siehe 
Kapitel 17). In der Remissionsphase stehen soziotherapeutische 
Maßnahmen im Mittelpunkt therapeutischen Bemühens.

In diesem Konsensus-Statement wurden, wie schon in der ersten 
Auflage, die in Österreich üblicherweise verwendeten Begriffe „aty-
pische Antipsychotika“ (für die neuere Medikamentengeneration) 
und „typische Neuroleptika“ (für die ältere Medikamentengenerati-
on) gewählt (siehe auch Tabelle 2).

9. Die atypischen Antipsychotika
Die atypischen Antipsychotika sind strukturell und pharmakody-
namisch eine heterogene Gruppe und unterscheiden sich da-
durch auch hinsichtlich der unerwünschten Arzneimittelwirkun-
gen. Wegen ihres bezüglich extrapyramidal-motorischer Sympto-

me günstigen klinischen Wirkungs- und Nebenwirkungsprofils 
stellen sie die Medikation erster Wahl bei der Behandlung der 
Schizophrenie dar.

9.1. Wirkung
Ausgehend von Clozapin sind in den letzten Jahrzehnten eine Rei-
he weiterer atypischer Antipsychotika zur Behandlung zugelassen 
worden. Bei diesen Substanzen zeigen sich neben der gewünsch-
ten raschen antipsychotischen Wirkung fehlende oder geringere 
extrapyramidale Nebenwirkungen (EPS) im Vergleich mit typischen 
Neuroleptika sowie ein positiver Effekt auf die negative, affektive 
und kognitive Symptomatik.

Als atypische Antipsychotika bezeichnet man Substanzen, die 
durch folgende klinische Kriterien gekennzeichnet sind:
• Wirksamkeit bei positiver Symptomatik
•  geringe bis fehlende extrapyramidale Nebenwirkungen (inklusive 

tardive Dyskinesien)

Tabelle 1
Vergleich verschiedener verfügbarer Leitlinien für die Behandlung der Schizophrenie

WFSBP 
(2012/13)

DGPPN S3
(2006)

NICE
(2009/12)

PORT
(2010)

RANZCP
(2005)

APA
(2004)

Priorisierung der atypischen 
Antipsychotika

Nein Ja Nein Nein Ja Ja

Phasenspezifische Behandlung Ja (Ja) Ja (Ja) (Ja) Ja

Betrachtung von primären und  
sekundären Negativsymptomen

Ja Ja (Ja) Nein Nein Ja

Behandlungsdauer  
Ersterkrankung

Mind. 12 
Monate

Mind. 12 
Monate

Nein Nein
Mind. 12 
Monate

Mind. 6 
Monate

Behandlungsdauer
Mehrfacherkrankung

2–5 Jahre,  
ggf. lebenslang

2–5 Jahre,  
ggf. lebenslang

Nein Nein
Langfristige  
Behandlung

Intermittierende Behandlung 
mit Antipsychotika 

Nein (Ja) Nein Nein (Ja) (Ja)

Clozapin bei Behandlungs-
resistenz

Ja Ja Ja Ja Ja Ja

Clozapinspiegel >350ng/ml Ja Nein Ja Ja Nein Nein

Psychosoziale Interventionen Nein Ja Ja Ja Ja Ja

Evidenzbasierte Strategien zur  
Therapie von Nebenwirkungen

Ja Ja Nein Ja Nein Ja

Betrachtung verschiedener 
Sektoren der Versorgung

Nein Ja Ja Nein Nein (Ja)

WFSBP=World Federation of Societies of Biological Psychiatry; DGPPN=Deutsche Gesellschaft für Psychiatrie und Psychotherapie, Psychosomatik und Nervenheil-
kunde; NICE=National Institute for Health and Care Excellence; PORT=The Schizophrenia Patient Outcomes Research Team; RANZCP=Royal Australian & New Zea- 
land College of Psychiatrists; APA=American Psychiatric Association

Quelle: Adaptiert und ergänzt nach: Hasan et al. (2013): Nationale und internationale Leitlinien zur Schizophrenie – Update 2013 zum Stand der 
Empfehlungen zur antipsychotischen Medikation, Der Nervenarz und Gaebel et al. (2011): Schizophrenia guidelines across the world:  

a selective review and comparison. Int Rev Psychiatry

Tabelle 2
Gängige Begriffe (Synonyma) für ältere  
und neuere Antipsychotika (Auszug)

Antipsychotika Neuroleptika

Moderne Antipsychotika Ältere Neuroleptika

Atypische Antipsychotika Typische Neuroleptika

Neuere Antipsychotika Klassische Neuroleptika

Antipsychotika der zweiten  
und dritten Generation

Antipsychotika der ersten  
Generation
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• Effektivität bei Negativsymptomatik
• Verbesserung der affektiven Symptome
•  Vergleichsweise günstige Beeinflussung der kognitiven  

Symptome

9.2. Pharmakologie
Für die antipsychotische Wirkung ist eine Blockade von Dopa-
min-D2-Rezeptoren im zentralen Nervensystem für typische Neuro-
leptika und atypische Antipsychotika von wesentlicher Bedeutung. 
Dies wird auch durch moderne PET-Untersuchungen an schizophre-
nen Patienten bestätigt. 

Die besondere therapeutische Wirkung von kombinierten D2-
5-HT2A-Blockern wird als Folge einer Blockade sowohl limbischer 
D2-Rezeptoren als auch kortikaler 5-HT2-Rezeptoren angesehen. 
Man vermutet, dass die kortikale 5-HT2-Blockade im präfrontalen 
Cortex zu einer höheren D1-Aktivierung führt, die sich positiv  
auf die Negativsymptomatik und die kognitiven Funktionen  
auswirkt.

Eine bessere Funktion der frontalen Hirnrinde zieht konsekutiv eine 
Normalisierung der Funktion anderer Neurotransmittersysteme (z.B. 
GABAerge und glutamaterge Neurone) nach sich. Es wird vermu-
tet, dass auch diese beiden Systeme eine Rolle in der Pathogenese 
positiver und negativer Symptome spielen.

Die postsynaptische 5-HT2A-Blockade der atypischen Antipsychoti-
ka bewirkt, dass auch antidepressive Effekte vermittelt werden 
(ausgenommen Amisulprid, das diesen antidepressiven Effekt über 
einen Dopamin-Autorezeptoragonismus bei niedriger Dosierung 
vermittelt), was insbesondere bei gemischten schizophrenen und 
affektiven Syndromen von Vorteil ist. Zusätzlich weisen Quetiapin 
und Ziprasidon eine Noradrenalin-Wiederaufnahmehemmung und 
Ziprasidon eine Wiederaufnahmehemmung von Serotonin und 
Noradrenalin auf.

Der Wirkmechanismus von Aripiprazol unterscheidet sich von an-
deren derzeit verfügbaren atypischen Antipsychotika wie folgt: par-
tieller Agonismus am D2- und 5HT1A-Rezeptor sowie Antagonis-
mus am 5-HT2A-Rezeptor. Die intrinsische Aktivität am D2-Rezep-
tor erlaubt eine besondere Modulation des Dopamin-Serotonin-
Sys tems.

10. Die typischen Neuroleptika 
10.1. Wirkung
Die beiden auffälligsten unerwünschten Arzneimittelwirkungen 
von typischen Neuroleptika sind eine Verminderung psychomoto-
rischer Aktivität sowie eine Indifferenz gegenüber Sinneswahr-
nehmungen. 
Darüber hinaus weisen niedrig- und mittelpotente Neuroleptika,  
eine sedierende Wirkung auf.

10.2. Pharmakologie
Derzeit sind sechs verschiedene Subtypen des Dopaminrezeptors 
bekannt, die in zwei „Familien“ eingeteilt werden: die D1-ähnli-
chen, zu denen neben dem D1- auch der D5-Rezeptor zählt, und 
die D2-ähnlichen Rezeptoren (D2, D3, D4 und D6). Das Vorhan-
densein von drei weiteren Subtypen bei Nichtsäugetieren (D7–D9) 
wird diskutiert. 
Typische Neuroleptika unterscheiden sich sowohl hinsichtlich ihrer 
Affinität für D2-Rezeptoren als auch in ihrer Wirkung an anderen 

Rezeptoren. Haloperidol weist z.B. eine vergleichsweise höhere  
Potenz an D2-Rezeptoren auf, während die Affinität zu D1-Re-
zeptoren gering ist. Die klinische Bedeutung dieser unterschiedli-
chen Rezeptorprofile ergibt sich vor allem aus den durch eine  
Blockade der verschiedenen Rezeptoren hervorgerufenen Neben-
wirkungen.

Die meisten typischen Neuroleptika werden nach oraler Gabe  
unvollständig aus dem Magen-Darm-Trakt resorbiert. Zusätzlich 
besteht bei vielen dieser Substanzen ein ausgeprägter „First 
pass“-Effekt: Ein großer Anteil wird in der Leber metabolisiert,  
bevor er im Gehirn seine Wirkung entfalten kann. Darüber hinaus 
weisen sie eine starke Proteinbindung auf, die zusammen mit der 
für die Überwindung der Blut-Hirn-Schranke notwendigen guten 
Lipidlöslichkeit für das relativ hohe Verteilungsvolumen der meis-
ten Substanzen verantwortlich ist. So können Metabolite von 
Chlorpromazin noch Wochen nach der letzten Dosis im Harn  
der Patienten nachgewiesen werden. Diese Eigenschaft führt  
gemeinsam mit der bei den meisten Substanzen gegebenen  
geringen Dissoziation vom D2-Rezeptor auch dazu, dass die klini-
sche Wirkungsdauer der großen Mehrzahl der typischen Neuro-
leptika die Halbwertszeit im Plasma bei Weitem überdauert.  
Dadurch kann es zu einer Kumulation im Gehirn kommen, mit 
dem daraus folgenden gesteigerten Risiko dosisabhängiger Ne-
benwirkungen.

Der Großteil der typischen Neuroleptika wird einem extensiven 
Metabolismus unterzogen, bevor sie zu etwa gleichen Teilen in 
Harn und Stuhl ausgeschieden werden. Die Eliminationshalbwerts-
zeit beträgt dabei meist zwischen zehn und 24 Stunden. Aktive 
Metaboliten spielen bei den meisten Substanzen nur eine unterge-
ordnete Rolle.

10.2.1. Einteilung nach der neuroleptischen Potenz
Diese Einteilung begründet sich durch das Verhältnis von Dosis zu 
klinischer Wirkung. Braucht ein Medikament eine vergleichsweise 
niedrige Dosis, um antipsychotisch wirksam zu sein, ist definitions-
gemäß die neuroleptische Potenz groß; ist die Wirkdosis in Milli-
gramm hoch, ist die Potenz klein. 

Niederpotente typische Neuroleptika weisen eine flachere Dosis-
Wirkungs-Kurve auf, was zu einer größeren therapeutischen Breite 
führt. Andererseits geht damit meist auch eine niedrige Affinität 
zum D2-Rezeptor im Vergleich zu anderen Rezeptorgruppen ein-
her. Daraus resultiert ein anderes Nebenwirkungsprofil als bei den 
hochpotenten typischen Neuroleptika, bei denen extrapyramidal 
motorische Nebenwirkungen im Vordergrund stehen, während 
diese bei den niederpotenten typischen Neuroleptika meist ver-
hältnismäßig geringer ausgeprägt sind. Das liegt daran, dass bei 
den niederpotenten Substanzen anticholinerge, antiadrenerge und 
antihistaminerge Nebenwirkungen eher die dosislimitierenden Fak-
toren darstellen und eine Dosierung über die Schwelle, bei der ex-
trapyramidale Nebenwirkungen eine starke Ausprägung erlangen 
könnten, oft nicht erreicht wird.

10.2.2. Einteilung nach chemischen Substanzgruppen
Diese Einteilung hat in der klinischen Praxis so gut wie keine Bedeu-
tung. Typische Neuroleptika entstammen im Wesentlichen folgen-
den chemischen Stoffgruppen: Phenothiazine (z.B. Chlorpromazin, 
Prothipendyl, Levomepromazin), Thioxanthene (z.B. Thiothixen, 
Chlorprothixen, Zuclopenthixol), Butyrophenone (z.B. Haloperidol) 
oder Diphenylbutylpiperidine (z.B. Pimozid).
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In der Akutphase steht die Behandlung der Positivsymptomatik im 
Vordergrund, insbesondere Agitation und Angst. Hier stehen die 
Therapie mit atypischen Antipsychotika (siehe Übersichtstabelle im 
Mittelaufschlag) bzw. entsprechende Begleit- und ergänzende me-
dikamentöse Maßnahmen (siehe Kapitel 13) im Vordergrund. Zu-
dem gilt es, in der Akutphase Selbst- bzw. Fremdgefährdung sowie 
psychiatrische und somatische Komorbiditäten abzuschätzen und 
zu behandeln.

In der postakuten Stabilisierungsphase ist Psychoedukation wichtig, 
um Patienten beim besseren Umgang (z.B. Therapieadhärenz) mit 
ihrer Erkrankung zu unterstützen. Kognitiv-psychotherapeutische 
Therapiemethoden (z.B. kognitive Remediation) sollen in dieser 
Phase ebenso beginnen wie die Arbeit mit Angehörigen.
Zusätzlich existieren noch einige weitere psychotherapeutische Op-
tionen, die den Gesamtbehandlungsplan ergänzen können (siehe 
Kapitel 17). In der Remissionsphase stehen soziotherapeutische 
Maßnahmen im Mittelpunkt therapeutischen Bemühens.

In diesem Konsensus-Statement wurden, wie schon in der ersten 
Auflage, die in Österreich üblicherweise verwendeten Begriffe „aty-
pische Antipsychotika“ (für die neuere Medikamentengeneration) 
und „typische Neuroleptika“ (für die ältere Medikamentengenerati-
on) gewählt (siehe auch Tabelle 2).

9. Die atypischen Antipsychotika
Die atypischen Antipsychotika sind strukturell und pharmakody-
namisch eine heterogene Gruppe und unterscheiden sich da-
durch auch hinsichtlich der unerwünschten Arzneimittelwirkun-
gen. Wegen ihres bezüglich extrapyramidal-motorischer Sympto-

me günstigen klinischen Wirkungs- und Nebenwirkungsprofils 
stellen sie die Medikation erster Wahl bei der Behandlung der 
Schizophrenie dar.

9.1. Wirkung
Ausgehend von Clozapin sind in den letzten Jahrzehnten eine Rei-
he weiterer atypischer Antipsychotika zur Behandlung zugelassen 
worden. Bei diesen Substanzen zeigen sich neben der gewünsch-
ten raschen antipsychotischen Wirkung fehlende oder geringere 
extrapyramidale Nebenwirkungen (EPS) im Vergleich mit typischen 
Neuroleptika sowie ein positiver Effekt auf die negative, affektive 
und kognitive Symptomatik.

Als atypische Antipsychotika bezeichnet man Substanzen, die 
durch folgende klinische Kriterien gekennzeichnet sind:
• Wirksamkeit bei positiver Symptomatik
•  geringe bis fehlende extrapyramidale Nebenwirkungen (inklusive 

tardive Dyskinesien)

Tabelle 1
Vergleich verschiedener verfügbarer Leitlinien für die Behandlung der Schizophrenie

WFSBP 
(2012/13)

DGPPN S3
(2006)

NICE
(2009/12)

PORT
(2010)

RANZCP
(2005)

APA
(2004)

Priorisierung der atypischen 
Antipsychotika

Nein Ja Nein Nein Ja Ja

Phasenspezifische Behandlung Ja (Ja) Ja (Ja) (Ja) Ja

Betrachtung von primären und  
sekundären Negativsymptomen

Ja Ja (Ja) Nein Nein Ja

Behandlungsdauer  
Ersterkrankung

Mind. 12 
Monate

Mind. 12 
Monate

Nein Nein
Mind. 12 
Monate

Mind. 6 
Monate

Behandlungsdauer
Mehrfacherkrankung

2–5 Jahre,  
ggf. lebenslang

2–5 Jahre,  
ggf. lebenslang

Nein Nein
Langfristige  
Behandlung

Intermittierende Behandlung 
mit Antipsychotika 

Nein (Ja) Nein Nein (Ja) (Ja)

Clozapin bei Behandlungs-
resistenz

Ja Ja Ja Ja Ja Ja

Clozapinspiegel >350ng/ml Ja Nein Ja Ja Nein Nein

Psychosoziale Interventionen Nein Ja Ja Ja Ja Ja

Evidenzbasierte Strategien zur  
Therapie von Nebenwirkungen

Ja Ja Nein Ja Nein Ja

Betrachtung verschiedener 
Sektoren der Versorgung

Nein Ja Ja Nein Nein (Ja)

WFSBP=World Federation of Societies of Biological Psychiatry; DGPPN=Deutsche Gesellschaft für Psychiatrie und Psychotherapie, Psychosomatik und Nervenheil-
kunde; NICE=National Institute for Health and Care Excellence; PORT=The Schizophrenia Patient Outcomes Research Team; RANZCP=Royal Australian & New Zea- 
land College of Psychiatrists; APA=American Psychiatric Association

Quelle: Adaptiert und ergänzt nach: Hasan et al. (2013): Nationale und internationale Leitlinien zur Schizophrenie – Update 2013 zum Stand der 
Empfehlungen zur antipsychotischen Medikation, Der Nervenarz und Gaebel et al. (2011): Schizophrenia guidelines across the world:  

a selective review and comparison. Int Rev Psychiatry

Tabelle 2
Gängige Begriffe (Synonyma) für ältere  
und neuere Antipsychotika (Auszug)

Antipsychotika Neuroleptika

Moderne Antipsychotika Ältere Neuroleptika

Atypische Antipsychotika Typische Neuroleptika

Neuere Antipsychotika Klassische Neuroleptika

Antipsychotika der zweiten  
und dritten Generation

Antipsychotika der ersten  
Generation
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differenzialdiagnostischen Überlegungen in jedem Fall die typi-
schen Neuroleptika pausiert werden müssen, die EKT muss bei 
Persistieren der Symptomatik als vitale Indikation gesehen werden.

• Kardiomyopathien unter Clozapin

11.6.1. Erfassung unerwünschter Arzneimittelwirkungen 
Bei Behandlung mit Clozapin sind rechtlich bindende Therapiekon-
trollen vorgeschrieben: Kontrolle des Blutbilds vor Therapiebeginn, 
danach wöchentliche Blutbildkontrollen während der ersten 18 Be-
handlungswochen. Während der gesamten weiteren Therapiedau-
er soll das weiße Blutbild mindestens einmal im Monat und bei 
Auftreten erhöhter Temperatur kontrolliert werden, nach Beendi-
gung der Behandlung noch einmal nach weiteren vier Wochen. In 
den USA und Kanada sind wöchentliche Blutbildkontrollen für 
sechs Monate und zweiwöchentliche für weitere sechs Monate vor-
geschrieben, Verschreiber und Patienten müssen sich dafür bei den 
Behörden registrieren. 

Bei Sertindol, das ähnlich wie Clozapin nach atypischen Antipsycho-
tika und typischen Neuroleptika nur in zweiter Linie verwendet wer-
den darf, sind zwingende EKG-Kontrollen vor Beginn der Therapie, 
dann nach drei Wochen oder nach Erreichen der Dosis von 16mg, 
nach drei Monaten bzw. dann alle drei Monate vorgeschrieben.

Bei allen anderen Antipsychotika ist es empfehlenswert, eine EKG-
Kontrolle am Anfang und nach Erreichen der therapeutischen Dosis 
durchzuführen. Generell sollte vor der erstmaligen Gabe jedes Anti-
psychotikums die QTc-Zeit im EKG dokumentiert werden. Des Wei-

teren ist es sinnvoll, den Nüchtern- und postprandialen Blutzucker, 
Bauchumfang, Gewicht, HDL-Cholesterin und Triglyceride zu kon-
trollieren. Auch hier ist es wichtig, den Ausgangswert zu erheben.

Eine Übersicht über die empfohlenen Kontrollen bei Antipsychoti-
katherapie gibt die Tabelle 3.

11.7. Interaktionsproblematik
Arzneimittelinteraktionen können in der Co-Therapie mit typi-
schen Neuroleptika und atypischen Antipsychotika auftreten und 
sind immer dann zu bedenken, wenn zwei Substanzen eingenom-
men werden, die vom gleichen Isoenzym metabolisiert werden, es 
also als Substrat benutzen, und dadurch langsamer abgebaut wer-
den. Höhere Blutspiegel beider Medikamente sind die Folge. Man-
che Medikamente wirken als Inhibitoren, z.B. Fluvoxamin für CYP-
1A2, Fluoxetin und Paroxetin für CYP-2D6. Dies führt zum Anstieg 
des Plasmaspiegels von anderen Pharmaka, die durch dieses Isoen-
zym abgebaut werden (z.B. von Risperidon). Manche Substanzen 
wirken als Induktoren (Carbamazepin, Alkohol, Tabak-, Cannabis-
rauchen) mit einem entsprechenden konsekutiven Plasmaspiegel-
abfall gleichzeitig verabreichter Medikamente. 

Bei Kombinationsbehandlungen von atypischen Antipsychotika 
muss insbesondere das Interaktionspotenzial mit diversen SSRIs  
beachtet werden. Weitgehend ohne relevante Interaktion sind  
Citalopram, Escitalopram und Sertralin. Da atypische Antipsychoti-
ka als Medikamente erster Wahl gelten, werden hier nur diese 
Substanzen ausführlicher besprochen. Es sei jedoch darauf ver-

Tabelle 3
Empfehlungen für Routineuntersuchungen unter Antipsychotika

Untersuchung Vorher
Monate Monat-

lich
Viertel-
jährlich

Halb-
jährlich1 2 3 4 5 6

Blutbild

Trizyklische AP* X X X X X X X — X —

Clozapin, Thioridazin X XXXX XXXX XXXX XXXX XX X X — —

Andere AP X X — X — — X — X —

Blutzucker, Blutfette

Clozapin, Olanzapin X X — X — — X — X —

Quetiapin, Risperidon X X — X — — X — — X

Andere AP X — — X — — X — — X

Kreatinin X X — X — — X — — X

Leberenzyme

Trizyklische AP* X X X X — — X — X —

Andere AP X X — X — — X — X —

EKG (QTc)

Clozapin X XX — X — — X — X —

Thioridazin, Pimozid X XX X X X X X — — —

Sertindol X X — X — — X — X —

Andere AP X X — — — — X — — X

EEG

Clozapin X — — X — — X — — X

RR, Puls X X — X — — X — X —

Körpergewicht (BMI), 
Taillenumfang

X X X X — — X — X —

*u.a. Olanzapin, Quetiapin, Clozapin, Phenothiazine (z.B. Levomepromazin, Prothipendyl), Thioxanthene (z.B. Zuclopenthixol)

Quelle: Benkert und Hippius (2014): Kompendium der Psychiatrischen Pharmakotherapie. 10. Auflage. Springer
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11.  Unerwünschte Arzneimittelwirkungen von 
typischen Neuroleptika und atypischen 
Antipsychotika

11.1. Antidopaminerge Nebenwirkungen
Dazu zählen extrapyramidal motorische Symptome (EPS) durch 
Hemmung der nigrostriatalen Bahnen und endokrinologische 
 Symptome durch Hemmung tuberoinfundibulärer Bahnen, was 
 eine vermehrte Sezernierung von Prolaktin bewirkt.

11.1.1. Extrapyramidal motorische Nebenwirkungen (EPS) 
Frühdyskinesien: Diese äußern sich meist zu Beginn der Behand-
lung. Typische Merkmale sind Blickkrämpfe (sogenannte okulogyre 
Krisen), Zungen-Schlund-Krämpfe, Trismus, spastisch dystone Be-
wegungen (z.B. Opisthotonus, Retrocollis, Torticollis) sowie Hyper-
kinesien der mimischen Muskulatur. Frühdyskinesien sind im Allge-
meinen durch parenterale Gabe von Biperiden gut und schnell be-
handelbar, sie stellen wohl einen wesentlichen Indikator für die Ent-
wicklung von Spätdyskinesien dar.

Parkinsonoid: Das medikamentöse Parkinsonoid tritt etwas später 
als die Frühdyskinesien in Erscheinung, ist jedoch von diesen völlig 
unabhängig. Es stellt das häufigste der von typischen Neuroleptika 
induzierten extrapyramidal-motorischen Symptome dar. Auch das 
Parkinsonoid ist mit Biperiden zwar meist gut beherrschbar, aller-
dings sollte diese Komedikation nicht als Dauerlösung (kognitive 
Dysfunktionen, delirogene Potenz und gastrointestinale Nebenwir-
kungen!) angesehen werden. Es sollte eine Dosisanpassung oder 
ein Medikamentenwechsel auf ein atypisches Antipsychotikum er-
wogen werden.

Akathisie, Tasikinesie: Damit werden Unruhe beim Sitzen (Akathi-
sie) und unablässiger Bewegungsdrang (Tasikinesie) bezeichnet, die 
entweder sichtbar und objektivierbar oder aber auch subjektiv in 
quälender Intensität wahrgenommen werden können. Diese Ne-
benwirkung kann als Agitiertheit verkannt und somit der Primärpa-
thologie der Schizophrenie zugerechnet werden. Die Verabreichung 
von Biperiden gegen eine akathisische Symptomatik ist wirkungs-
los, eine Besserung der Symptomatik kann häufig durch niedrig do-
sierte Verabreichung eines zentral wirksamen Beta-Adrenozeptor-
Antagonisten (z.B. Propranolol) erzielt werden. Bleibt auch das oh-
ne Wirkung, sind Dosisreduktion bzw. Medikamentenumstellung 
zielführende Optionen.

Spät- oder tardive Dyskinesie (TD): Unter Therapie mit hochpo-
tenten, typischen Neuroleptika besteht ein kumulatives Risiko, eine 
TD zu entwickeln (Kasper et al. 2006). Die pathophysiologische 
Grundlage ist nicht endgültig geklärt, jedoch wird eine relative cho-
linerge Unterfunktion im Striatum nach einer durch dauerhafte 
Blockade hervorgerufenen sekundären „Up-Regulierung“ und/oder 
Hypersensibilisierung dopaminerger D2-Rezeptoren angenommen. 
Dementsprechend führt eine Behandlung mit anticholinergen Me-
dikamenten hierbei zu keiner Verbesserung der Symptomatik. Ab-
setzversuche können zu einer Verbesserung oder auch zu einer Ver-
schlechterung der Symptomatik führen. Dies ist auch bei einer et-
waigen Umstellung der Therapie zu bedenken. 

In manchen Fällen hat sich eine Therapie mit Clozapin bzw. Quetia-
pin als zielführend erwiesen, ebenso die Co-Medikation mit Tiaprid 
über einen begrenzten Zeitraum. An dieser Stelle sei noch einmal 
erwähnt, dass unter atypischen Antipsychotika die Rate der EPS 
deutlich geringer ist, auch – soweit beurteilbar – hinsichtlich der 
Spätdyskinesien.

11.1.2. Endokrinologische Nebenwirkungen
Nebenwirkungen wie Galaktorrhoe, Gynäkomastie, Oligo- oder 
Amenorrhoe, Störungen der Libido und der Potenz sowie Hirsutis-
mus und Seborrhoe sind meist eine Folge der Antipsychotika-indu-
zierten Hyperprolaktinämie. Appetitsteigerung mit Gewichtszunah-
me wird nicht nur durch antihistaminerge Effekte, sondern wahr-
scheinlich auch durch eine Antipsychotika-induzierte Insulinresi-
stenz ausgelöst.

11.2. Antiadrenerge Nebenwirkungen
Hierzu zählen zentrale Nebenwirkungen, die eine Vigilanzmin-
derung bewirken können. Als periphere Nebenwirkung ist vor  
allem die hypotensive orthostatische Reaktion zu erwähnen. Vor-
sicht ist bei Substanzen mit einem deutlichen Antagonismus der 
α1-Rezeptoren geboten. Nicht zuletzt können als Folge der Weit-
stellung der Gefäße oder als primäre Wirkung am Herzen auch 
Tachykardien induziert werden. Bei manchen Substanzen kann es 
zu einer Verlängerung der QTc-Zeit im EKG und infolge dessen zu 
einem erhöhten Risiko von Tachyarrhythmien kommen.

11.3. Antihistaminerge Nebenwirkungen
Der Antagonismus an zentralen H1-Rezeptoren äußert sich vor-
nehmlich in Form einer sedierenden Wirkung bzw. von Gewichts-
zunahme.

11.4. Anticholinerge Nebenwirkungen
Die anticholinergen Nebenwirkungen sind insbesondere durch ve-
getative Symptome wie Mundtrockenheit, Obstipation, bis hin zur 
Gefahr des paralytischen Ileus gekennzeichnet. Außerdem zeigen 
sich Schwierigkeiten bei der Miktion bis hin zum Harnverhalt sowie 
Akkommodationsstörungen, Erhöhung des Augeninnendruckes 
und Glaukomanfälle. Die anticholinergen Wirkungen können ko-
gnitive Einschränkungen bewirken bzw. bestehende verstärken. Es 
kann ein anticholinerg bedingtes pharmakogenes Delir ausgelöst 
werden. Anticholinerge Effekte sollten besonders bei der Behand-
lung von psychotischen Symptomen im Rahmen von Demenzer-
krankungen berücksichtigt werden.

11.5. Metabolisches Syndrom
Sowohl typische Neuroleptika als auch vor allem einige atypische 
Antipsychotika können durch Induktion einer Reduzierung der peri-
pheren Insulinsensibilität zur Ausbildung eines metabolischen Syn-
droms beitragen, dem durch diätetische Maßnahmen, Metformin, 
medikamentöse Senkung der Blutfette oder – am besten – frühzei-
tige Umstellung der Medikation begegnet werden kann. 

11.6. Weitere Nebenwirkungen
• Erhöhung der hepatischen Transaminasen, Cholestase und Ikterus
•  Blutbildveränderungen mit Leukopenie, Granulozytopenie oder 

Agranulozytose (potenziell letal)
• Erhöhte Thrombosegefahr
•  Generalisiertes Exanthem, Pigmenteinlagerungen an der Haut 

und Fotosensibilisierung
•  Eintrübungen von Hornhaut und Linse (Katarakt) sowie Pigment-

einlagerungen an der Netzhaut
•  Malignes neuroleptisches Syndrom (MNS): Seltene, potenziell le-

tale Reaktion auf Gabe von typischen Neuroleptika in der Symp-
tomausprägung trotz unterschiedlicher Pathogenese ähnlich der 
malignen Hyperthermie („Narkosezwischenfall“), mit Muskel-
krämpfen, Exsikkose, Kreatininanstieg im Plasma und lebensbe-
drohlicher Erhöhung der Körpertemperatur. Das MNS ist von der 
febrilen Katatonie kaum zu unterscheiden, weshalb im Zuge der 
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differenzialdiagnostischen Überlegungen in jedem Fall die typi-
schen Neuroleptika pausiert werden müssen, die EKT muss bei 
Persistieren der Symptomatik als vitale Indikation gesehen werden.

• Kardiomyopathien unter Clozapin

11.6.1. Erfassung unerwünschter Arzneimittelwirkungen 
Bei Behandlung mit Clozapin sind rechtlich bindende Therapiekon-
trollen vorgeschrieben: Kontrolle des Blutbilds vor Therapiebeginn, 
danach wöchentliche Blutbildkontrollen während der ersten 18 Be-
handlungswochen. Während der gesamten weiteren Therapiedau-
er soll das weiße Blutbild mindestens einmal im Monat und bei 
Auftreten erhöhter Temperatur kontrolliert werden, nach Beendi-
gung der Behandlung noch einmal nach weiteren vier Wochen. In 
den USA und Kanada sind wöchentliche Blutbildkontrollen für 
sechs Monate und zweiwöchentliche für weitere sechs Monate vor-
geschrieben, Verschreiber und Patienten müssen sich dafür bei den 
Behörden registrieren. 

Bei Sertindol, das ähnlich wie Clozapin nach atypischen Antipsycho-
tika und typischen Neuroleptika nur in zweiter Linie verwendet wer-
den darf, sind zwingende EKG-Kontrollen vor Beginn der Therapie, 
dann nach drei Wochen oder nach Erreichen der Dosis von 16mg, 
nach drei Monaten bzw. dann alle drei Monate vorgeschrieben.

Bei allen anderen Antipsychotika ist es empfehlenswert, eine EKG-
Kontrolle am Anfang und nach Erreichen der therapeutischen Dosis 
durchzuführen. Generell sollte vor der erstmaligen Gabe jedes Anti-
psychotikums die QTc-Zeit im EKG dokumentiert werden. Des Wei-

teren ist es sinnvoll, den Nüchtern- und postprandialen Blutzucker, 
Bauchumfang, Gewicht, HDL-Cholesterin und Triglyceride zu kon-
trollieren. Auch hier ist es wichtig, den Ausgangswert zu erheben.

Eine Übersicht über die empfohlenen Kontrollen bei Antipsychoti-
katherapie gibt die Tabelle 3.

11.7. Interaktionsproblematik
Arzneimittelinteraktionen können in der Co-Therapie mit typi-
schen Neuroleptika und atypischen Antipsychotika auftreten und 
sind immer dann zu bedenken, wenn zwei Substanzen eingenom-
men werden, die vom gleichen Isoenzym metabolisiert werden, es 
also als Substrat benutzen, und dadurch langsamer abgebaut wer-
den. Höhere Blutspiegel beider Medikamente sind die Folge. Man-
che Medikamente wirken als Inhibitoren, z.B. Fluvoxamin für CYP-
1A2, Fluoxetin und Paroxetin für CYP-2D6. Dies führt zum Anstieg 
des Plasmaspiegels von anderen Pharmaka, die durch dieses Isoen-
zym abgebaut werden (z.B. von Risperidon). Manche Substanzen 
wirken als Induktoren (Carbamazepin, Alkohol, Tabak-, Cannabis-
rauchen) mit einem entsprechenden konsekutiven Plasmaspiegel-
abfall gleichzeitig verabreichter Medikamente. 

Bei Kombinationsbehandlungen von atypischen Antipsychotika 
muss insbesondere das Interaktionspotenzial mit diversen SSRIs  
beachtet werden. Weitgehend ohne relevante Interaktion sind  
Citalopram, Escitalopram und Sertralin. Da atypische Antipsychoti-
ka als Medikamente erster Wahl gelten, werden hier nur diese 
Substanzen ausführlicher besprochen. Es sei jedoch darauf ver-

Tabelle 3
Empfehlungen für Routineuntersuchungen unter Antipsychotika

Untersuchung Vorher
Monate Monat-

lich
Viertel-
jährlich

Halb-
jährlich1 2 3 4 5 6

Blutbild

Trizyklische AP* X X X X X X X — X —

Clozapin, Thioridazin X XXXX XXXX XXXX XXXX XX X X — —

Andere AP X X — X — — X — X —

Blutzucker, Blutfette

Clozapin, Olanzapin X X — X — — X — X —

Quetiapin, Risperidon X X — X — — X — — X

Andere AP X — — X — — X — — X

Kreatinin X X — X — — X — — X

Leberenzyme

Trizyklische AP* X X X X — — X — X —

Andere AP X X — X — — X — X —

EKG (QTc)

Clozapin X XX — X — — X — X —

Thioridazin, Pimozid X XX X X X X X — — —

Sertindol X X — X — — X — X —

Andere AP X X — — — — X — — X

EEG

Clozapin X — — X — — X — — X

RR, Puls X X — X — — X — X —

Körpergewicht (BMI), 
Taillenumfang

X X X X — — X — X —

*u.a. Olanzapin, Quetiapin, Clozapin, Phenothiazine (z.B. Levomepromazin, Prothipendyl), Thioxanthene (z.B. Zuclopenthixol)

Quelle: Benkert und Hippius (2014): Kompendium der Psychiatrischen Pharmakotherapie. 10. Auflage. Springer
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11.  Unerwünschte Arzneimittelwirkungen von 
typischen Neuroleptika und atypischen 
Antipsychotika

11.1. Antidopaminerge Nebenwirkungen
Dazu zählen extrapyramidal motorische Symptome (EPS) durch 
Hemmung der nigrostriatalen Bahnen und endokrinologische 
 Symptome durch Hemmung tuberoinfundibulärer Bahnen, was 
 eine vermehrte Sezernierung von Prolaktin bewirkt.

11.1.1. Extrapyramidal motorische Nebenwirkungen (EPS) 
Frühdyskinesien: Diese äußern sich meist zu Beginn der Behand-
lung. Typische Merkmale sind Blickkrämpfe (sogenannte okulogyre 
Krisen), Zungen-Schlund-Krämpfe, Trismus, spastisch dystone Be-
wegungen (z.B. Opisthotonus, Retrocollis, Torticollis) sowie Hyper-
kinesien der mimischen Muskulatur. Frühdyskinesien sind im Allge-
meinen durch parenterale Gabe von Biperiden gut und schnell be-
handelbar, sie stellen wohl einen wesentlichen Indikator für die Ent-
wicklung von Spätdyskinesien dar.

Parkinsonoid: Das medikamentöse Parkinsonoid tritt etwas später 
als die Frühdyskinesien in Erscheinung, ist jedoch von diesen völlig 
unabhängig. Es stellt das häufigste der von typischen Neuroleptika 
induzierten extrapyramidal-motorischen Symptome dar. Auch das 
Parkinsonoid ist mit Biperiden zwar meist gut beherrschbar, aller-
dings sollte diese Komedikation nicht als Dauerlösung (kognitive 
Dysfunktionen, delirogene Potenz und gastrointestinale Nebenwir-
kungen!) angesehen werden. Es sollte eine Dosisanpassung oder 
ein Medikamentenwechsel auf ein atypisches Antipsychotikum er-
wogen werden.

Akathisie, Tasikinesie: Damit werden Unruhe beim Sitzen (Akathi-
sie) und unablässiger Bewegungsdrang (Tasikinesie) bezeichnet, die 
entweder sichtbar und objektivierbar oder aber auch subjektiv in 
quälender Intensität wahrgenommen werden können. Diese Ne-
benwirkung kann als Agitiertheit verkannt und somit der Primärpa-
thologie der Schizophrenie zugerechnet werden. Die Verabreichung 
von Biperiden gegen eine akathisische Symptomatik ist wirkungs-
los, eine Besserung der Symptomatik kann häufig durch niedrig do-
sierte Verabreichung eines zentral wirksamen Beta-Adrenozeptor-
Antagonisten (z.B. Propranolol) erzielt werden. Bleibt auch das oh-
ne Wirkung, sind Dosisreduktion bzw. Medikamentenumstellung 
zielführende Optionen.

Spät- oder tardive Dyskinesie (TD): Unter Therapie mit hochpo-
tenten, typischen Neuroleptika besteht ein kumulatives Risiko, eine 
TD zu entwickeln (Kasper et al. 2006). Die pathophysiologische 
Grundlage ist nicht endgültig geklärt, jedoch wird eine relative cho-
linerge Unterfunktion im Striatum nach einer durch dauerhafte 
Blockade hervorgerufenen sekundären „Up-Regulierung“ und/oder 
Hypersensibilisierung dopaminerger D2-Rezeptoren angenommen. 
Dementsprechend führt eine Behandlung mit anticholinergen Me-
dikamenten hierbei zu keiner Verbesserung der Symptomatik. Ab-
setzversuche können zu einer Verbesserung oder auch zu einer Ver-
schlechterung der Symptomatik führen. Dies ist auch bei einer et-
waigen Umstellung der Therapie zu bedenken. 

In manchen Fällen hat sich eine Therapie mit Clozapin bzw. Quetia-
pin als zielführend erwiesen, ebenso die Co-Medikation mit Tiaprid 
über einen begrenzten Zeitraum. An dieser Stelle sei noch einmal 
erwähnt, dass unter atypischen Antipsychotika die Rate der EPS 
deutlich geringer ist, auch – soweit beurteilbar – hinsichtlich der 
Spätdyskinesien.

11.1.2. Endokrinologische Nebenwirkungen
Nebenwirkungen wie Galaktorrhoe, Gynäkomastie, Oligo- oder 
Amenorrhoe, Störungen der Libido und der Potenz sowie Hirsutis-
mus und Seborrhoe sind meist eine Folge der Antipsychotika-indu-
zierten Hyperprolaktinämie. Appetitsteigerung mit Gewichtszunah-
me wird nicht nur durch antihistaminerge Effekte, sondern wahr-
scheinlich auch durch eine Antipsychotika-induzierte Insulinresi-
stenz ausgelöst.

11.2. Antiadrenerge Nebenwirkungen
Hierzu zählen zentrale Nebenwirkungen, die eine Vigilanzmin-
derung bewirken können. Als periphere Nebenwirkung ist vor  
allem die hypotensive orthostatische Reaktion zu erwähnen. Vor-
sicht ist bei Substanzen mit einem deutlichen Antagonismus der 
α1-Rezeptoren geboten. Nicht zuletzt können als Folge der Weit-
stellung der Gefäße oder als primäre Wirkung am Herzen auch 
Tachykardien induziert werden. Bei manchen Substanzen kann es 
zu einer Verlängerung der QTc-Zeit im EKG und infolge dessen zu 
einem erhöhten Risiko von Tachyarrhythmien kommen.

11.3. Antihistaminerge Nebenwirkungen
Der Antagonismus an zentralen H1-Rezeptoren äußert sich vor-
nehmlich in Form einer sedierenden Wirkung bzw. von Gewichts-
zunahme.

11.4. Anticholinerge Nebenwirkungen
Die anticholinergen Nebenwirkungen sind insbesondere durch ve-
getative Symptome wie Mundtrockenheit, Obstipation, bis hin zur 
Gefahr des paralytischen Ileus gekennzeichnet. Außerdem zeigen 
sich Schwierigkeiten bei der Miktion bis hin zum Harnverhalt sowie 
Akkommodationsstörungen, Erhöhung des Augeninnendruckes 
und Glaukomanfälle. Die anticholinergen Wirkungen können ko-
gnitive Einschränkungen bewirken bzw. bestehende verstärken. Es 
kann ein anticholinerg bedingtes pharmakogenes Delir ausgelöst 
werden. Anticholinerge Effekte sollten besonders bei der Behand-
lung von psychotischen Symptomen im Rahmen von Demenzer-
krankungen berücksichtigt werden.

11.5. Metabolisches Syndrom
Sowohl typische Neuroleptika als auch vor allem einige atypische 
Antipsychotika können durch Induktion einer Reduzierung der peri-
pheren Insulinsensibilität zur Ausbildung eines metabolischen Syn-
droms beitragen, dem durch diätetische Maßnahmen, Metformin, 
medikamentöse Senkung der Blutfette oder – am besten – frühzei-
tige Umstellung der Medikation begegnet werden kann. 

11.6. Weitere Nebenwirkungen
• Erhöhung der hepatischen Transaminasen, Cholestase und Ikterus
•  Blutbildveränderungen mit Leukopenie, Granulozytopenie oder 

Agranulozytose (potenziell letal)
• Erhöhte Thrombosegefahr
•  Generalisiertes Exanthem, Pigmenteinlagerungen an der Haut 

und Fotosensibilisierung
•  Eintrübungen von Hornhaut und Linse (Katarakt) sowie Pigment-

einlagerungen an der Netzhaut
•  Malignes neuroleptisches Syndrom (MNS): Seltene, potenziell le-

tale Reaktion auf Gabe von typischen Neuroleptika in der Symp-
tomausprägung trotz unterschiedlicher Pathogenese ähnlich der 
malignen Hyperthermie („Narkosezwischenfall“), mit Muskel-
krämpfen, Exsikkose, Kreatininanstieg im Plasma und lebensbe-
drohlicher Erhöhung der Körpertemperatur. Das MNS ist von der 
febrilen Katatonie kaum zu unterscheiden, weshalb im Zuge der 

185

Sammelband_KonsOeGPB_2018.indd   185 20.04.2018   09:47:35



cl in icum neuropsy  sonderausgabe 15

Sertindol: An seinem Abbau ist CYP-2D6 beteiligt. Bei Kombinati-
on mit Paroxetin und Fluoxetin ist die Clearance um 50 Prozent re-
duziert. Ob dies klinische Konsequenzen hat, ist bisher noch unklar.

Ziprasidon: Der Hauptabbau erfolgt über die Aldehydoxidase zu S-
Methyldihydroziprasidon. Die Cytochrome sind in geringerem Ma-
ße (zu ca. 30 Prozent) am Abbau von Ziprasidon beteiligt, hier vor 
allem CYP-3A4 und geringer 1A2 (siehe Tabelle 4).

11.8. Therapeutic Drug Monitoring
Sofern für die Therapie verfügbar, ist die Bestimmung der Plasma-
spiegel von Antipsychotika hilfreich. Sie gibt Aufschluss über das 
Verhältnis von applizierter Medikation und Aufbau von Plasmaspie-
geln (Baumann et al. 2004). Vor allem bei mangelnder Wirksamkeit 
bzw. unerwünschten Arzneimittelwirkungen ist die Kenntnis des 
Plasmaspiegels hilfreich. Relativ zum erwarteten Wert können stark 
erhöhte bzw. sehr niedrige Plasmaspiegel Ausdruck eines besonde-
ren Metabolisierungsstatus (rapid metabolizer, slow metabolizer), 
einer Interaktionsproblematik oder auch mangelnder Adhärenz 
sein. In Einzelfällen kann auch die Bestimmung des Metabolisie-
rungsstatus eines Patienten sinnvoll sein. 

12. Die zeitdimensionierte Behandlung
12.1. Akuttherapie psychotischer Erkrankungen
Bei dem Management akuter psychotischer Störungen sollten die 
in Tabelle 5 angeführten Bereiche Beachtung finden.

12.1.1. Kriterien der Auswahl der Medikation 
Atypische Antipsychotika gelten in der akuten Behandlung der Schi-
zophrenie wegen ihres insgesamt günstigeren Profils unerwünschter 

Arzneimittelwirkungen als Medikamente der ersten Wahl. Eine Emp-
fehlung für eine bestimmte Substanz ist derzeit nicht möglich. Cloza-
pin gilt als Mittel der Wahl bei Therapieresistenz. Bei der Auswahl 
des Antipsychotikums gelten verschiedene Richtlinien, wie verfügba-
re Darreichungsformen, Profil unerwünschter Arzneimittelwirkun-
gen, frühere Therapieerfahrungen und die Wünsche der Patienten.

12.1.2. Implementierung und Dosierung in der Akutphase
Applikationsformen: Im Idealfall sollte das Medikament einmal 
täglich peroral verabreicht werden. Bei unsicherer Compliance ist 

Tabelle 5
Management akuter psychotischer Störungen

Therapeutisches Ziel Maßnahme

Rasche diagnostische 
Abklärung

Anamnese, Labor,  
Zusatzuntersuchungen

Tragfähige Beziehung 
aufbauen

Allianz mit Patienten und  
Angehörigen

Persönliches Leid vermindern Effektive  
Symptomunterdrückung

Soziale Beeinträchtigungen 
mindern

Rasche Rückkehr zum  
Funktionsniveau

Compliance fördern Psychoedukation,  
Angehörigeninformation 

Unmittelbare Gefahren  
begrenzen

Kontrolle gestörten Verhaltens

Koordination der weiteren 
Therapie

Facharzt, Psychotherapie,  
Allgemeinarzt, Psychiatrische 
Ambulanzen, Tageskliniken etc.

Tabelle 6
Ausgewählte unerwünschte Arzneimittelwirkungen von häufig verwendeten oralen Antipsychotika

Haloperidol Amisulprid Aripiprazol Clozapin Olanzapin Paliperidon Quetiapin Risperidon Sertindol Ziprasidon

Akathisie/ 
Parkinsonoid +++ 0/+ + 0 0/(+) 0/++ 0/(+) 0/++ 0/(+) 0/(+)

Tardive Dyskinesien +++ (+) (+) 0 (+) (+) ? (+) (+) ?

Krampfanfälle + 0 (+) ++ 0 0 0 0 (+) 0

QTc-Verlängerung + (+) (+) (+) (+) (+) (+) (+) +++ ++

Auffälligkeiten  
des Glukose-Stoff-
wechsels

(+) (+) 0 +++ +++ ++ ++ ++ + 0

Auffälligkeiten des 
Lipid-Stoffwechsels (+) (+) 0 +++ +++ ++ ++ ++ + 0

Obstipation + ++ 0 +++ ++ ++ + ++ + 0

Arterielle  
Hypertonie ++ 0 + (+) (+) ++ ++ ++ (+) 0

Agranulozytose 0/(+) 0/+ 0/(+) + 0/(+) 0/(+) 0/(+) 0/(+) 0/(+) 0/(+)

Gewichtszunahme + + (+) +++ +++ ++ ++ ++ ++ (+)

Prolaktin-Erhöhung +++ +++ 0 0 (+) ++ (+) ++ (+) 0

Galaktorrhoe ++ ++ 0 0 + ++ 0 ++ (+) 0

Dysmenorrhoe ++ ++ 0 0 + ++ (+) ++ (+) (+)

Sedierung + 0 0 +++ +/++ 0 ++ + 0 0/(+)

Malignes neuro-
leptisches Syndrom + ? (+) (+) (+) (+) (+) (+) (+) ?

0=kein Risiko; (+)=gelegentlich, möglicherweise kein Unterschied zu Placebo; +=leicht (wenig, 1%); ++=manchmal (<10%); +++=häufig (>10%); 
?=keine Angaben möglich

Quelle: nach Hasan et al. 2012
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wiesen, dass komplexe Interaktionspotenziale sehr wohl auch für 
spezifische typische Neuroleptika gegeben sind.

11.7.1. Interaktionen von atypischen Antipsychotika mit SSRI
In der klinischen Praxis werden Antipsychotika bei bestimmten Syn-
dromkonstellationen mit SSRI kombiniert. Der Nutzen einer solchen 
Kombinationstherapie ist wissenschaftlich nicht ausreichend belegt, 
dennoch findet sich im Folgenden eine Übersicht über mögliche 
Arzneimittelinteraktionen.

Amisulprid: Amisulprid bildet keine pharmakologisch aktiven Me-
tabolite. Die Substanz wird im Wesentlichen unverändert renal eli-
miniert. Daher ist bei einer Kombination von Amisulprid mit einem 
SSRI mit keiner pharmakokinetischen Interaktion zu rechnen.

Aripiprazol: Da CYP-2D6 beim hepatischen Abbau von Aripiprazol 
als Substrat verwendet wird, ist bei gleichzeitiger Gabe v.a. von 
Fluoxetin und Paroxetin ein signifikanter Anstieg des Blutplasma-
spiegels der Substanz zu erwarten.

Clozapin: Am häufigsten werden in der Literatur Interaktionen mit 
Fluvoxamin berichtet. Bei Kombination mit Fluvoxamin kann im Se-
rum die Konzentration von Clozapin bis zum Zehnfachen ansteigen. 
Der Effekt scheint in erster Linie durch Hemmung von CYP-1A2 zu-
stande zu kommen. Durch Hemmung des Abbaus von Clozapin und 
Anstieg der Blutspiegel nehmen Nebenwirkungen wie z.B. Sedie-

rung zu. Es wurden Einzelfälle mit Intoxikationen berichtet. Auch ei-
ne Kombination mit Fluoxetin, Paroxetin und Sertralin bewirkt eine 
Steigerung des Clozapin-Blutspiegels. Lediglich Citalopram und Esci-
talopram sind ohne Wirkung auf die Blutspiegel von Clozapin.

Olanzapin: Interaktionen mit einem Anstieg der Olanzapin-Blut-
spiegel bei einer Kombination mit Fluvoxamin sind zu erwarten.

Paliperidon: Wird vorwiegend renal ausgeschieden, so dass es un-
ter dem Gesichtspunkt der Cytochrom-Interaktion als unproblema-
tisch angesehen werden kann. 

Quetiapin: Quetiapin wird durch CYP-3A4 abgebaut. Die Pharma-
kokinetik von Quetiapin war nach der kombinierten Gabe mit dem 
Antidepressivum Imipramin (einem bekannten CYP-2D6-Inhibitor) 
bzw. Fluoxetin (einem bekannten CYP-3A4- und CYP-2D-Inhibitor) 
nicht signifikant verändert. CYP3A-Induktoren (wie Carbamazepin, 
Johanniskraut) führen zu Plasmaspiegelerniedrigung von Quetiapin, 
CYP3A-Inhibitoren (wie Ketoconazol, einige Makrolidantibiotika, 
Grapefruitsaft) führen zu Plasmaspiegelerhöhung von Quetiapin.

Risperidon: Beim hepatischen Abbau (CYP-2D6) entsteht u.a. der 
pharmakologisch aktive Metabolit 9-Hydroxyrisperidon. Die Bildung 
des Hydroxymetaboliten wird durch Paroxetin oder Fluoxetin ge-
hemmt, die Wirkspiegel von Risperidon können gleichzeitig anstei-
gen, dabei wurden vermehrte EPS beobachtet.

Tabelle 4
Vergleich Pharmakokinetik

CYP-450 Metaboliten t1/2 (Std.) tmax (Std.)
Steady State 

(Tage)
Ausscheidung 

Niere (%)
Ausscheidung 

Fäzes (%)
Plasmaprotein-

bindung (%)

AMIS

Oxidati-
on nicht 

Cytochrom- 
vermittelt

inaktiv 12 1,2–1,6 2–3 80 20 16

ARIP 2D6, 3A4 Dehydro- 
aripiprazol 75 3–5 14 27 60 99

CLOZ 1A2, 3A4, 
2D6

Desmethyl- 
clozapin 12 1–4 3 60 40 95

HALO 2D6, 1A2, 
2C19, 3A4

reduziertes  
Haloperidol 24 2–6 3–4 40 60 92

OLAN 1A2, 2D6 N-Desmethyl-
olanzapin

35  
(30 i.m.)

5–8  
(1–3 i.m.) 7 60 40 93

PALI

Leberme-
tabolismus 

klinisch nicht 
relevant

inaktiv 23 22–24 4–5 80 11 74

QUET 3A4, 2D6

20 Metaboliten, 
ein aktiver Meta-
bolit (N-Desalkyl-

quetiapin)

7 1–2 1–2 75 25 83

QUET  
XR 3A4, 2D6

20 Metaboliten, 
ein aktiver Meta-
bolit (N-Desalkyl-

quetiapin)

7 6 1–2 73 21 83

RISP 2D6, 3A4 9-OH- 
Risperidon

3  
20 (9-OH) 1–2 1  

4–5 (9-OH) 70 14 90

SERT 2D6, 3A4 Dehydro- 
sertindol 72 10 14 5 95 90

ZIPR 3A4 S-Methyldihydro- 
ziprasidon

7  
(8–10 i.m.)

6–8  
(0,5–1 i.m.) 1–3 20 66 99

AMIS=Amisulprid, ARIP=Aripiprazol, CLOZ=Clozapin, HALO=Haloperidol, OLAN=Olanzapin, PALI=Paliperidon, QUET=Quetiapin, RISP=Risperidon, SERT=Sertindol, 
ZIPR=Ziprasidon
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Sertindol: An seinem Abbau ist CYP-2D6 beteiligt. Bei Kombinati-
on mit Paroxetin und Fluoxetin ist die Clearance um 50 Prozent re-
duziert. Ob dies klinische Konsequenzen hat, ist bisher noch unklar.

Ziprasidon: Der Hauptabbau erfolgt über die Aldehydoxidase zu S-
Methyldihydroziprasidon. Die Cytochrome sind in geringerem Ma-
ße (zu ca. 30 Prozent) am Abbau von Ziprasidon beteiligt, hier vor 
allem CYP-3A4 und geringer 1A2 (siehe Tabelle 4).

11.8. Therapeutic Drug Monitoring
Sofern für die Therapie verfügbar, ist die Bestimmung der Plasma-
spiegel von Antipsychotika hilfreich. Sie gibt Aufschluss über das 
Verhältnis von applizierter Medikation und Aufbau von Plasmaspie-
geln (Baumann et al. 2004). Vor allem bei mangelnder Wirksamkeit 
bzw. unerwünschten Arzneimittelwirkungen ist die Kenntnis des 
Plasmaspiegels hilfreich. Relativ zum erwarteten Wert können stark 
erhöhte bzw. sehr niedrige Plasmaspiegel Ausdruck eines besonde-
ren Metabolisierungsstatus (rapid metabolizer, slow metabolizer), 
einer Interaktionsproblematik oder auch mangelnder Adhärenz 
sein. In Einzelfällen kann auch die Bestimmung des Metabolisie-
rungsstatus eines Patienten sinnvoll sein. 

12. Die zeitdimensionierte Behandlung
12.1. Akuttherapie psychotischer Erkrankungen
Bei dem Management akuter psychotischer Störungen sollten die 
in Tabelle 5 angeführten Bereiche Beachtung finden.

12.1.1. Kriterien der Auswahl der Medikation 
Atypische Antipsychotika gelten in der akuten Behandlung der Schi-
zophrenie wegen ihres insgesamt günstigeren Profils unerwünschter 

Arzneimittelwirkungen als Medikamente der ersten Wahl. Eine Emp-
fehlung für eine bestimmte Substanz ist derzeit nicht möglich. Cloza-
pin gilt als Mittel der Wahl bei Therapieresistenz. Bei der Auswahl 
des Antipsychotikums gelten verschiedene Richtlinien, wie verfügba-
re Darreichungsformen, Profil unerwünschter Arzneimittelwirkun-
gen, frühere Therapieerfahrungen und die Wünsche der Patienten.

12.1.2. Implementierung und Dosierung in der Akutphase
Applikationsformen: Im Idealfall sollte das Medikament einmal 
täglich peroral verabreicht werden. Bei unsicherer Compliance ist 

Tabelle 5
Management akuter psychotischer Störungen

Therapeutisches Ziel Maßnahme

Rasche diagnostische 
Abklärung

Anamnese, Labor,  
Zusatzuntersuchungen

Tragfähige Beziehung 
aufbauen

Allianz mit Patienten und  
Angehörigen

Persönliches Leid vermindern Effektive  
Symptomunterdrückung

Soziale Beeinträchtigungen 
mindern

Rasche Rückkehr zum  
Funktionsniveau

Compliance fördern Psychoedukation,  
Angehörigeninformation 

Unmittelbare Gefahren  
begrenzen

Kontrolle gestörten Verhaltens

Koordination der weiteren 
Therapie

Facharzt, Psychotherapie,  
Allgemeinarzt, Psychiatrische 
Ambulanzen, Tageskliniken etc.

Tabelle 6
Ausgewählte unerwünschte Arzneimittelwirkungen von häufig verwendeten oralen Antipsychotika

Haloperidol Amisulprid Aripiprazol Clozapin Olanzapin Paliperidon Quetiapin Risperidon Sertindol Ziprasidon

Akathisie/ 
Parkinsonoid +++ 0/+ + 0 0/(+) 0/++ 0/(+) 0/++ 0/(+) 0/(+)

Tardive Dyskinesien +++ (+) (+) 0 (+) (+) ? (+) (+) ?

Krampfanfälle + 0 (+) ++ 0 0 0 0 (+) 0

QTc-Verlängerung + (+) (+) (+) (+) (+) (+) (+) +++ ++

Auffälligkeiten  
des Glukose-Stoff-
wechsels

(+) (+) 0 +++ +++ ++ ++ ++ + 0

Auffälligkeiten des 
Lipid-Stoffwechsels (+) (+) 0 +++ +++ ++ ++ ++ + 0

Obstipation + ++ 0 +++ ++ ++ + ++ + 0

Arterielle  
Hypertonie ++ 0 + (+) (+) ++ ++ ++ (+) 0

Agranulozytose 0/(+) 0/+ 0/(+) + 0/(+) 0/(+) 0/(+) 0/(+) 0/(+) 0/(+)

Gewichtszunahme + + (+) +++ +++ ++ ++ ++ ++ (+)

Prolaktin-Erhöhung +++ +++ 0 0 (+) ++ (+) ++ (+) 0

Galaktorrhoe ++ ++ 0 0 + ++ 0 ++ (+) 0

Dysmenorrhoe ++ ++ 0 0 + ++ (+) ++ (+) (+)

Sedierung + 0 0 +++ +/++ 0 ++ + 0 0/(+)

Malignes neuro-
leptisches Syndrom + ? (+) (+) (+) (+) (+) (+) (+) ?

0=kein Risiko; (+)=gelegentlich, möglicherweise kein Unterschied zu Placebo; +=leicht (wenig, 1%); ++=manchmal (<10%); +++=häufig (>10%); 
?=keine Angaben möglich

Quelle: nach Hasan et al. 2012
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wiesen, dass komplexe Interaktionspotenziale sehr wohl auch für 
spezifische typische Neuroleptika gegeben sind.

11.7.1. Interaktionen von atypischen Antipsychotika mit SSRI
In der klinischen Praxis werden Antipsychotika bei bestimmten Syn-
dromkonstellationen mit SSRI kombiniert. Der Nutzen einer solchen 
Kombinationstherapie ist wissenschaftlich nicht ausreichend belegt, 
dennoch findet sich im Folgenden eine Übersicht über mögliche 
Arzneimittelinteraktionen.

Amisulprid: Amisulprid bildet keine pharmakologisch aktiven Me-
tabolite. Die Substanz wird im Wesentlichen unverändert renal eli-
miniert. Daher ist bei einer Kombination von Amisulprid mit einem 
SSRI mit keiner pharmakokinetischen Interaktion zu rechnen.

Aripiprazol: Da CYP-2D6 beim hepatischen Abbau von Aripiprazol 
als Substrat verwendet wird, ist bei gleichzeitiger Gabe v.a. von 
Fluoxetin und Paroxetin ein signifikanter Anstieg des Blutplasma-
spiegels der Substanz zu erwarten.

Clozapin: Am häufigsten werden in der Literatur Interaktionen mit 
Fluvoxamin berichtet. Bei Kombination mit Fluvoxamin kann im Se-
rum die Konzentration von Clozapin bis zum Zehnfachen ansteigen. 
Der Effekt scheint in erster Linie durch Hemmung von CYP-1A2 zu-
stande zu kommen. Durch Hemmung des Abbaus von Clozapin und 
Anstieg der Blutspiegel nehmen Nebenwirkungen wie z.B. Sedie-

rung zu. Es wurden Einzelfälle mit Intoxikationen berichtet. Auch ei-
ne Kombination mit Fluoxetin, Paroxetin und Sertralin bewirkt eine 
Steigerung des Clozapin-Blutspiegels. Lediglich Citalopram und Esci-
talopram sind ohne Wirkung auf die Blutspiegel von Clozapin.

Olanzapin: Interaktionen mit einem Anstieg der Olanzapin-Blut-
spiegel bei einer Kombination mit Fluvoxamin sind zu erwarten.

Paliperidon: Wird vorwiegend renal ausgeschieden, so dass es un-
ter dem Gesichtspunkt der Cytochrom-Interaktion als unproblema-
tisch angesehen werden kann. 

Quetiapin: Quetiapin wird durch CYP-3A4 abgebaut. Die Pharma-
kokinetik von Quetiapin war nach der kombinierten Gabe mit dem 
Antidepressivum Imipramin (einem bekannten CYP-2D6-Inhibitor) 
bzw. Fluoxetin (einem bekannten CYP-3A4- und CYP-2D-Inhibitor) 
nicht signifikant verändert. CYP3A-Induktoren (wie Carbamazepin, 
Johanniskraut) führen zu Plasmaspiegelerniedrigung von Quetiapin, 
CYP3A-Inhibitoren (wie Ketoconazol, einige Makrolidantibiotika, 
Grapefruitsaft) führen zu Plasmaspiegelerhöhung von Quetiapin.

Risperidon: Beim hepatischen Abbau (CYP-2D6) entsteht u.a. der 
pharmakologisch aktive Metabolit 9-Hydroxyrisperidon. Die Bildung 
des Hydroxymetaboliten wird durch Paroxetin oder Fluoxetin ge-
hemmt, die Wirkspiegel von Risperidon können gleichzeitig anstei-
gen, dabei wurden vermehrte EPS beobachtet.

Tabelle 4
Vergleich Pharmakokinetik

CYP-450 Metaboliten t1/2 (Std.) tmax (Std.)
Steady State 

(Tage)
Ausscheidung 

Niere (%)
Ausscheidung 

Fäzes (%)
Plasmaprotein-

bindung (%)

AMIS

Oxidati-
on nicht 

Cytochrom- 
vermittelt

inaktiv 12 1,2–1,6 2–3 80 20 16

ARIP 2D6, 3A4 Dehydro- 
aripiprazol 75 3–5 14 27 60 99

CLOZ 1A2, 3A4, 
2D6

Desmethyl- 
clozapin 12 1–4 3 60 40 95

HALO 2D6, 1A2, 
2C19, 3A4

reduziertes  
Haloperidol 24 2–6 3–4 40 60 92

OLAN 1A2, 2D6 N-Desmethyl-
olanzapin

35  
(30 i.m.)

5–8  
(1–3 i.m.) 7 60 40 93

PALI

Leberme-
tabolismus 

klinisch nicht 
relevant

inaktiv 23 22–24 4–5 80 11 74

QUET 3A4, 2D6

20 Metaboliten, 
ein aktiver Meta-
bolit (N-Desalkyl-

quetiapin)

7 1–2 1–2 75 25 83

QUET  
XR 3A4, 2D6

20 Metaboliten, 
ein aktiver Meta-
bolit (N-Desalkyl-

quetiapin)

7 6 1–2 73 21 83

RISP 2D6, 3A4 9-OH- 
Risperidon

3  
20 (9-OH) 1–2 1  

4–5 (9-OH) 70 14 90

SERT 2D6, 3A4 Dehydro- 
sertindol 72 10 14 5 95 90

ZIPR 3A4 S-Methyldihydro- 
ziprasidon

7  
(8–10 i.m.)

6–8  
(0,5–1 i.m.) 1–3 20 66 99

AMIS=Amisulprid, ARIP=Aripiprazol, CLOZ=Clozapin, HALO=Haloperidol, OLAN=Olanzapin, PALI=Paliperidon, QUET=Quetiapin, RISP=Risperidon, SERT=Sertindol, 
ZIPR=Ziprasidon
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Substanzgruppen  ATYPISCHE     ANTIPSYCHOTIKA NEUROLEPTIKA

Wirkstoffe Amisulprid Aripiprazol Clozapin Olanzapin Paliperidon Quetiapin Quetiapin XR Risperidon Sertindol Ziprasidon Flupentixol Haloperidol Zuclopenthixol

Rezeptorprofile

D1 0 0 ++ + + + + + + + ++ 0 +++

D2 +++ +++ + ++ +++ + + +++ ++ ++ +++ +++ +++

5-HT1A 0 ++ ++ + 0 ++ ++ 0 0 ++ 0 0 0

5-HT2A 0 +++ +++ +++ +++ +++ +++ +++ +++ +++ +++ + 0

α1 0 0 ++ +- ++ ++ ++ + ++ +- ++ + +++

α2 0 0 ++ 0 + ++ ++ + 0 0 0 0 0

M1 0 0 +++ ++ 0 +- +- 0 0 0 +- 0 0

H1 0 0 +++ +++ 0 ++ ++ 0 + + + +- +

Pharmakokinetik

Plasmaeiweißbindung (%) 16 99 95 93 74 83 83 99 99,5 >99 99 92 98–99

Bioverfügbarkeit (%) 48 87 95 80–100 28 — — 60 74 ca. 60 40 60–70 —

Dosierung (mg/Tag)

Start (oral) 1501)/8002) 10–153)/154) 12,5 103)/154) 6 100 300 0,5–26) 4 40–80 5–15 3–9 10–30

Darreichungsform O O, P, D O O, P5), D O, D O O O, D O O, P O, P, D O, P, D O, P, D

Empfohlene Tagesdosis oral
50–3001)/

400–12002) 15–30 200–450 5–20 6 150–750 400–800 2–6 12–20 40–1607) 5–30 5–20 10–40

Empfohlene Tagesdosis parenteral — 9,75–30 — — — — — — — 10–40 — 5–15 —

Nebenwirkungen

Frühdyskinesie + +- 0 +- +- 0 0 +- + + +++ +++ +++

Akathisie + + +- +- +- +- +- +- + + ++ +++ +++

Parkinsonismus + 0 0 +- +- 0 0 + + + +++ +++ +++

Tardive Dyskinesien + 0 0 +- - 0 0 +- +- +- +++ +++ +++

Dosisabhängige EPS + + 0 0 + 0 0 + 0 0 +++ +++ +++

Sedierung + 0 +++ + +- ++ ++ 0 + +- + + +++

Unruhe/Agitation + + 0 0 0 0 0 0 0 +- ++ ++ +

Pharmakogenes Delir 0 0 + +- 0 0 0 0 0 0 + 0 +

Malignes neuroleptisches Syndrom +- +- 0 +- +- +- +- +- +- +- + ++ +

EEG-Veränderungen +- 0 ++ +- - 0 0 + 0 0 + + +

Kopfschmerz 0 + ++ 0 ++ +- +- + 0 + + + +

Anticholinerge Nebenwirkungen 0 0 ++ +- 0 0 0 0 0 0 ++ +- +++

QT-c-Verlängerung/Arrhythmie + 0 0 0 0 0 0 0 ++8) ++ 0 + +

Orthostatische Hypotension + 0 ++ 0 0 ++ ++ + ++ +- ++ + ++

Agranulozytose/BBveränderung 0 0 +++ +- 0 0 0 0 0 0 0 +- 0

Transaminasen erhöht + 0 + + 0 + + +- 0 0 0 + 0

Gastrointestinale Beschwerden +- 0 ++ 0 + 0 0 0 0 + ++ +- +

Prolaktin erhöht +++ 0 0 0 ++ 0 0 ++ 0 0 0 ++ 0

Gewichtszunahme + 0 +++ +++ +- ++ ++ + + 0 ++ + +

Hyperglykämie 0 0 + + 0 +- +- +- +- 0 0 +- 0

Allergische Reaktionen + 0 +- 0 0 0 0 0 0 0 0 +- 0

Störung bei der Nasenatmung 0 0 0 0 0 0 0 0 +- 0 +- 0 +

Quelle: nach Schizophrenie Medikamentöse Therapie Konsensus-Statement – State of the art 2008

Abkürzungen: O=Oral
 BB=Blutbild
 P=Parenteral: i.m. Injektion
 D=Depot
 Wo=Woche

Legende: 0  nicht vorhanden oder kein signifikanter Unterschied zu Plazebo
 +- vereinzelt
 + selten/gering

 ++ mäßig
 +++ ausgeprägt
 - nicht verfügbar

Substanzgruppen  ATYPISCHE     ANTIPSYCHOTIKA NEUROLEPTIKA

Wirkstoffe Amisulprid Aripiprazol Clozapin Olanzapin Paliperidon Quetiapin Quetiapin XR Risperidon Sertindol Ziprasidon Flupentixol Haloperidol Zuclopenthixol

Rezeptorprofile

D1 0 0 ++ + + + + + + + ++ 0 +++

D2 +++ +++ + ++ +++ + + +++ ++ ++ +++ +++ +++

5-HT1A 0 ++ ++ + 0 ++ ++ 0 0 ++ 0 0 0

5-HT2A 0 +++ +++ +++ +++ +++ +++ +++ +++ +++ +++ + 0

α1 0 0 ++ +- ++ ++ ++ + ++ +- ++ + +++

α2 0 0 ++ 0 + ++ ++ + 0 0 0 0 0

M1 0 0 +++ ++ 0 +- +- 0 0 0 +- 0 0

H1 0 0 +++ +++ 0 ++ ++ 0 + + + +- +

Pharmakokinetik

Plasmaeiweißbindung (%) 16 99 95 93 74 83 83 99 99,5 >99 99 92 98–99

Bioverfügbarkeit (%) 48 87 95 80–100 28 — — 60 74 ca. 60 40 60–70 —

Dosierung (mg/Tag)

Start (oral) 1501)/8002) 10–153)/154) 12,5 103)/154) 6 100 300 0,5–26) 4 40–80 5–15 3–9 10–30

Darreichungsform O O, P, D O O, P5), D O, D O O O, D O O, P O, P, D O, P, D O, P, D

Empfohlene Tagesdosis oral
50–3001)/

400–12002) 15–30 200–450 5–20 6 150–750 400–800 2–6 12–20 40–1607) 5–30 5–20 10–40

Empfohlene Tagesdosis parenteral — 9,75–30 — — — — — — — 10–40 — 5–15 —

Nebenwirkungen

Frühdyskinesie + +- 0 +- +- 0 0 +- + + +++ +++ +++

Akathisie + + +- +- +- +- +- +- + + ++ +++ +++

Parkinsonismus + 0 0 +- +- 0 0 + + + +++ +++ +++

Tardive Dyskinesien + 0 0 +- - 0 0 +- +- +- +++ +++ +++

Dosisabhängige EPS + + 0 0 + 0 0 + 0 0 +++ +++ +++

Sedierung + 0 +++ + +- ++ ++ 0 + +- + + +++

Unruhe/Agitation + + 0 0 0 0 0 0 0 +- ++ ++ +

Pharmakogenes Delir 0 0 + +- 0 0 0 0 0 0 + 0 +

Malignes neuroleptisches Syndrom +- +- 0 +- +- +- +- +- +- +- + ++ +

EEG-Veränderungen +- 0 ++ +- - 0 0 + 0 0 + + +

Kopfschmerz 0 + ++ 0 ++ +- +- + 0 + + + +

Anticholinerge Nebenwirkungen 0 0 ++ +- 0 0 0 0 0 0 ++ +- +++

QT-c-Verlängerung/Arrhythmie + 0 0 0 0 0 0 0 ++8) ++ 0 + +

Orthostatische Hypotension + 0 ++ 0 0 ++ ++ + ++ +- ++ + ++

Agranulozytose/BBveränderung 0 0 +++ +- 0 0 0 0 0 0 0 +- 0

Transaminasen erhöht + 0 + + 0 + + +- 0 0 0 + 0

Gastrointestinale Beschwerden +- 0 ++ 0 + 0 0 0 0 + ++ +- +

Prolaktin erhöht +++ 0 0 0 ++ 0 0 ++ 0 0 0 ++ 0

Gewichtszunahme + 0 +++ +++ +- ++ ++ + + 0 ++ + +

Hyperglykämie 0 0 + + 0 +- +- +- +- 0 0 +- 0

Allergische Reaktionen + 0 +- 0 0 0 0 0 0 0 0 +- 0

Störung bei der Nasenatmung 0 0 0 0 0 0 0 0 +- 0 +- 0 +

Die wichtigsten Antipsychotika im Überblick

Fußnoten: 1) Negativsymptomatik
 2) Positivsymptomatik
 3) Bei Schizophrenie
 4) Bei akuter Manie, Monotherapie

5) Registriert, derzeit nicht erhältlich
6)  Bei akuter Manie; bei Verhaltensstörungen in Zusammen-

hang mit Demenz
7)  In Studien wird als optimale Tagesdosis 120–160mg genannt.

8)  Zu den notwendigen EKG-Kontrollen bei 
Sertindol-Gabe siehe 11.6.1.
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Substanzgruppen  ATYPISCHE     ANTIPSYCHOTIKA NEUROLEPTIKA

Wirkstoffe Amisulprid Aripiprazol Clozapin Olanzapin Paliperidon Quetiapin Quetiapin XR Risperidon Sertindol Ziprasidon Flupentixol Haloperidol Zuclopenthixol

Rezeptorprofile

D1 0 0 ++ + + + + + + + ++ 0 +++

D2 +++ +++ + ++ +++ + + +++ ++ ++ +++ +++ +++

5-HT1A 0 ++ ++ + 0 ++ ++ 0 0 ++ 0 0 0

5-HT2A 0 +++ +++ +++ +++ +++ +++ +++ +++ +++ +++ + 0

α1 0 0 ++ +- ++ ++ ++ + ++ +- ++ + +++

α2 0 0 ++ 0 + ++ ++ + 0 0 0 0 0

M1 0 0 +++ ++ 0 +- +- 0 0 0 +- 0 0

H1 0 0 +++ +++ 0 ++ ++ 0 + + + +- +

Pharmakokinetik

Plasmaeiweißbindung (%) 16 99 95 93 74 83 83 99 99,5 >99 99 92 98–99

Bioverfügbarkeit (%) 48 87 95 80–100 28 — — 60 74 ca. 60 40 60–70 —

Dosierung (mg/Tag)

Start (oral) 1501)/8002) 10–153)/154) 12,5 103)/154) 6 100 300 0,5–26) 4 40–80 5–15 3–9 10–30

Darreichungsform O O, P, D O O, P5), D O, D O O O, D O O, P O, P, D O, P, D O, P, D

Empfohlene Tagesdosis oral
50–3001)/

400–12002) 15–30 200–450 5–20 6 150–750 400–800 2–6 12–20 40–1607) 5–30 5–20 10–40

Empfohlene Tagesdosis parenteral — 9,75–30 — — — — — — — 10–40 — 5–15 —

Nebenwirkungen

Frühdyskinesie + +- 0 +- +- 0 0 +- + + +++ +++ +++

Akathisie + + +- +- +- +- +- +- + + ++ +++ +++

Parkinsonismus + 0 0 +- +- 0 0 + + + +++ +++ +++

Tardive Dyskinesien + 0 0 +- - 0 0 +- +- +- +++ +++ +++

Dosisabhängige EPS + + 0 0 + 0 0 + 0 0 +++ +++ +++

Sedierung + 0 +++ + +- ++ ++ 0 + +- + + +++

Unruhe/Agitation + + 0 0 0 0 0 0 0 +- ++ ++ +

Pharmakogenes Delir 0 0 + +- 0 0 0 0 0 0 + 0 +

Malignes neuroleptisches Syndrom +- +- 0 +- +- +- +- +- +- +- + ++ +

EEG-Veränderungen +- 0 ++ +- - 0 0 + 0 0 + + +

Kopfschmerz 0 + ++ 0 ++ +- +- + 0 + + + +

Anticholinerge Nebenwirkungen 0 0 ++ +- 0 0 0 0 0 0 ++ +- +++

QT-c-Verlängerung/Arrhythmie + 0 0 0 0 0 0 0 ++8) ++ 0 + +

Orthostatische Hypotension + 0 ++ 0 0 ++ ++ + ++ +- ++ + ++

Agranulozytose/BBveränderung 0 0 +++ +- 0 0 0 0 0 0 0 +- 0

Transaminasen erhöht + 0 + + 0 + + +- 0 0 0 + 0

Gastrointestinale Beschwerden +- 0 ++ 0 + 0 0 0 0 + ++ +- +

Prolaktin erhöht +++ 0 0 0 ++ 0 0 ++ 0 0 0 ++ 0

Gewichtszunahme + 0 +++ +++ +- ++ ++ + + 0 ++ + +

Hyperglykämie 0 0 + + 0 +- +- +- +- 0 0 +- 0

Allergische Reaktionen + 0 +- 0 0 0 0 0 0 0 0 +- 0

Störung bei der Nasenatmung 0 0 0 0 0 0 0 0 +- 0 +- 0 +

Quelle: nach Schizophrenie Medikamentöse Therapie Konsensus-Statement – State of the art 2008

Abkürzungen: O=Oral
 BB=Blutbild
 P=Parenteral: i.m. Injektion
 D=Depot
 Wo=Woche

Legende: 0  nicht vorhanden oder kein signifikanter Unterschied zu Plazebo
 +- vereinzelt
 + selten/gering

 ++ mäßig
 +++ ausgeprägt
 - nicht verfügbar

Substanzgruppen  ATYPISCHE     ANTIPSYCHOTIKA NEUROLEPTIKA

Wirkstoffe Amisulprid Aripiprazol Clozapin Olanzapin Paliperidon Quetiapin Quetiapin XR Risperidon Sertindol Ziprasidon Flupentixol Haloperidol Zuclopenthixol

Rezeptorprofile

D1 0 0 ++ + + + + + + + ++ 0 +++

D2 +++ +++ + ++ +++ + + +++ ++ ++ +++ +++ +++

5-HT1A 0 ++ ++ + 0 ++ ++ 0 0 ++ 0 0 0

5-HT2A 0 +++ +++ +++ +++ +++ +++ +++ +++ +++ +++ + 0

α1 0 0 ++ +- ++ ++ ++ + ++ +- ++ + +++

α2 0 0 ++ 0 + ++ ++ + 0 0 0 0 0

M1 0 0 +++ ++ 0 +- +- 0 0 0 +- 0 0

H1 0 0 +++ +++ 0 ++ ++ 0 + + + +- +

Pharmakokinetik

Plasmaeiweißbindung (%) 16 99 95 93 74 83 83 99 99,5 >99 99 92 98–99

Bioverfügbarkeit (%) 48 87 95 80–100 28 — — 60 74 ca. 60 40 60–70 —

Dosierung (mg/Tag)

Start (oral) 1501)/8002) 10–153)/154) 12,5 103)/154) 6 100 300 0,5–26) 4 40–80 5–15 3–9 10–30

Darreichungsform O O, P, D O O, P5), D O, D O O O, D O O, P O, P, D O, P, D O, P, D

Empfohlene Tagesdosis oral
50–3001)/

400–12002) 15–30 200–450 5–20 6 150–750 400–800 2–6 12–20 40–1607) 5–30 5–20 10–40

Empfohlene Tagesdosis parenteral — 9,75–30 — — — — — — — 10–40 — 5–15 —

Nebenwirkungen

Frühdyskinesie + +- 0 +- +- 0 0 +- + + +++ +++ +++

Akathisie + + +- +- +- +- +- +- + + ++ +++ +++

Parkinsonismus + 0 0 +- +- 0 0 + + + +++ +++ +++

Tardive Dyskinesien + 0 0 +- - 0 0 +- +- +- +++ +++ +++

Dosisabhängige EPS + + 0 0 + 0 0 + 0 0 +++ +++ +++

Sedierung + 0 +++ + +- ++ ++ 0 + +- + + +++

Unruhe/Agitation + + 0 0 0 0 0 0 0 +- ++ ++ +

Pharmakogenes Delir 0 0 + +- 0 0 0 0 0 0 + 0 +

Malignes neuroleptisches Syndrom +- +- 0 +- +- +- +- +- +- +- + ++ +

EEG-Veränderungen +- 0 ++ +- - 0 0 + 0 0 + + +

Kopfschmerz 0 + ++ 0 ++ +- +- + 0 + + + +

Anticholinerge Nebenwirkungen 0 0 ++ +- 0 0 0 0 0 0 ++ +- +++

QT-c-Verlängerung/Arrhythmie + 0 0 0 0 0 0 0 ++8) ++ 0 + +

Orthostatische Hypotension + 0 ++ 0 0 ++ ++ + ++ +- ++ + ++

Agranulozytose/BBveränderung 0 0 +++ +- 0 0 0 0 0 0 0 +- 0

Transaminasen erhöht + 0 + + 0 + + +- 0 0 0 + 0

Gastrointestinale Beschwerden +- 0 ++ 0 + 0 0 0 0 + ++ +- +

Prolaktin erhöht +++ 0 0 0 ++ 0 0 ++ 0 0 0 ++ 0

Gewichtszunahme + 0 +++ +++ +- ++ ++ + + 0 ++ + +

Hyperglykämie 0 0 + + 0 +- +- +- +- 0 0 +- 0

Allergische Reaktionen + 0 +- 0 0 0 0 0 0 0 0 +- 0

Störung bei der Nasenatmung 0 0 0 0 0 0 0 0 +- 0 +- 0 +

Die wichtigsten Antipsychotika im Überblick

Fußnoten: 1) Negativsymptomatik
 2) Positivsymptomatik
 3) Bei Schizophrenie
 4) Bei akuter Manie, Monotherapie

5) Registriert, derzeit nicht erhältlich
6)  Bei akuter Manie; bei Verhaltensstörungen in Zusammen-

hang mit Demenz
7)  In Studien wird als optimale Tagesdosis 120–160mg genannt.

8)  Zu den notwendigen EKG-Kontrollen bei 
Sertindol-Gabe siehe 11.6.1.
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Tabelle 8
Strategien in der parenteralen psychiatrischen Akutbehandlung

Substanz-
klasse Substanz Dosierung Risiko der QTc- 

Verlängerung1 Risiken und UAW Bewertung

Anti - 
psy chotika

Aripiprazol

i.m. 3x 9,75mg/Tag  
(2. Dosis nach 2 
Stunden, max. 3 
Injektionen in 24 

Stunden)

1
Akathisie, Hypotonie, 
Tachykardie, erhöhte 
Anfallsbereitschaft

Kombination mit oralen  
Benzodiazepinen wird vertragen

Haloperidol 5mg-Ampullen 3 Hohes Risiko von 
EPMS

In Österreich besteht eine Zulassung 
für die intramuskuläre Applikation. 
Eine Empfehlung des Herstellers für 
eine i.v. Gabe besteht nicht; vom i.v. 

Einsatz ist abzuraten. In anderen 
Staaten darf Haloperidol i.v. bereits 

nicht mehr appliziert werden2

Levomepro-
mazin

25mg-Ampullen, 
 maximale Tagesdosis 

4–6-Ampullen
2

Senkt Krampfschwel-
le, mittelstarker 
Hemmer CYP3A, 

2D6, Halbwertszeit 
15–30 Stunden

Einsatz nur in Ausnahmefällen  
und bei Versagen geeigneter  

Alternativen

Olanzapin

Anfangsdosis 10mg 
i.m. (2. Dosis 5–10mg 

nach  2 Stunden,  
max. 20mg in  
24 Stunden)

1 Bradykardie, 
Hypotonie

Keine Kombination von Olanzapin 
parenteral mit Benzodiazepinen 

parenteral

Prothi pendyl

40mg (zur i.m. oder 
langsamen i.v. 

Verabreichung: 3–4x 
2–4 Ampullen/Tag)

2

Orthostase,
mit Benzodiazepinen, 
Opioiden: Gefahr der 

Atemdepression

Keine Verordnung bei kardialen 
Störungen, Bradykardie, Hypokali-
ämie, Lungenfunktionsstörungen

Ziprasidon 10mg, max.  
Tagesdosis 40mg 2 Akathisie, Schwindel

Keine Kombination von Ziprasidon 
i.m. mit anderen zentral wirksamen 

Arzneimitteln, insbesondere mit 
Benzodiazepinen i.v.

Zuclo penthixol-
acetat

50–100 i.m., wegen 
der langen Halbwerts-
zeit Wiederholung am 

selben Tag nicht 
empfehlenswert

2

Halbwertszeit 32 
Stunden, senkt 

Krampfschwelle, 
anticholinerg, 

EPS-Risiko

Wegen der langen Halbwertszeit 
schlechte Steuerung

Benzo- 
dia zepine

Clorazepat 50mg-Ampullen 0
Aktive Metaboliten, deswegen im 

Vergleich zu Lorazepam nicht 
empfehlenswert

Diazepam 10mg-Ampullen www.azcert.org/ 
– keine Hinweise

Aktive Metaboliten, deswegen im 
Vergleich zu Lorazepam nicht 

empfehlenswert

Lorazepam 2mg i.v. www.azcert.org/ 
– keine Hinweise

2–4mg als Anfangs-
dosis, Cave: 

Atem depression. Bei 
älteren Patienten 
Dosis reduktion  

um 50%

Metabolismus: Lorazepam wird fast 
vollständig glucuronidiert, die 

Metabolite sind pharmakologisch 
inaktiv. Nach i.m. Gabe kann bereits 
nach wenigen Minuten die Konzent-
ration des Glukuronids, das mit einer 
Halbwertszeit von etwa 3,8 Stunden 

gebildet wird, gemessen werden. 

Midazolam 0,025–0,3mg/kg/Tag Keine Angaben Atemdepression
Narkotikum: besondere Überwa-

chung notwendig. Für die psychiatri-
sche Routine nicht empfehlenswert

Andere Valproat 3–4x 400–500mg/Tag 
i.v. Keine Angaben

Bei akuter Manie von Männern bzw. 
bei Frauen, bei denen gesichert keine 
Schwangerschaft vorliegt, ist Valproat 
eine praktikable Off-label-Therapie3

Quelle: Erfurth A. nach www.mediq.ch sowie Benkert O. Pocket Guide. Psychopharmaka von A bis Z. 2. Auflage, 2013, Springer

1 QTc-Stärke gemäß www.mediq.ch (steigendes Risiko mit steigender Zahl)
2 zum Verbot in Italien: http://www.sifoweb.it/pdf/notizie/GU_23giu10_aloperidolo.pdf
3  Grunze H; Erfurth A; Amann B; Giupponi G; Kammerer C;  Walden J. Intravenous Valproate Loading in Acutely  

Manic and Depressed Bipolar I Patients. Journal of Clinical Psychopharmacology 1999; 19:303–309
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eine flüssige (Amisulprid, Risperidon, Ziprasidon) oder rasch lösliche 
Galenik vorzuziehen: Schmelztabletten sind für Aripiprazol, Olanza-
pin und Risperidon verfügbar. Die Einnahme von Ziprasidon sollte 
mit Nahrungsaufnahme erfolgen, wobei für eine optimale Biover-
fügbarkeit die Mahlzeit zumindest 500kcal entsprechen sollte. In-
tramuskulär stehen von den atypischen Antipsychotika Ziprasidon, 
Olanzapin und Aripiprazol zur Verfügung. 
Als Beispiel für ein typisches Antipsychotikum ist Haloperidol in 
Tropfenform und zur i.m. Applikation in Österreich verfügbar.

In Österreich besteht keine Zulassung für die i.v. Applikation von 
Haloperidol. 
Cave: Gabe von Haloperidol: Haloperidol kann die QTc-Zeit verlän-
gern und schwere Herzrhythmusstörungen auslösen, dieses gilt vor 
allem für höhere Dosierung sowie bei intravenöser Injektion. 

Dosis:
•  Für Patienten mit erster Episode kann eine deutlich niedrigere 

Dosis genügen.
•  Bei Patienten mit multiplen Episoden ist die zuletzt effektive Do-

sis die Zieldosis.
•  Eine schrittweise Dosissteigerung verringert das Nebenwirkungs-

risiko bei einigen Antipsychotika.

Kombinationstherapie mit anderen Pharmaka: Bei ängstlichen, 
agitierten oder aggressiven Zuständen ist die Kombination von aty-
pischen Antipsychotika mit Benzodiazepinen (z.B. Lorazepam) ef-
fektiver und sicherer als eine höhere (über die maximale empfohle-
ne Dosis hinausgehende) Monotherapie oder eine Kombination mit 
niederpotenten typischen Neuroleptika.

12.1.3. Notfalltherapie
Beim Patienten, der im Rahmen einer schizophrenen Psychose agi-
tiert ist, hat sich in der Akutbehandlung ein Basismedikament mit 
einem Dopamin-D2-Antagonismus als sinnvoll erwiesen. 

Von den antipsychotisch wirksamen Substanzen der zweiten Gene-
ration zeigt sich Aripiprazol i.m. in einer Dosis von 9,75mg als ver-
gleichsweise wirksam und sicher. Gegebenenfalls kann die Injektion 

nach zwei Stunden wiederholt werden. Maximal können innerhalb 
von 24 Stunden drei Gaben appliziert werden. Allerdings kann es in 
seltenen Fällen unter Aripiprazol zu extrapyramidalen Symptomen 
(EPS) wie Akathisie, Hypotonie, Tachykardie und einer erhöhten An-
fallsbereitschaft kommen. Aripiprazol ist für agitierte Demenzpati-
enten nicht zugelassen. 

Ein Überblick über Strategien in der parenteralen psychiatrischen 
Akutbehandlung findet sich in der Tabelle 8 (siehe auch: Kasper et 
al. Konsensus-Statement – State of the Art 2013 der ÖGPB: Die Be-
handlung der Agitation beim psychiatrischen Notfall).

Das atypische Antipsychotikum Olanzapin sollte parenteral nicht 
mit Benzodiazepinen kombiniert werden. Nicht mehr empfohlen 
werden folgende Substanzen: Zuclopenthixolacetat, Levomeproma-
zin, Prothipendyl i.m. oder langsam i.v., sie sollten auf jeden Fall 
nicht bei kardialen Störungen angewendet werden. 

Zur Therapie des agitierten Patienten soll von den Benzodiazepi-
nen an erster Stelle Lorazepam zur Anwendung kommen, da diese 
Substanz keine aktiven Metaboliten aufweist. Lorazepam wird fast 
vollständig glucuronidiert. Nach intravenöser Gabe kann bereits 
nach wenigen Minuten die Konzentration des Glucuronids, das 
mit einer Halbwertszeit von etwa 3,8 Stunden gebildet wird, ge-
messen werden. Die Anfangsdosis beträgt 2 bis 4mg. Der Patient 
soll wie auch bei der Gabe von Antipsychotika mit geeigneten Mit-
teln (Pulsoxymeter, EKG-Monitor, RR-Messung) monitoriert wer-
den. Bei älteren Patienten sollte die Dosis halbiert werden. Laut 
Fachinformation sind „2 bis 4mg Lorazepam (0,05mg/kg) i.v. oder 
i.m. als Anfangsdosis, wobei der i.v. Verabreichung der Vorzug ge-
geben werden soll“, empfohlen. „Nach Abklingen der akuten 
Symptomatik soll die Behandlung mit Lorazepam-Tabletten fortge-
setzt werden. Im Einzelfall, speziell im stationären Bereich, kann 
die Tagesdosis unter Berücksichtigung aller Vorsichtshinweise auf 
maximal 7,5mg erhöht werden.“ Zusammenfassend sei dringend 
empfohlen, die hier angegebenen Dosierungen im klinischen All-
tag zu berücksichtigen.

12.1. 3.1. Die Inhalation als innovative Darreichungsform von 
Loxapin 

Zur raschen und wirksamen Therapie der Agitation in Zusammen-
hang mit Schizophrenie steht mit der inhalativen Form von Loxapin 
eine neue Darreichungsform zur Verfügung. Loxapin ist bereits seit 
mehr als 50 Jahren in der Psychiatrie im Einsatz. Es ist ein Diben-
zooxapin und wirkt als trizyklisches Antipsychotikum mit typischen 
und atypischen antipsychotischen Eigenschaften. Loxapin wurde 
2012 als „Staccato-System“ für leichte bis mittelschwere Agitation 
zugelassen, es handelt sich um ein Einmal-Inhalationsgerät. Bei der 
Dosis von 10mg wird innerhalb von zwei Minuten nach Inhalation ein 
Peak-Level erreicht. Bei COPD oder Asthma sollte das Medikament 
wegen eines möglichen Bronchospasmus nicht angewendet werden. 

Die Neuzulassung des Antipsychotikums Loxapin via Inhalation 
durch die Zulassungsbehörden in den USA und in Europa ist aus 
zwei Gründen bemerkenswert.

Zum einen wurde die Zulassung nicht für eine spezifische Diagnose 
(wie etwa Schizophrenie), sondern für ein psychopathologisches Syn-
drom, in diesem Fall die Agitation (im Rahmen schizophrener oder 
bipolarer Erkrankungen), ausgesprochen. Zum anderen ist die Inhala-
tion als Applikationsweg für die Psychiatrie ein Novum. In der Tat bie-
tet die Inhalation einen enormen praktischen Vorteil: sie verbindet ei-

Tabelle 7
Dosierung in der Akutphase

Substanz mg/d1 Titration2

Amisulprid 2003–8004 -

Aripiprazol 10–30 +

Clozapin 100–900 +

Haloperidol 3–10 -

Olanzapin 10–20 -

Paliperidon 6–12 -

Quetiapin 300–800 +

Quetiapin XR 400–800 +

Risperidon 2–8 +

Sertindol 12–24 +

Ziprasidon 80–160 + -

1 Minimal wirksame – maximal empfohlene Dosis/Tag 
2 Dosistitration, die zu Behandlungsbeginn erforderlich ist 
3 Negativsymptomatik 
4 Positivsymptomatik

Quelle: Leitlinien der DGPPN (2006) und der WFSBP (Hasan et al. 2012)
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Tabelle 8
Strategien in der parenteralen psychiatrischen Akutbehandlung

Substanz-
klasse Substanz Dosierung Risiko der QTc- 

Verlängerung1 Risiken und UAW Bewertung

Anti - 
psy chotika

Aripiprazol

i.m. 3x 9,75mg/Tag  
(2. Dosis nach 2 
Stunden, max. 3 
Injektionen in 24 

Stunden)

1
Akathisie, Hypotonie, 
Tachykardie, erhöhte 
Anfallsbereitschaft

Kombination mit oralen  
Benzodiazepinen wird vertragen

Haloperidol 5mg-Ampullen 3 Hohes Risiko von 
EPMS

In Österreich besteht eine Zulassung 
für die intramuskuläre Applikation. 
Eine Empfehlung des Herstellers für 
eine i.v. Gabe besteht nicht; vom i.v. 

Einsatz ist abzuraten. In anderen 
Staaten darf Haloperidol i.v. bereits 

nicht mehr appliziert werden2

Levomepro-
mazin

25mg-Ampullen, 
 maximale Tagesdosis 

4–6-Ampullen
2

Senkt Krampfschwel-
le, mittelstarker 
Hemmer CYP3A, 

2D6, Halbwertszeit 
15–30 Stunden

Einsatz nur in Ausnahmefällen  
und bei Versagen geeigneter  

Alternativen

Olanzapin

Anfangsdosis 10mg 
i.m. (2. Dosis 5–10mg 

nach  2 Stunden,  
max. 20mg in  
24 Stunden)

1 Bradykardie, 
Hypotonie

Keine Kombination von Olanzapin 
parenteral mit Benzodiazepinen 

parenteral

Prothi pendyl

40mg (zur i.m. oder 
langsamen i.v. 

Verabreichung: 3–4x 
2–4 Ampullen/Tag)

2

Orthostase,
mit Benzodiazepinen, 
Opioiden: Gefahr der 

Atemdepression

Keine Verordnung bei kardialen 
Störungen, Bradykardie, Hypokali-
ämie, Lungenfunktionsstörungen

Ziprasidon 10mg, max.  
Tagesdosis 40mg 2 Akathisie, Schwindel

Keine Kombination von Ziprasidon 
i.m. mit anderen zentral wirksamen 

Arzneimitteln, insbesondere mit 
Benzodiazepinen i.v.

Zuclo penthixol-
acetat

50–100 i.m., wegen 
der langen Halbwerts-
zeit Wiederholung am 

selben Tag nicht 
empfehlenswert

2

Halbwertszeit 32 
Stunden, senkt 

Krampfschwelle, 
anticholinerg, 

EPS-Risiko

Wegen der langen Halbwertszeit 
schlechte Steuerung

Benzo- 
dia zepine

Clorazepat 50mg-Ampullen 0
Aktive Metaboliten, deswegen im 

Vergleich zu Lorazepam nicht 
empfehlenswert

Diazepam 10mg-Ampullen www.azcert.org/ 
– keine Hinweise

Aktive Metaboliten, deswegen im 
Vergleich zu Lorazepam nicht 

empfehlenswert

Lorazepam 2mg i.v. www.azcert.org/ 
– keine Hinweise

2–4mg als Anfangs-
dosis, Cave: 

Atem depression. Bei 
älteren Patienten 
Dosis reduktion  

um 50%

Metabolismus: Lorazepam wird fast 
vollständig glucuronidiert, die 

Metabolite sind pharmakologisch 
inaktiv. Nach i.m. Gabe kann bereits 
nach wenigen Minuten die Konzent-
ration des Glukuronids, das mit einer 
Halbwertszeit von etwa 3,8 Stunden 

gebildet wird, gemessen werden. 

Midazolam 0,025–0,3mg/kg/Tag Keine Angaben Atemdepression
Narkotikum: besondere Überwa-

chung notwendig. Für die psychiatri-
sche Routine nicht empfehlenswert

Andere Valproat 3–4x 400–500mg/Tag 
i.v. Keine Angaben

Bei akuter Manie von Männern bzw. 
bei Frauen, bei denen gesichert keine 
Schwangerschaft vorliegt, ist Valproat 
eine praktikable Off-label-Therapie3

Quelle: Erfurth A. nach www.mediq.ch sowie Benkert O. Pocket Guide. Psychopharmaka von A bis Z. 2. Auflage, 2013, Springer

1 QTc-Stärke gemäß www.mediq.ch (steigendes Risiko mit steigender Zahl)
2 zum Verbot in Italien: http://www.sifoweb.it/pdf/notizie/GU_23giu10_aloperidolo.pdf
3  Grunze H; Erfurth A; Amann B; Giupponi G; Kammerer C;  Walden J. Intravenous Valproate Loading in Acutely  

Manic and Depressed Bipolar I Patients. Journal of Clinical Psychopharmacology 1999; 19:303–309

 18 c l in icum neuropsy  sonderausgabe

eine flüssige (Amisulprid, Risperidon, Ziprasidon) oder rasch lösliche 
Galenik vorzuziehen: Schmelztabletten sind für Aripiprazol, Olanza-
pin und Risperidon verfügbar. Die Einnahme von Ziprasidon sollte 
mit Nahrungsaufnahme erfolgen, wobei für eine optimale Biover-
fügbarkeit die Mahlzeit zumindest 500kcal entsprechen sollte. In-
tramuskulär stehen von den atypischen Antipsychotika Ziprasidon, 
Olanzapin und Aripiprazol zur Verfügung. 
Als Beispiel für ein typisches Antipsychotikum ist Haloperidol in 
Tropfenform und zur i.m. Applikation in Österreich verfügbar.

In Österreich besteht keine Zulassung für die i.v. Applikation von 
Haloperidol. 
Cave: Gabe von Haloperidol: Haloperidol kann die QTc-Zeit verlän-
gern und schwere Herzrhythmusstörungen auslösen, dieses gilt vor 
allem für höhere Dosierung sowie bei intravenöser Injektion. 

Dosis:
•  Für Patienten mit erster Episode kann eine deutlich niedrigere 

Dosis genügen.
•  Bei Patienten mit multiplen Episoden ist die zuletzt effektive Do-

sis die Zieldosis.
•  Eine schrittweise Dosissteigerung verringert das Nebenwirkungs-

risiko bei einigen Antipsychotika.

Kombinationstherapie mit anderen Pharmaka: Bei ängstlichen, 
agitierten oder aggressiven Zuständen ist die Kombination von aty-
pischen Antipsychotika mit Benzodiazepinen (z.B. Lorazepam) ef-
fektiver und sicherer als eine höhere (über die maximale empfohle-
ne Dosis hinausgehende) Monotherapie oder eine Kombination mit 
niederpotenten typischen Neuroleptika.

12.1.3. Notfalltherapie
Beim Patienten, der im Rahmen einer schizophrenen Psychose agi-
tiert ist, hat sich in der Akutbehandlung ein Basismedikament mit 
einem Dopamin-D2-Antagonismus als sinnvoll erwiesen. 

Von den antipsychotisch wirksamen Substanzen der zweiten Gene-
ration zeigt sich Aripiprazol i.m. in einer Dosis von 9,75mg als ver-
gleichsweise wirksam und sicher. Gegebenenfalls kann die Injektion 

nach zwei Stunden wiederholt werden. Maximal können innerhalb 
von 24 Stunden drei Gaben appliziert werden. Allerdings kann es in 
seltenen Fällen unter Aripiprazol zu extrapyramidalen Symptomen 
(EPS) wie Akathisie, Hypotonie, Tachykardie und einer erhöhten An-
fallsbereitschaft kommen. Aripiprazol ist für agitierte Demenzpati-
enten nicht zugelassen. 

Ein Überblick über Strategien in der parenteralen psychiatrischen 
Akutbehandlung findet sich in der Tabelle 8 (siehe auch: Kasper et 
al. Konsensus-Statement – State of the Art 2013 der ÖGPB: Die Be-
handlung der Agitation beim psychiatrischen Notfall).

Das atypische Antipsychotikum Olanzapin sollte parenteral nicht 
mit Benzodiazepinen kombiniert werden. Nicht mehr empfohlen 
werden folgende Substanzen: Zuclopenthixolacetat, Levomeproma-
zin, Prothipendyl i.m. oder langsam i.v., sie sollten auf jeden Fall 
nicht bei kardialen Störungen angewendet werden. 

Zur Therapie des agitierten Patienten soll von den Benzodiazepi-
nen an erster Stelle Lorazepam zur Anwendung kommen, da diese 
Substanz keine aktiven Metaboliten aufweist. Lorazepam wird fast 
vollständig glucuronidiert. Nach intravenöser Gabe kann bereits 
nach wenigen Minuten die Konzentration des Glucuronids, das 
mit einer Halbwertszeit von etwa 3,8 Stunden gebildet wird, ge-
messen werden. Die Anfangsdosis beträgt 2 bis 4mg. Der Patient 
soll wie auch bei der Gabe von Antipsychotika mit geeigneten Mit-
teln (Pulsoxymeter, EKG-Monitor, RR-Messung) monitoriert wer-
den. Bei älteren Patienten sollte die Dosis halbiert werden. Laut 
Fachinformation sind „2 bis 4mg Lorazepam (0,05mg/kg) i.v. oder 
i.m. als Anfangsdosis, wobei der i.v. Verabreichung der Vorzug ge-
geben werden soll“, empfohlen. „Nach Abklingen der akuten 
Symptomatik soll die Behandlung mit Lorazepam-Tabletten fortge-
setzt werden. Im Einzelfall, speziell im stationären Bereich, kann 
die Tagesdosis unter Berücksichtigung aller Vorsichtshinweise auf 
maximal 7,5mg erhöht werden.“ Zusammenfassend sei dringend 
empfohlen, die hier angegebenen Dosierungen im klinischen All-
tag zu berücksichtigen.

12.1. 3.1. Die Inhalation als innovative Darreichungsform von 
Loxapin 

Zur raschen und wirksamen Therapie der Agitation in Zusammen-
hang mit Schizophrenie steht mit der inhalativen Form von Loxapin 
eine neue Darreichungsform zur Verfügung. Loxapin ist bereits seit 
mehr als 50 Jahren in der Psychiatrie im Einsatz. Es ist ein Diben-
zooxapin und wirkt als trizyklisches Antipsychotikum mit typischen 
und atypischen antipsychotischen Eigenschaften. Loxapin wurde 
2012 als „Staccato-System“ für leichte bis mittelschwere Agitation 
zugelassen, es handelt sich um ein Einmal-Inhalationsgerät. Bei der 
Dosis von 10mg wird innerhalb von zwei Minuten nach Inhalation ein 
Peak-Level erreicht. Bei COPD oder Asthma sollte das Medikament 
wegen eines möglichen Bronchospasmus nicht angewendet werden. 

Die Neuzulassung des Antipsychotikums Loxapin via Inhalation 
durch die Zulassungsbehörden in den USA und in Europa ist aus 
zwei Gründen bemerkenswert.

Zum einen wurde die Zulassung nicht für eine spezifische Diagnose 
(wie etwa Schizophrenie), sondern für ein psychopathologisches Syn-
drom, in diesem Fall die Agitation (im Rahmen schizophrener oder 
bipolarer Erkrankungen), ausgesprochen. Zum anderen ist die Inhala-
tion als Applikationsweg für die Psychiatrie ein Novum. In der Tat bie-
tet die Inhalation einen enormen praktischen Vorteil: sie verbindet ei-

Tabelle 7
Dosierung in der Akutphase

Substanz mg/d1 Titration2

Amisulprid 2003–8004 -

Aripiprazol 10–30 +

Clozapin 100–900 +

Haloperidol 3–10 -

Olanzapin 10–20 -

Paliperidon 6–12 -

Quetiapin 300–800 +

Quetiapin XR 400–800 +

Risperidon 2–8 +

Sertindol 12–24 +

Ziprasidon 80–160 + -

1 Minimal wirksame – maximal empfohlene Dosis/Tag 
2 Dosistitration, die zu Behandlungsbeginn erforderlich ist 
3 Negativsymptomatik 
4 Positivsymptomatik

Quelle: Leitlinien der DGPPN (2006) und der WFSBP (Hasan et al. 2012)
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rung, medikamentöse Non-Compliance, frühes Ersterkrankungsal-
ter, neurokognitive Störungen, funktionelle Konnektivitätsstörungen 
und strukturelle Veränderungen im Gehirn.
Metaanalysen weisen darauf hin, dass, wenn eine antipsychotische 
Wirksamkeit eintritt, diese sich sehr schnell manifestiert (Agid et al. 
2003, Leucht et al. 2005). Studien haben gezeigt, dass eine Non-
Response innerhalb von zwei bis vier Wochen nach Beginn der anti-
psychotischen Therapie in 90 Prozent der Fälle prädiktiv ist für ein 
weiteres Nichtansprechen. Es sollte in der klinischen Praxis geprüft 
werden, ob ein Patient, der innerhalb von zwei Wochen nicht oder 
kaum auf die antipsychotische Behandlung angesprochen hat, auf 
ein anderes Antipsychotikum umgestellt werden kann. 

12.3. Rückfallprophylaxe und Langzeitbehandlung
Die Behandlung mit atypischen Antipsychotika stellt aufgrund der 
Wirksamkeit dieser Gruppe von Medikamenten nicht nur auf die 
positive Symptomatik, sondern auch auf die negative affektive und 
kognitive Symptomatik und aufgrund des günstigen Nebenwir-
kungsprofils das Mittel der Wahl zur Rückfallsprophylaxe und Lang-
zeitbehandlung der Schizophrenie dar. Gerade in der Langzeitbe-
handlung ist auf die Wichtigkeit eines integrierten biopsychosozi-
alen Behandlungskonzepts hinzuweisen.

12.3.1. Längerfristiges Therapiemanagement
Die im längerfristigen Therapiemanagement auftretenden mögli-
chen Faktoren für eine Non-Compliance sind in Tabelle 10 aufge-
führt. Folgende Compliance-fördernde Interventionen haben sich 
in der täglichen klinischen Praxis bewährt:
• Compliance-Anamnese erheben
• „Risikofaktoren für Compliance“ erheben (siehe Tabelle 10)
•  Wertesystem und Ziele von Patienten und Angehörigen kennen 

lernen
• partnerschaftliche Arzt-Patient-Beziehung aufbauen
•  Eigenverantwortlichkeit des Patienten frühzeitig fördern und ge-

meinsam reflektieren
• Therapieeffekte bewusst machen
• Nebenwirkungen ernst nehmen und behandeln
• Psychoedukation und Familienunterstützung

12.3.2. Auswahl der atypischen Antipsychotika
Jenes Medikament, das sich in der Akuttherapie bewährt hat, wird 
zur Erhaltungstherapie und Rezidivprophylaxe verwendet. Dieser 
Umstand muss bei der Auswahl des Antipsychotikums für die Akut-
behandlung berücksichtigt werden. Medikamentenwechsel sind 
mit Rezidivrisiken verbunden. Für die Langzeittherapie ist zudem 
das Nebenwirkungsprofil von besonderer Bedeutung, weshalb aty-
pischen Antipsychotika der Vorzug gegeben werden soll. Insbeson-
dere soll den Patienten auch eine Behandlung mit einer langwirksa-
men Substanz (Depot) angeboten werden. Nur im begründeten 
Einzelfall sollten in der Langzeittherapie typische Neuroleptika zum 
Einsatz kommen.

Atypische Antipsychotika reduzieren die Rezidivrate signifikant ge-
genüber Placebo. Das erste atypische Antipsychotikum in Depot-
form (Risperidon) hat sich in der klinischen Praxis bewährt. Mittler-
weile liegen weitere Behandlungsoptionen wie Paliperidonpalmitat, 
Aripiprazol und Olanzapinpamoat in Depotform vor, wobei der Ein-
satz des letztgenannten Medikaments durch die Notwendigkeit der 
mehrstündigen medizinischen Observanz nach der Applikation we-
gen eines möglichen Postinjektionssyndroms stark limitiert ist.Gene-
rell ist die Anwendung einer Depotmedikation aufgrund der besse-
ren Bioverfügbarkeit und konstanterer Plasmaspiegel zu empfehlen.

Tabelle 10
Ursachen für Non-Compliance

Patientenbezogen

•  Mangel an Information
•  Schweregrad der Symptomatik
•  Mangel an Einsicht, Verleugnung
•  Komorbidität

Behandlungsbezogen

•  Nebenwirkungen
•  Inadäquate therapeutische  

Beziehung
•  Unpassender Gesamt-

behandlungsplan

Umweltfaktoren
•  Inadäquate soziale Unterstützung
•  Hohe Zugangsschwelle zur 

Behandlung

Tabelle 11
Derzeit in Österreich verfügbare Depot - Atypika

Substanz Aripiprazol LAI Olanzapinpamoat Risperidon LAI Paliperidonpalmitat Paliperidonpalmitat

Handelsname Abilify Maintena® Zypadhera® Risperdal Consta® Xeplion® Trevicta®

Trägerstoff
Keiner, verzögerte 
Resorption durch 
geringe Löslichkeit

Pamoatsalz in 
wasserbasierter  
Suspension

Microspheres in 
wasserbasierter 
Suspension

Wasserbasierte 
Suspension

Wasserbasierte 
Suspension

Injektionsstelle i.m. deltoidal oder 
gluteal i.m. gluteal i.m. deltoidal oder 

gluteal
i.m. deltoidal oder 
gluteal

i.m. deltoidal oder 
gluteal

Observierung nach der 
Injektion nein

ja (3 Stunden)
Cave: Postinjektions-
syndrom

nein nein nein

Anwendungsgebiet
Erhaltungstherapie 
der Schizophrenie 
bei Erwachsenen

Erhaltungstherapie 
der Schizophrenie 
bei Erwachsenen

Erhaltungstherapie 
der Schizophrenie 
bei Erwachsenen

Erhaltungstherapie 
der Schizophrenie 
bei Erwachsenen

Erhaltungstherapie 
der Schizophrenie 
bei Erwachsenen

Empfohlenes Intervall Monatlich 2–4 Wochen 2 Wochen monatlich 3 Monate

tmax 5–7 Tage 4 Tage >3 Wochen 13 Tage 30–33 Tage

Erhältliche Dosierungen 
in Österreich in mg

300, 400 150; 210; 300; 405 25; 37,5; 50 25; 50; 75; 100; 150 175; 263; 350; 525

Quelle: adaptiert nach Kasper et al. Depot-Antipsychotika/-Neuroleptika. Konsensus-Statement – State of the art 2014. CliniCum neuropsy
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nen besonders raschen Wirkungseintritt (vergleichbar mit einer intra-
venösen Gabe) mit einer für den Patienten schonenden – allerdings 
auch seine aktive Mitwirkung einfordernden – Applikation.

Das erste Jahr Erfahrung in Österreich mit inhalativem Loxapin verdeut-
licht die Schnelligkeit des pharmakologischen Effektes, die der einer 
sublingualen oder oralen Applikation grundsätzlich überlegen ist.
Aus der Perspektive der Schizophreniebehandung hat inhalatives 
Loxapin somit eine besondere Bedeutung für die rasche Behand-
lung von Agitation, etwa in der Aufnahmesituation im Spital (Kas-
per et al. 2015).

12.1.4. Maßnahmen bei Therapieresistenz in der Akutphase
Bei inadäquatem therapeutischem Ansprechen kann das Prüfen 
nachstehender Faktoren eine rasche Hilfe darstellen:
Diagnostik
Komorbidität (speziell Substanzmissbrauch)
Compliance
Metabolismus

12.2. Therapie bei Erstmanifestation
Bei der Ersterkrankung einer Schizophrenie sollten vor Beginn der 
antipsychotischen Behandlung andere psychische und somatische 
Störungen ausgeschlossen werden. Bei erhöhtem Risiko für Aggres-
sionsdurchbrüche, Selbstverletzungen und bei ungenügender psy-
chosozialer Unterstützung ist eine stationäre Aufnahme indiziert. 

Patienten mit einer schizophrenen Erstmanifestation zeigen im 
Durchschnitt im Vergleich zu mehrfach Erkrankten:
•  eine höhere Ansprechrate auf die antipsychotische Pharmako-

therapie,
• niedrigere Rückfallraten während der Erhaltungstherapie,
•  ein Ansprechen bereits auf eine niedrigere antipsychotische  

Dosierung und
•  eine höhere Empfindlichkeit für unerwünschte Arzneimittelwir-

kungen, insbesondere für extrapyramidal-motorische Störungen.
Die meisten Richtlinien empfehlen atypische Antipsychotika als Mit-
tel der ersten Wahl. 

12.2. 1. Empfehlungen für die antipsychotische Behandlung 
bei der Ersterkrankung

Richtlinien der WFSBP bei Ersterkrankung einer Schizophrenie: Auf-
grund des geringeren Risikos von motorischen Nebenwirkungen 
sollten bei ersterkrankten Patienten vor allem atypische Substanzen 
verwendet werden, wobei es insgesamt nur eine schwache Evidenz 
für eine Überlegenheit dieser Substanzen in Bezug auf die Behand-
lungskontinuität gibt. In dieser frühen Erkrankungsphase sind 
Olanzapin, Risperidon und Quetiapin die am besten erprobten atypi-
schen Substanzen, und Haloperidol ist die am besten erprobte typi-
sche Substanz. Trotz der belegten hohen Effektivität und Sicherheit 
in diesem Patientenkollektiv sollte Clozapin nicht primär bei Patien-
ten mit einer schizophrenen Ersterkrankung eingesetzt werden.

Richtlinien der DGPPN bei Ersterkrankung einer Schizophrenie: Im 
Falle einer Ersterkrankung sollte eine frühestmögliche antipsychoti-
sche Behandlung bei den ersten akuten Symptomen einer Schizo-
phrenie erfolgen, ein geringes Zuwarten bei notwendiger diagnos-
tischer Klärung unter einer Bedarfsmedikation mit Benzodiazepinen 
ist jedoch gerechtfertigt.
Bei schizophrenen Ersterkrankungen sollten aufgrund der gegen-
über den typischen Neuroleptika zumindest vergleichbaren Wir-
kung auf die Positivsymptomatik, Hinweisen auf eine überlegene 
Wirksamkeit bezüglich der Negativsymptomatik und geringerer do-
sisabhängiger extrapyramidal-motorischer Nebenwirkungen in ers-
ter Linie Atypika eingesetzt werden. Allerdings müssen hierbei die 
substanzspezifischen Nebenwirkungen berücksichtigt werden.

Bei schizophrenen Ersterkrankungen sollten Antipsychotika im Hin-
blick auf die Nebenwirkungen möglichst niedrig dosiert werden 
(siehe Tabelle 9).

12.2.2. Prädiktoren für den Therapieverlauf
Eine Reihe von Studien konnte Risikofaktoren identifizieren, welche 
die Wahrscheinlichkeit für einen schlechten Therapieverlauf erhö-
hen. Negative Verlaufsprädiktoren können sein: lange Dauer der un-
behandelten Psychose (DUP), ein schlechtes prämorbides Funktions-
niveau, unbehandelte psychische Komorbiditäten, eine Suchtstö-

Tabelle 9
Dosierung von Antipsychotika

Substanz Empfohlene 
Startdosis (mg/d) DI1 Zieldosis  

Ersterkrankte (mg/d)
Zieldosis  

Mehrfacherkrankte (mg/d) 
Höchste empfohlene 

Dosis (mg/d)2

Atypika

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 20

Paliperidon 6 1 6–9 9–12 12

Quetiapin 50 2 300–600 400–750 750

Risperidon 2 1–2 1–4 3–6–(10) 16

Ziprasidon 40 2 40–80 80–160 160

Klassische Neuroleptika

Haloperidol 1–10 (1)–2 1–4 3–15 100

1  DI (Dosierunsgintervall): Empfohlene Verteilung der genannten Gesamtdosis über den Tag – Ein Zeitpunkt=1, Zwei Zeitpunkte=2 usw., Höchstdosierungen 
müssen ggf. auf mehrere Zeitpunkte verteilt werden.

2  Höchste zugelassene Dosis nach Angaben der Fachinformationen. Insbesondere bei neueren Antipsychotika werden jedoch auch in der klinischen Praxis oft 
höhere Dosen verwendet („off-lable-use“) und positive Erfahrungen damit (kasuistisch) berichtet.

3 Clozapin wird üblicherweise nicht zur Behandlung von Ersterkrankungen eingesetzt.

Quelle: Leitlinien der DGPPN (2006) und der WFSBP (Hasan et al. 2012)
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rung, medikamentöse Non-Compliance, frühes Ersterkrankungsal-
ter, neurokognitive Störungen, funktionelle Konnektivitätsstörungen 
und strukturelle Veränderungen im Gehirn.
Metaanalysen weisen darauf hin, dass, wenn eine antipsychotische 
Wirksamkeit eintritt, diese sich sehr schnell manifestiert (Agid et al. 
2003, Leucht et al. 2005). Studien haben gezeigt, dass eine Non-
Response innerhalb von zwei bis vier Wochen nach Beginn der anti-
psychotischen Therapie in 90 Prozent der Fälle prädiktiv ist für ein 
weiteres Nichtansprechen. Es sollte in der klinischen Praxis geprüft 
werden, ob ein Patient, der innerhalb von zwei Wochen nicht oder 
kaum auf die antipsychotische Behandlung angesprochen hat, auf 
ein anderes Antipsychotikum umgestellt werden kann. 

12.3. Rückfallprophylaxe und Langzeitbehandlung
Die Behandlung mit atypischen Antipsychotika stellt aufgrund der 
Wirksamkeit dieser Gruppe von Medikamenten nicht nur auf die 
positive Symptomatik, sondern auch auf die negative affektive und 
kognitive Symptomatik und aufgrund des günstigen Nebenwir-
kungsprofils das Mittel der Wahl zur Rückfallsprophylaxe und Lang-
zeitbehandlung der Schizophrenie dar. Gerade in der Langzeitbe-
handlung ist auf die Wichtigkeit eines integrierten biopsychosozi-
alen Behandlungskonzepts hinzuweisen.

12.3.1. Längerfristiges Therapiemanagement
Die im längerfristigen Therapiemanagement auftretenden mögli-
chen Faktoren für eine Non-Compliance sind in Tabelle 10 aufge-
führt. Folgende Compliance-fördernde Interventionen haben sich 
in der täglichen klinischen Praxis bewährt:
• Compliance-Anamnese erheben
• „Risikofaktoren für Compliance“ erheben (siehe Tabelle 10)
•  Wertesystem und Ziele von Patienten und Angehörigen kennen 

lernen
• partnerschaftliche Arzt-Patient-Beziehung aufbauen
•  Eigenverantwortlichkeit des Patienten frühzeitig fördern und ge-

meinsam reflektieren
• Therapieeffekte bewusst machen
• Nebenwirkungen ernst nehmen und behandeln
• Psychoedukation und Familienunterstützung

12.3.2. Auswahl der atypischen Antipsychotika
Jenes Medikament, das sich in der Akuttherapie bewährt hat, wird 
zur Erhaltungstherapie und Rezidivprophylaxe verwendet. Dieser 
Umstand muss bei der Auswahl des Antipsychotikums für die Akut-
behandlung berücksichtigt werden. Medikamentenwechsel sind 
mit Rezidivrisiken verbunden. Für die Langzeittherapie ist zudem 
das Nebenwirkungsprofil von besonderer Bedeutung, weshalb aty-
pischen Antipsychotika der Vorzug gegeben werden soll. Insbeson-
dere soll den Patienten auch eine Behandlung mit einer langwirksa-
men Substanz (Depot) angeboten werden. Nur im begründeten 
Einzelfall sollten in der Langzeittherapie typische Neuroleptika zum 
Einsatz kommen.

Atypische Antipsychotika reduzieren die Rezidivrate signifikant ge-
genüber Placebo. Das erste atypische Antipsychotikum in Depot-
form (Risperidon) hat sich in der klinischen Praxis bewährt. Mittler-
weile liegen weitere Behandlungsoptionen wie Paliperidonpalmitat, 
Aripiprazol und Olanzapinpamoat in Depotform vor, wobei der Ein-
satz des letztgenannten Medikaments durch die Notwendigkeit der 
mehrstündigen medizinischen Observanz nach der Applikation we-
gen eines möglichen Postinjektionssyndroms stark limitiert ist.Gene-
rell ist die Anwendung einer Depotmedikation aufgrund der besse-
ren Bioverfügbarkeit und konstanterer Plasmaspiegel zu empfehlen.

Tabelle 10
Ursachen für Non-Compliance

Patientenbezogen

•  Mangel an Information
•  Schweregrad der Symptomatik
•  Mangel an Einsicht, Verleugnung
•  Komorbidität

Behandlungsbezogen

•  Nebenwirkungen
•  Inadäquate therapeutische  

Beziehung
•  Unpassender Gesamt-

behandlungsplan

Umweltfaktoren
•  Inadäquate soziale Unterstützung
•  Hohe Zugangsschwelle zur 

Behandlung

Tabelle 11
Derzeit in Österreich verfügbare Depot - Atypika

Substanz Aripiprazol LAI Olanzapinpamoat Risperidon LAI Paliperidonpalmitat Paliperidonpalmitat

Handelsname Abilify Maintena® Zypadhera® Risperdal Consta® Xeplion® Trevicta®

Trägerstoff
Keiner, verzögerte 
Resorption durch 
geringe Löslichkeit

Pamoatsalz in 
wasserbasierter  
Suspension

Microspheres in 
wasserbasierter 
Suspension

Wasserbasierte 
Suspension

Wasserbasierte 
Suspension

Injektionsstelle i.m. deltoidal oder 
gluteal i.m. gluteal i.m. deltoidal oder 

gluteal
i.m. deltoidal oder 
gluteal

i.m. deltoidal oder 
gluteal

Observierung nach der 
Injektion nein

ja (3 Stunden)
Cave: Postinjektions-
syndrom

nein nein nein

Anwendungsgebiet
Erhaltungstherapie 
der Schizophrenie 
bei Erwachsenen

Erhaltungstherapie 
der Schizophrenie 
bei Erwachsenen

Erhaltungstherapie 
der Schizophrenie 
bei Erwachsenen

Erhaltungstherapie 
der Schizophrenie 
bei Erwachsenen

Erhaltungstherapie 
der Schizophrenie 
bei Erwachsenen

Empfohlenes Intervall Monatlich 2–4 Wochen 2 Wochen monatlich 3 Monate

tmax 5–7 Tage 4 Tage >3 Wochen 13 Tage 30–33 Tage

Erhältliche Dosierungen 
in Österreich in mg

300, 400 150; 210; 300; 405 25; 37,5; 50 25; 50; 75; 100; 150 175; 263; 350; 525

Quelle: adaptiert nach Kasper et al. Depot-Antipsychotika/-Neuroleptika. Konsensus-Statement – State of the art 2014. CliniCum neuropsy
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nen besonders raschen Wirkungseintritt (vergleichbar mit einer intra-
venösen Gabe) mit einer für den Patienten schonenden – allerdings 
auch seine aktive Mitwirkung einfordernden – Applikation.

Das erste Jahr Erfahrung in Österreich mit inhalativem Loxapin verdeut-
licht die Schnelligkeit des pharmakologischen Effektes, die der einer 
sublingualen oder oralen Applikation grundsätzlich überlegen ist.
Aus der Perspektive der Schizophreniebehandung hat inhalatives 
Loxapin somit eine besondere Bedeutung für die rasche Behand-
lung von Agitation, etwa in der Aufnahmesituation im Spital (Kas-
per et al. 2015).

12.1.4. Maßnahmen bei Therapieresistenz in der Akutphase
Bei inadäquatem therapeutischem Ansprechen kann das Prüfen 
nachstehender Faktoren eine rasche Hilfe darstellen:
Diagnostik
Komorbidität (speziell Substanzmissbrauch)
Compliance
Metabolismus

12.2. Therapie bei Erstmanifestation
Bei der Ersterkrankung einer Schizophrenie sollten vor Beginn der 
antipsychotischen Behandlung andere psychische und somatische 
Störungen ausgeschlossen werden. Bei erhöhtem Risiko für Aggres-
sionsdurchbrüche, Selbstverletzungen und bei ungenügender psy-
chosozialer Unterstützung ist eine stationäre Aufnahme indiziert. 

Patienten mit einer schizophrenen Erstmanifestation zeigen im 
Durchschnitt im Vergleich zu mehrfach Erkrankten:
•  eine höhere Ansprechrate auf die antipsychotische Pharmako-

therapie,
• niedrigere Rückfallraten während der Erhaltungstherapie,
•  ein Ansprechen bereits auf eine niedrigere antipsychotische  

Dosierung und
•  eine höhere Empfindlichkeit für unerwünschte Arzneimittelwir-

kungen, insbesondere für extrapyramidal-motorische Störungen.
Die meisten Richtlinien empfehlen atypische Antipsychotika als Mit-
tel der ersten Wahl. 

12.2. 1. Empfehlungen für die antipsychotische Behandlung 
bei der Ersterkrankung

Richtlinien der WFSBP bei Ersterkrankung einer Schizophrenie: Auf-
grund des geringeren Risikos von motorischen Nebenwirkungen 
sollten bei ersterkrankten Patienten vor allem atypische Substanzen 
verwendet werden, wobei es insgesamt nur eine schwache Evidenz 
für eine Überlegenheit dieser Substanzen in Bezug auf die Behand-
lungskontinuität gibt. In dieser frühen Erkrankungsphase sind 
Olanzapin, Risperidon und Quetiapin die am besten erprobten atypi-
schen Substanzen, und Haloperidol ist die am besten erprobte typi-
sche Substanz. Trotz der belegten hohen Effektivität und Sicherheit 
in diesem Patientenkollektiv sollte Clozapin nicht primär bei Patien-
ten mit einer schizophrenen Ersterkrankung eingesetzt werden.

Richtlinien der DGPPN bei Ersterkrankung einer Schizophrenie: Im 
Falle einer Ersterkrankung sollte eine frühestmögliche antipsychoti-
sche Behandlung bei den ersten akuten Symptomen einer Schizo-
phrenie erfolgen, ein geringes Zuwarten bei notwendiger diagnos-
tischer Klärung unter einer Bedarfsmedikation mit Benzodiazepinen 
ist jedoch gerechtfertigt.
Bei schizophrenen Ersterkrankungen sollten aufgrund der gegen-
über den typischen Neuroleptika zumindest vergleichbaren Wir-
kung auf die Positivsymptomatik, Hinweisen auf eine überlegene 
Wirksamkeit bezüglich der Negativsymptomatik und geringerer do-
sisabhängiger extrapyramidal-motorischer Nebenwirkungen in ers-
ter Linie Atypika eingesetzt werden. Allerdings müssen hierbei die 
substanzspezifischen Nebenwirkungen berücksichtigt werden.

Bei schizophrenen Ersterkrankungen sollten Antipsychotika im Hin-
blick auf die Nebenwirkungen möglichst niedrig dosiert werden 
(siehe Tabelle 9).

12.2.2. Prädiktoren für den Therapieverlauf
Eine Reihe von Studien konnte Risikofaktoren identifizieren, welche 
die Wahrscheinlichkeit für einen schlechten Therapieverlauf erhö-
hen. Negative Verlaufsprädiktoren können sein: lange Dauer der un-
behandelten Psychose (DUP), ein schlechtes prämorbides Funktions-
niveau, unbehandelte psychische Komorbiditäten, eine Suchtstö-

Tabelle 9
Dosierung von Antipsychotika

Substanz Empfohlene 
Startdosis (mg/d) DI1 Zieldosis  

Ersterkrankte (mg/d)
Zieldosis  

Mehrfacherkrankte (mg/d) 
Höchste empfohlene 

Dosis (mg/d)2

Atypika

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 20

Paliperidon 6 1 6–9 9–12 12

Quetiapin 50 2 300–600 400–750 750

Risperidon 2 1–2 1–4 3–6–(10) 16

Ziprasidon 40 2 40–80 80–160 160

Klassische Neuroleptika

Haloperidol 1–10 (1)–2 1–4 3–15 100

1  DI (Dosierunsgintervall): Empfohlene Verteilung der genannten Gesamtdosis über den Tag – Ein Zeitpunkt=1, Zwei Zeitpunkte=2 usw., Höchstdosierungen 
müssen ggf. auf mehrere Zeitpunkte verteilt werden.

2  Höchste zugelassene Dosis nach Angaben der Fachinformationen. Insbesondere bei neueren Antipsychotika werden jedoch auch in der klinischen Praxis oft 
höhere Dosen verwendet („off-lable-use“) und positive Erfahrungen damit (kasuistisch) berichtet.

3 Clozapin wird üblicherweise nicht zur Behandlung von Ersterkrankungen eingesetzt.

Quelle: Leitlinien der DGPPN (2006) und der WFSBP (Hasan et al. 2012)
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um die durch Antipsychotika verursachten extrapyramidalen moto-
rischen Symptome verstärken kann, einschließlich des Risikos der 
Entwicklung tardiver Dyskinesien.

13.4.  Antikonvulsiva (Carbamazepin, Oxcarbazepin, Valproin-
säure, Lamotrigin, Pregabalin, Topiramat)

Mögliche Anwendung: Partielles Therapieansprechen unter anti-
psychotischer Medikation, vor allem bei impulsivem Verhalten, bei 
anhaltender Aggression, bei EEG-Abnormalitäten und höheren 
Clozapin-Dosen (Krampfschwellenreduktion).
Vorteile: Antiaggressive und stimmungsstabilisierende Effekte. Bei 
ausgeprägter komorbider Ängstlichkeit scheint Pregabalin* wirksam, 
bei anhaltender Aggression und Impulskontrollstörung möglicher-
weise Valproat und Topiramat. Bei Therapieresistenz kann eine Kom-
binationstherapie aus Clozapin und Lamotrigin versucht werden.
Nachteile: Off-Label-Use. Es gibt keinen Effekt auf die psychoti-
sche Symptomatik. Es ist mit vermehrten Nebenwirkungen (Poly-
urie, Tremor, EPS, Desorientiertheit, kognitiven Symptomen, Elek-
trolytverschiebungen [z.B. Hyponatriämie, Leberfunktionsstörun-
gen]) zu rechnen.
Wechselwirkungen: CYP-Enzyminduktion, besonders durch Car-
bamazepin, führt zu Verringerung der Serumkonzentrationen von 
Antipsychotika (Ausnahme: Amisulprid und Paliperidon, welche 
durch die Niere abgebaut werden). 
Cave: Valproinsäure erhöht (gering) die Clozapin-Serumkonzen-
tration.
Dosierung: Entsprechend dem empfohlenen Plasmaspiegel, lang-
sames Aufdosieren von Lamotrigin (um 25mg jede Woche).
Bewertung: Die Evidenzlage für den zusätzlichen Einsatz von Anti-
konvulsiva ist inkonklusiv. Eine Add-on-Studie zu Topiramat zeigte 
eine signifikante Verbesserung von Positivsymptomen (Tiihonen et 
al. 2005).

13.5. Antidepressiva
Mögliche Anwendung: Depressive Symptomatik, persistierende 
Negativsymptome, pathologische Ängste und Zwänge.
Vorteile: Zusätzliche Behandlung depressiver Symptome.
Nachteile: Off-Label-Use. Keine Wirkung auf psychotische Symp-
tomatik, verzögerter Wirkungseintritt, Nebenwirkungen.
Wechselwirkungen: Erhöhung der Plasmaspiegel und daher 
Wahrscheinlichkeit von Nebenwirkungen der Antipsychotika durch 
Abbau über CYP-2D6 (trizyklische Antidepressiva, Fluoxetin, Fluvox-
amin, Paroxetin), CYP-3A4 (Fluoxetin, Fluvoxamin)
Cave: Einige SSRI erhöhen die Clozapin-Serumkonzentration: Flu-
voxamin 10x!, Fluoxetin 2x.
Dosierung: Antidepressive Standarddosis.
Bewertung: Wenig Evidenz für die zusätzliche Gabe von Antide-
pressiva (u.a. zwei Add-on-Studien mit Mirtazapin), siehe auch 
Cochrane Review (Rummel et al. 2006).

13.6. Elektrokonvulsionstherapie (EKT)
Mögliche Anwendung: Aufgrund der vielfältigen medikamentö-
sen Behandlungsmöglichkeiten ist die Bedeutung der EKT in der 
Behandlung therapieresistenter schizophrener Symptome heute in 
den Hintergrund getreten.
Es besteht jedoch eine absolute Indikation bei der Behandlung 
schwerer katatoner Symptome sowie beim heute selten geworde-
nen malignen neuroleptischen Syndrom. Bei akuter lebensbedrohli-
cher Katatonie ist eine vitale Indikation gegeben.
Patienten mit schweren therapieresistenten depressiven Sympto-
men können ebenfalls von einer EKT profitieren. 
Vorteile: Bei Katatonie und MNS rasche Wirkung.

Nachteile: Bei Therapieresistenz auf Antipsychotika oft zahlreiche 
Behandlungen erforderlich, Gefahr einer vorübergehenden kogniti-
ven Defizienz.
Wechselwirkungen: Keine bekannt.
Applikation: Nur in Fachabteilungen mit entsprechender Erfah-
rung und nachweisbarer Qualitätssicherung.

14. Schwangerschaft und Geburt
Als Erstmanifestation tritt die Schizophrenie in der Zeit vor der Ge-
burt nicht gehäuft auf, wohl aber kann es bei vorbestehender Er-
krankung zu einem Rückfall kommen. Bei bestehender Erkrankung 
ist die psychopharmakologische Behandlung mit dem Ziel der Symp-
tomfreiheit auch in der Schwangerschaft fortzuführen. 

Die Datenlage für typische Neuroleptika sowie für atypische Antipsy-
chotika reicht zum gegenwärtigen Zeitpunkt noch nicht aus, um das 
Risiko für Entwicklungsbeeinträchtigungen des Fötus oder für Terato-
genität exakt einschätzen zu können. Aktuelle Forschungsergebnisse 
aus Studien mit einem innovativen Design und hohen Fallzahlen wei-
sen jedoch in Richtung hoher Sicherheit der Antipsychotika bei der 
Anwendung in der Schwangerschaft. Patientinnen sollten darüber 
informiert werden, dass es zwar nicht gesichert ist, dass Antipsycho-
tika für den Embryo unbedenklich sind, aber auch darüber, dass AP 
keine bedeutenden Teratogene darstellen. Möglicherweise besteht 
ein geringfügig erhöhtes Risiko für kardiovaskuläre Malformationen 
um 1–1,5 Prozent für die gesamte Gruppe von AP. Informationen zur 
Risikoabschätzung für die einzelnen Substanzen findet man unter: 
www.frauen-und-psychiatrie.de oder www.embryotox.de.

Bei einer geplanten Schwangerschaft wird die prophylaktische Ga-
be von Folsäure 5mg bereits sechs Monate vor der Konzeption und 
bis drei Monate danach empfohlen, um Neuralrohrdefekten vorzu-
beugen. Ab dem dritten Schwangerschaftsmonat genügen die Vit-
aminpräparate, die in der Schwangerschaft üblicherweise empfoh-
len werden. Bei ungeplanten Schwangerschaften ist die Periode mit 
der höchsten Anfälligkeit für Teratogenität meist bereits vorüber, 
wenn die Schwangerschaft bemerkt wird, weshalb die abrupte Un-
terbrechung einer Therapie mit Antipsychotika wegen des damit 
verbundenen erhöhten Rückfallrisikos von über 60 Prozent vermie-
den werden sollte. Polypharmazie muss unbedingt vermieden und 
die niedrigste Dosis einer Monotherapie angestrebt werden. Frauen 
unter Clozapin-Therapie sollten nicht stillen.

15.  Schizophrenie und wahnhafte Störungen 
beim älteren Menschen

In der Literatur sind die Themen Schizophrenie, aber auch wahnhaf-
te Erkrankungen bei älteren und alten Menschen unterrepräsentiert.
In einem internationalen Konsensus wurde versucht, das Krankheits-
bild der schizophrenen Psychosen nach dem Auftreten im Lebensal-
ter einzuteilen, in early-onset schizophrenia (EOS), vor dem 40. Le-
bensjahr, in late-onset schizophrenia (LOS), zwischen dem 40. und 
60. Lebensjahr, und in eine Gruppe mit der Bezeichnung very-late-
onset schizophrenia-like psychosis (VLOSLP), nach dem 60. Lebens-
jahr (Howard et al. 2000; Khouzam et al. 2005). Die zuletzt genann-
te diagnostische Kategorie ist jedoch bezüglich der Ursachen und 
der Zuordnung von Patienten umstritten (Jagsch et al. 2016).

* Pregabalin ist zugelassen für zentrale und periphere neuropathische Schmerzen, 
generalisierte Angststörung (GAD) und Epilepsie (als Zusatztherapie für Erwachse-
ne mit partiellen Anfällen mit und ohne sekundäre Generalisierung).
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Das atypische Antipsychotikum Aripiprazol in Depotform (Abilify 
Maintena®) zur Behandlung erwachsener Schizophreniepatienten 
ist seit Jänner 2016 als Fertigspritze Aripiprazol-Depot 400 mg er-
hältlich. Mit der Zweikammer-Spritze ist das Depot-Atypikum ver-
hältnismäßig einfach und schnell zur Injektion bereit. Der Fertig-
spritze sind drei Injektionskanülen verschiedener Größe beige-
packt, sodass nach Präferenz des Patienten und seinem Gewicht 
die Injektion deltoidal oder gluteal erfolgen kann. 
Die empfohlene Anfangs- und Erhaltungsdosis beträgt 400mg, 
einmal monatlich. Der bisherige Vial-Kit mit 300 mg Aripiprazol 
bleibt verfügbar und gestattet somit auch weiterhin individuelle 
Dosisanpassungen.

In Österreich steht seit Kurzem auch die Drei-Monats-Injektion Pali-
peridonpalmitat (Trevicta® 175mg, 263mg, 350mg, 525mg Depot 
Injektionssuspension) zur Verfügung.

Die Drei-Monats-Injektion Paliperidonpalmitat wird zur Erhaltungs-
therapie der Schizophrenie bei Erwachsenen angewendet, die kli-
nisch stabil auf die Ein-Monats-Injektion eingestellt sind. Patienten, 
die stabil auf die Ein-Monats-Injektion Paliperidonpalmitat einge-
stellt sind (vorzugsweise seit vier Monaten oder länger) und keine 
Dosisanpassung mehr benötigen, können auf die Drei-Monats-In-
jektion umgestellt werden. Die Injektion kann nach Patientenprä-
ferenz wahlweise in den Delta- oder Glutealmuskel verabreichet 
werden. Die Behandlung mit 4 Injektionen im Jahr soll die bessere 
Fokussierung auf andere Aspekte und Ziele im Leben des Patienten 
ermöglichen.

Als größte Vorteile für den Einsatz der Depotmedikation erweisen 
sich ihre lang anhaltende Wirkung sowie die Sicherung konstanter 
therapeutischer Wirkspiegel.
Dies schlägt sich, wie Studien beweisen, in einer signifikanten Bes-
serung des Rezidivrisikos und in einer geringeren Hospitalisierungs-
rate nieder. Es ist daher ein frühzeitiger Einsatz der Depotmedikati-
on anzustreben.

12.3.3. Dauer der Behandlung
Die Dauer der psychopharmakologischen Behandlung richtet sich 
nach der Anzahl und den Charakteristika der Krankheitsepisoden 
und ist häufig eine lebensbegleitende Maßnahme.
• Bei Erstmanifestation: mindestens ein Jahr.
•  Bei Anamnese von mindestens zwei akuten psychotischen Epi-

soden oder bei Rezidiv innerhalb eines Jahres: mindestens fünf 
Jahre.

•  Bei besonders häufigen Rezidiven, bei primär chronischem Ver-
lauf oder bei zusätzlichen Risiken durch Fremd- und/oder Selbst-
gefährdung: länger, eventuell auch lebensbegleitend.

13. Adjuvante Therapie
13.1. Benzodiazepine (BDZ)
Mögliche Anwendung: Agitiertheit bei psychotischen Störun-
gen, Unruhe, innere Spannung, psychomotorische Erregung und 
Katatonie. 
Vorteile: Dosisabhängige, anxiolytische und sedierende Wirkung, 
antikonvulsive Wirkung, vielfältige Galenik (p.o. Schmelztabletten, 
Lösung i.m., i.v.) große Dosierungsbreite, bei Überdosierung durch 
Flumazenil i.v. antagonisierbar. 
Nachteile: Toleranzentwicklung, Abhängigkeitsentwicklung, 
atemdepressive Wirkung vor allem bei parenteraler Gabe. Wech-
selwirkungen: Verlängerung der Halbwertszeit durch Abbau über 
CYP-3A4 bei Kombination von BDZ und Quetiapin oder Risperi-
don mit Gefahr der Kumulation (Ausnahmen: Oxazepam, Lora-
zepam). Keine gleichzeitige Gabe von Olanzapin (vor allem i.m.)  
und BDZ.
Dosierung: Vorsichtige Titration bis zur wirksamen Dosis.
Bewertung: adjuvante Therapie der Wahl in der notfallmäßigen 
Behandlung. Durch Wirkung auf GABAerge Interneurone mö-
glicherweise auch symptomatisch wirksam (siehe auch Kasper  
et al. Konsensus-Statement – State of the Art 2013. Die Behand- 
lung der Agitation bei psychiatrischem Notfall. CliniCum neuro-
psy).

13.2. Niederpotente typische Neuroleptika (NL)
Mögliche Anwendung: Agitiertheit, psychomotorische Erregung.
Vorteile: Adjuvante Möglichkeit zur Sedierung bei ausgeprägter 
Agitation, bei Aggression etwa gleich wirksam wie BDZ.

Nachteile: Unerwünschte Arzneimittelwirkungen 
(UAW), vor allem vegetative (wie Orthostase), anti-
cholinerge (kognitive Beeinträchtigung, Glaukom, 
Harnverhalt, anticholinerges Delir) und kardiale (QTc-
Zeit), keine differenzierte symptomatische Therapie.
Wechselwirkungen: Levopromazin ist ein CYP2D6-
Hemmer, erhöhte Levomepromazin- und Melperon-
Serumspiegel durch SSRI und Trizyklika (Antidepressi-
va und Antipsychotika). 
Dosierung: Wegen der UAW Titration langsam bis 
zur wirksamen Dosis erforderlich.
Bewertung: In dieser Indikation haben BDZ und 
eventuell auch atypische AP ein günstigeres Neben-
wirkungsprofil.

13.3. Lithium
Mögliche Anwendung: Partielles Therapieansprechen unter anti-
psychotischer Medikation, vor allem bei schizoaffektiven Verläufen.
Vorteile: Mögliche antiaggressive und antisuizidale Effekte.
Nachteile: Off-Label-Use. Lange Wirklatenz (drei bis vier Wochen 
bei adäquatem Plasmaspiegel), bei Kombination mit Antipsychotika 
ist mit vermehrten Lithium/AP-Nebenwirkungen (z.B. Polyurie, Tre-
mor, EPS, Desorientiertheit, in Einzelfällen bis zur Neurotoxizität) zu 
rechnen. Spezifische UAW wie endokrine Störungen, Gewichtszu-
nahme, kognitive Störungen. Geringe Dosisbreite, erfordert hohe 
Compliance
Wechselwirkungen: Keine CYP-450-Isoenzym-Interaktionen, da 
Lithium renal ausgeschieden wird.
Dosierung: Titration auf eine Dosierung entsprechend einem Plas-
maspiegel von 0,4–0,8 mmol/l
Bewertung: Bei schizophrenen Erkrankungen nicht empfehlens-
wert! Bei vorrangigen Stimmungsstörungen und schizoaffektiven 
Psychosen kann eine Augmentation mit Lithium diskutiert werden. 
Abwägen eventuell vermehrter UAW. Es gibt Hinweise, dass Lithi-

Tabelle 12
Paliperidonpalmitat: 3-Monats-Dosen für Patienten, die 
stabil auf die 1-Monats-Injektion eingestellt sind

Letzte Dosis der 1-Monats-Injektion 
Paliperidonpalmitat

Einstellung auf 3-Monats-Injektion 
mit folgender Dosis

50mg 175mg

75mg 263mg

100mg 350mg

150mg 525mg
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um die durch Antipsychotika verursachten extrapyramidalen moto-
rischen Symptome verstärken kann, einschließlich des Risikos der 
Entwicklung tardiver Dyskinesien.

13.4.  Antikonvulsiva (Carbamazepin, Oxcarbazepin, Valproin-
säure, Lamotrigin, Pregabalin, Topiramat)

Mögliche Anwendung: Partielles Therapieansprechen unter anti-
psychotischer Medikation, vor allem bei impulsivem Verhalten, bei 
anhaltender Aggression, bei EEG-Abnormalitäten und höheren 
Clozapin-Dosen (Krampfschwellenreduktion).
Vorteile: Antiaggressive und stimmungsstabilisierende Effekte. Bei 
ausgeprägter komorbider Ängstlichkeit scheint Pregabalin* wirksam, 
bei anhaltender Aggression und Impulskontrollstörung möglicher-
weise Valproat und Topiramat. Bei Therapieresistenz kann eine Kom-
binationstherapie aus Clozapin und Lamotrigin versucht werden.
Nachteile: Off-Label-Use. Es gibt keinen Effekt auf die psychoti-
sche Symptomatik. Es ist mit vermehrten Nebenwirkungen (Poly-
urie, Tremor, EPS, Desorientiertheit, kognitiven Symptomen, Elek-
trolytverschiebungen [z.B. Hyponatriämie, Leberfunktionsstörun-
gen]) zu rechnen.
Wechselwirkungen: CYP-Enzyminduktion, besonders durch Car-
bamazepin, führt zu Verringerung der Serumkonzentrationen von 
Antipsychotika (Ausnahme: Amisulprid und Paliperidon, welche 
durch die Niere abgebaut werden). 
Cave: Valproinsäure erhöht (gering) die Clozapin-Serumkonzen-
tration.
Dosierung: Entsprechend dem empfohlenen Plasmaspiegel, lang-
sames Aufdosieren von Lamotrigin (um 25mg jede Woche).
Bewertung: Die Evidenzlage für den zusätzlichen Einsatz von Anti-
konvulsiva ist inkonklusiv. Eine Add-on-Studie zu Topiramat zeigte 
eine signifikante Verbesserung von Positivsymptomen (Tiihonen et 
al. 2005).

13.5. Antidepressiva
Mögliche Anwendung: Depressive Symptomatik, persistierende 
Negativsymptome, pathologische Ängste und Zwänge.
Vorteile: Zusätzliche Behandlung depressiver Symptome.
Nachteile: Off-Label-Use. Keine Wirkung auf psychotische Symp-
tomatik, verzögerter Wirkungseintritt, Nebenwirkungen.
Wechselwirkungen: Erhöhung der Plasmaspiegel und daher 
Wahrscheinlichkeit von Nebenwirkungen der Antipsychotika durch 
Abbau über CYP-2D6 (trizyklische Antidepressiva, Fluoxetin, Fluvox-
amin, Paroxetin), CYP-3A4 (Fluoxetin, Fluvoxamin)
Cave: Einige SSRI erhöhen die Clozapin-Serumkonzentration: Flu-
voxamin 10x!, Fluoxetin 2x.
Dosierung: Antidepressive Standarddosis.
Bewertung: Wenig Evidenz für die zusätzliche Gabe von Antide-
pressiva (u.a. zwei Add-on-Studien mit Mirtazapin), siehe auch 
Cochrane Review (Rummel et al. 2006).

13.6. Elektrokonvulsionstherapie (EKT)
Mögliche Anwendung: Aufgrund der vielfältigen medikamentö-
sen Behandlungsmöglichkeiten ist die Bedeutung der EKT in der 
Behandlung therapieresistenter schizophrener Symptome heute in 
den Hintergrund getreten.
Es besteht jedoch eine absolute Indikation bei der Behandlung 
schwerer katatoner Symptome sowie beim heute selten geworde-
nen malignen neuroleptischen Syndrom. Bei akuter lebensbedrohli-
cher Katatonie ist eine vitale Indikation gegeben.
Patienten mit schweren therapieresistenten depressiven Sympto-
men können ebenfalls von einer EKT profitieren. 
Vorteile: Bei Katatonie und MNS rasche Wirkung.

Nachteile: Bei Therapieresistenz auf Antipsychotika oft zahlreiche 
Behandlungen erforderlich, Gefahr einer vorübergehenden kogniti-
ven Defizienz.
Wechselwirkungen: Keine bekannt.
Applikation: Nur in Fachabteilungen mit entsprechender Erfah-
rung und nachweisbarer Qualitätssicherung.

14. Schwangerschaft und Geburt
Als Erstmanifestation tritt die Schizophrenie in der Zeit vor der Ge-
burt nicht gehäuft auf, wohl aber kann es bei vorbestehender Er-
krankung zu einem Rückfall kommen. Bei bestehender Erkrankung 
ist die psychopharmakologische Behandlung mit dem Ziel der Symp-
tomfreiheit auch in der Schwangerschaft fortzuführen. 

Die Datenlage für typische Neuroleptika sowie für atypische Antipsy-
chotika reicht zum gegenwärtigen Zeitpunkt noch nicht aus, um das 
Risiko für Entwicklungsbeeinträchtigungen des Fötus oder für Terato-
genität exakt einschätzen zu können. Aktuelle Forschungsergebnisse 
aus Studien mit einem innovativen Design und hohen Fallzahlen wei-
sen jedoch in Richtung hoher Sicherheit der Antipsychotika bei der 
Anwendung in der Schwangerschaft. Patientinnen sollten darüber 
informiert werden, dass es zwar nicht gesichert ist, dass Antipsycho-
tika für den Embryo unbedenklich sind, aber auch darüber, dass AP 
keine bedeutenden Teratogene darstellen. Möglicherweise besteht 
ein geringfügig erhöhtes Risiko für kardiovaskuläre Malformationen 
um 1–1,5 Prozent für die gesamte Gruppe von AP. Informationen zur 
Risikoabschätzung für die einzelnen Substanzen findet man unter: 
www.frauen-und-psychiatrie.de oder www.embryotox.de.

Bei einer geplanten Schwangerschaft wird die prophylaktische Ga-
be von Folsäure 5mg bereits sechs Monate vor der Konzeption und 
bis drei Monate danach empfohlen, um Neuralrohrdefekten vorzu-
beugen. Ab dem dritten Schwangerschaftsmonat genügen die Vit-
aminpräparate, die in der Schwangerschaft üblicherweise empfoh-
len werden. Bei ungeplanten Schwangerschaften ist die Periode mit 
der höchsten Anfälligkeit für Teratogenität meist bereits vorüber, 
wenn die Schwangerschaft bemerkt wird, weshalb die abrupte Un-
terbrechung einer Therapie mit Antipsychotika wegen des damit 
verbundenen erhöhten Rückfallrisikos von über 60 Prozent vermie-
den werden sollte. Polypharmazie muss unbedingt vermieden und 
die niedrigste Dosis einer Monotherapie angestrebt werden. Frauen 
unter Clozapin-Therapie sollten nicht stillen.

15.  Schizophrenie und wahnhafte Störungen 
beim älteren Menschen

In der Literatur sind die Themen Schizophrenie, aber auch wahnhaf-
te Erkrankungen bei älteren und alten Menschen unterrepräsentiert.
In einem internationalen Konsensus wurde versucht, das Krankheits-
bild der schizophrenen Psychosen nach dem Auftreten im Lebensal-
ter einzuteilen, in early-onset schizophrenia (EOS), vor dem 40. Le-
bensjahr, in late-onset schizophrenia (LOS), zwischen dem 40. und 
60. Lebensjahr, und in eine Gruppe mit der Bezeichnung very-late-
onset schizophrenia-like psychosis (VLOSLP), nach dem 60. Lebens-
jahr (Howard et al. 2000; Khouzam et al. 2005). Die zuletzt genann-
te diagnostische Kategorie ist jedoch bezüglich der Ursachen und 
der Zuordnung von Patienten umstritten (Jagsch et al. 2016).

* Pregabalin ist zugelassen für zentrale und periphere neuropathische Schmerzen, 
generalisierte Angststörung (GAD) und Epilepsie (als Zusatztherapie für Erwachse-
ne mit partiellen Anfällen mit und ohne sekundäre Generalisierung).
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Das atypische Antipsychotikum Aripiprazol in Depotform (Abilify 
Maintena®) zur Behandlung erwachsener Schizophreniepatienten 
ist seit Jänner 2016 als Fertigspritze Aripiprazol-Depot 400 mg er-
hältlich. Mit der Zweikammer-Spritze ist das Depot-Atypikum ver-
hältnismäßig einfach und schnell zur Injektion bereit. Der Fertig-
spritze sind drei Injektionskanülen verschiedener Größe beige-
packt, sodass nach Präferenz des Patienten und seinem Gewicht 
die Injektion deltoidal oder gluteal erfolgen kann. 
Die empfohlene Anfangs- und Erhaltungsdosis beträgt 400mg, 
einmal monatlich. Der bisherige Vial-Kit mit 300 mg Aripiprazol 
bleibt verfügbar und gestattet somit auch weiterhin individuelle 
Dosisanpassungen.

In Österreich steht seit Kurzem auch die Drei-Monats-Injektion Pali-
peridonpalmitat (Trevicta® 175mg, 263mg, 350mg, 525mg Depot 
Injektionssuspension) zur Verfügung.

Die Drei-Monats-Injektion Paliperidonpalmitat wird zur Erhaltungs-
therapie der Schizophrenie bei Erwachsenen angewendet, die kli-
nisch stabil auf die Ein-Monats-Injektion eingestellt sind. Patienten, 
die stabil auf die Ein-Monats-Injektion Paliperidonpalmitat einge-
stellt sind (vorzugsweise seit vier Monaten oder länger) und keine 
Dosisanpassung mehr benötigen, können auf die Drei-Monats-In-
jektion umgestellt werden. Die Injektion kann nach Patientenprä-
ferenz wahlweise in den Delta- oder Glutealmuskel verabreichet 
werden. Die Behandlung mit 4 Injektionen im Jahr soll die bessere 
Fokussierung auf andere Aspekte und Ziele im Leben des Patienten 
ermöglichen.

Als größte Vorteile für den Einsatz der Depotmedikation erweisen 
sich ihre lang anhaltende Wirkung sowie die Sicherung konstanter 
therapeutischer Wirkspiegel.
Dies schlägt sich, wie Studien beweisen, in einer signifikanten Bes-
serung des Rezidivrisikos und in einer geringeren Hospitalisierungs-
rate nieder. Es ist daher ein frühzeitiger Einsatz der Depotmedikati-
on anzustreben.

12.3.3. Dauer der Behandlung
Die Dauer der psychopharmakologischen Behandlung richtet sich 
nach der Anzahl und den Charakteristika der Krankheitsepisoden 
und ist häufig eine lebensbegleitende Maßnahme.
• Bei Erstmanifestation: mindestens ein Jahr.
•  Bei Anamnese von mindestens zwei akuten psychotischen Epi-

soden oder bei Rezidiv innerhalb eines Jahres: mindestens fünf 
Jahre.

•  Bei besonders häufigen Rezidiven, bei primär chronischem Ver-
lauf oder bei zusätzlichen Risiken durch Fremd- und/oder Selbst-
gefährdung: länger, eventuell auch lebensbegleitend.

13. Adjuvante Therapie
13.1. Benzodiazepine (BDZ)
Mögliche Anwendung: Agitiertheit bei psychotischen Störun-
gen, Unruhe, innere Spannung, psychomotorische Erregung und 
Katatonie. 
Vorteile: Dosisabhängige, anxiolytische und sedierende Wirkung, 
antikonvulsive Wirkung, vielfältige Galenik (p.o. Schmelztabletten, 
Lösung i.m., i.v.) große Dosierungsbreite, bei Überdosierung durch 
Flumazenil i.v. antagonisierbar. 
Nachteile: Toleranzentwicklung, Abhängigkeitsentwicklung, 
atemdepressive Wirkung vor allem bei parenteraler Gabe. Wech-
selwirkungen: Verlängerung der Halbwertszeit durch Abbau über 
CYP-3A4 bei Kombination von BDZ und Quetiapin oder Risperi-
don mit Gefahr der Kumulation (Ausnahmen: Oxazepam, Lora-
zepam). Keine gleichzeitige Gabe von Olanzapin (vor allem i.m.)  
und BDZ.
Dosierung: Vorsichtige Titration bis zur wirksamen Dosis.
Bewertung: adjuvante Therapie der Wahl in der notfallmäßigen 
Behandlung. Durch Wirkung auf GABAerge Interneurone mö-
glicherweise auch symptomatisch wirksam (siehe auch Kasper  
et al. Konsensus-Statement – State of the Art 2013. Die Behand- 
lung der Agitation bei psychiatrischem Notfall. CliniCum neuro-
psy).

13.2. Niederpotente typische Neuroleptika (NL)
Mögliche Anwendung: Agitiertheit, psychomotorische Erregung.
Vorteile: Adjuvante Möglichkeit zur Sedierung bei ausgeprägter 
Agitation, bei Aggression etwa gleich wirksam wie BDZ.

Nachteile: Unerwünschte Arzneimittelwirkungen 
(UAW), vor allem vegetative (wie Orthostase), anti-
cholinerge (kognitive Beeinträchtigung, Glaukom, 
Harnverhalt, anticholinerges Delir) und kardiale (QTc-
Zeit), keine differenzierte symptomatische Therapie.
Wechselwirkungen: Levopromazin ist ein CYP2D6-
Hemmer, erhöhte Levomepromazin- und Melperon-
Serumspiegel durch SSRI und Trizyklika (Antidepressi-
va und Antipsychotika). 
Dosierung: Wegen der UAW Titration langsam bis 
zur wirksamen Dosis erforderlich.
Bewertung: In dieser Indikation haben BDZ und 
eventuell auch atypische AP ein günstigeres Neben-
wirkungsprofil.

13.3. Lithium
Mögliche Anwendung: Partielles Therapieansprechen unter anti-
psychotischer Medikation, vor allem bei schizoaffektiven Verläufen.
Vorteile: Mögliche antiaggressive und antisuizidale Effekte.
Nachteile: Off-Label-Use. Lange Wirklatenz (drei bis vier Wochen 
bei adäquatem Plasmaspiegel), bei Kombination mit Antipsychotika 
ist mit vermehrten Lithium/AP-Nebenwirkungen (z.B. Polyurie, Tre-
mor, EPS, Desorientiertheit, in Einzelfällen bis zur Neurotoxizität) zu 
rechnen. Spezifische UAW wie endokrine Störungen, Gewichtszu-
nahme, kognitive Störungen. Geringe Dosisbreite, erfordert hohe 
Compliance
Wechselwirkungen: Keine CYP-450-Isoenzym-Interaktionen, da 
Lithium renal ausgeschieden wird.
Dosierung: Titration auf eine Dosierung entsprechend einem Plas-
maspiegel von 0,4–0,8 mmol/l
Bewertung: Bei schizophrenen Erkrankungen nicht empfehlens-
wert! Bei vorrangigen Stimmungsstörungen und schizoaffektiven 
Psychosen kann eine Augmentation mit Lithium diskutiert werden. 
Abwägen eventuell vermehrter UAW. Es gibt Hinweise, dass Lithi-

Tabelle 12
Paliperidonpalmitat: 3-Monats-Dosen für Patienten, die 
stabil auf die 1-Monats-Injektion eingestellt sind

Letzte Dosis der 1-Monats-Injektion 
Paliperidonpalmitat

Einstellung auf 3-Monats-Injektion 
mit folgender Dosis

50mg 175mg

75mg 263mg

100mg 350mg

150mg 525mg
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16.  Psychotische Störungen im Kindes- und  
Jugendalter

16.1. Überblick
Psychotische Störungen bei Kindern und Jugendlichen werden ent-
sprechend erwachsenen Personen nach ICD-10- und DSM-5-Kriteri-
en diagnostiziert. Neben Positiv- und Negativsymptomen kommen 
Verhaltensprobleme, kognitive und affektive Symptome als unspe-
zifische Krankheitszeichen bei Kindern und Jugendlichen mit psy-
chotischen Störungen vor.

16.2. Epidemiologie
Nur zwei bis vier Prozent aller schizophrener Erkrankungen beginnen 
vor dem 13. Lebensjahr, jedoch zumindest 25 Prozent vor dem 20. 
Lebensjahr. Die Häufigkeit psychotischer Störungen bei Kindern zwi-
schen 5 und 18 Jahren wird bei 0,4 Prozent geschätzt (NICE 2013). 
Während der Pubertät und der Adoleszenz steigt die Inzidenz psy-
chotischer Störungen dramatisch. Als Grund dafür werden unter 
anderem Veränderungen in den Konzentrationen von Neurotrans-
mittern (Dopamin, Serotonin) und Hormonen (ACTH, Schild-
drüsenhormone, Nebennierenhormone), damit verbundene er-
höhte Stressempfindlichkeit und hirnstrukturelle Veränderungen 
(„synaptic pruning“) angenommen.

Die aktuellen internationalen Bestrebungen, psychotische Störun-
gen früh zu erkennen und zu behandeln, könnten den Anteil jün-
gerer Patienten, die eine Behandlung aufsuchen werden, erhöhen.

16.3. Symptomatik
Frühkindliche Psychose: Merkmale der äußerst seltenen frühkind-
lichen Psychose sind neben dem Abbau der Beziehungen zur Um-
welt ein eingeengtes Interesse auf bestimmte Gegenstände oder 
Vorlieben. Der Rest der Umgebung wird zunehmend gleichgültig. 
Die kindlichen Patienten wirken dabei nicht intellektuell beeinträch-
tigt, sondern vermitteln den Eindruck, stark mit ihren eigenen 
Wahrnehmungen beschäftigt zu sein. Der emotionale Kontakt so-
wie das Interesse an Gleichaltrigen scheint zu verkümmern. Die 
Sprache kann verarmen und monoton werden. Auffallend sind 
auch altersinadäquate konkretistische Phänomene. Die Affekte im-
ponieren oft situationsinadäquat, häufig treten Angstanfälle bzw. 
situationsbezogene Ängste auf.

Es kommt zu Störungen der Konzentration und Aufmerksamkeit 
sowie des Antriebs und der Motivation, was bei Schulkindern zu ei-
nem typischen Leistungsabfall führt. Die Veränderungen der Erle-
bens- und Verhaltensweisen zeigen sich zunehmend als sozialer 
Rückzug und erhöhte Irritabilität. Bizarres Verhalten ist nicht selten. 
Zwangsphänomene, akustische und optische Halluzinationen und 
katatone Symptome können vorkommen.

Juvenile Psychose: Wegweisend für die Diagnose einer juvenilen 
Psychose (very-early-onset psychosis – VEOP vor dem 14. Lebens-
jahr/early-onset psychosis – EOP nach dem 14. Lebensjahr) sind die 
grundsätzlichen Diagnosekriterien nach ICD-10 bzw. DSM-5.
Besonderheiten sind folgende:
• häufig schleichender Beginn
• vermehrte neurologische Defizite („soft signs“)
• vermehrte neuropsychologische Defizite
• schlechtere prämorbide Anpassung
• wenig ausdifferenzierte psychopathologische Symptomatologie 
• höhere familiäre Belastung 
•  eher schlechteres Ansprechen auf Antipsychotika – die Prognose 

gilt als eher ungünstig, Restsymptome in 50–80 Prozent der Fälle.

Wichtige Differenzialdiagnosen sind Erkrankungen des Autismus-
spektrums oder andere schwere Entwicklungsstörungen, dissoziati-
ve Störungen und Zwangsstörungen, aber auch bipolare Störun-
gen, Borderline-Persönlichkeitsstörungen und substanzbezogene 
Psychosen. Die Symptomatik bei Jugendlichen ist mit der bei Er-
wachsenen mit Schizophrenie oder anderen psychotischen Störun-
gen beschriebenen Symptomatik vergleichbar.

16.4. Ultra-High-Risk(UHR)-Phase
Bei psychotischen Störungen entwickeln sich Symptome wie akusti-
sche Halluzinationen in der Regel über Monate und Jahre mit zu-
nehmender Intensität. Prämorbide Auffälligkeiten sind in fast allen 
Fällen von juvenilen Manifestationen schizophrener Störungen zu 
beobachten.
Für das Jugendalter gibt es bereits relativ gut untersuchte UHR-Pa-
rameter, die in verschiedenen Erfassungsinstrumenten operationali-
siert wurden. Etwa 15 bis 35 Prozent der so als UHR klassifizierten 
Patienten entwickeln unter üblichen Behandlungsbedingungen in-
nerhalb von drei Jahren eine Schizophrenie.
Im DSM-5 sind psychosenahe Symptome („Attenuierte Psychoti-
sche Symptome“, APS) beschrieben. Ein wichtiges Ziel besteht dar-
in, in Zukunft eine einheitliche Nomenklatur für die Klinik und die 
Forschung zu entwickeln. Die attenuierten psychotischen Sympto-
me sind abgeschwächt auftretende psychotische Symptome, die  
einer schizophrenen Erkrankung vorausgehen.

Mindestens eines der Symptome muss bei relativ intakter Reali-
tätsprüfung in abgeschwächter Form vorliegen und von ausrei-
chender Schwere und Häufigkeit sein, um klinische Beachtung zu 
rechtfertigen: 1. Wahn, 2. Halluzinationen, 3. desorganisierte 
Sprechweise.
•  Die Symptomatik ist innerhalb des vergangenen Monats mindes-

tens einmal die Woche aufgetreten. 
•  Die Symptomatik hat im vergangenen Jahr begonnen oder sich 

in dieser Zeit verschlechtert.
•  Die Symptomatik verursacht für den Betroffenen in solchem Aus-

maß Leiden und Beeinträchtigung, dass klinische Beachtung ge-
rechtfertigt ist.

•  Die Symptomatik kann nicht besser durch eine andere psychische 
Störung, einschließlich einer depressiven oder bipolaren Störung 
mit psychotischen Merkmalen, erklärt werden und ist nicht Folge 
der physiologischen Wirkung einer Substanz oder eines medizini-
schen Krankheitsfaktors.

•  Die Kriterien jeder anderen psychotischen Störung waren zu kei-
nem Zeitpunkt erfüllt.

Instrumente für die Erfassung des UHR:
APS-Ansatz (attenuated psychotic symptoms – psychosenahe  
Symptome):
• Comprehensive Assessment of At-Risk Mental States (CAARMS)
• Structured Interview of Prodromal Syndromes (SIPS)

16.5. Behandlung der Ultra-High-Risk(UHR)-Phase
Nationale und internationale Leitlinien empfehlen Monitoring,  
kognitiv-behaviorale Verhaltenstherapie (CBT), atypische Antipsy-
chotika bei psychotischen Symptomen und bei Selbst- und Fremd-
gefährdung. 
Die European Psychiatric Association (EPA) gibt sieben Empfehlun-
gen bei einem hohen Psychoserisiko:
1)  Ziel der Frühintervention ist nicht nur die Prävention von Erst-

episoden, sondern auch die Prävention funktioneller Defizite, 
wie soziale, schulische oder berufliche Behinderungen.
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Generell ist festzuhalten, dass psychotische Störungen beim älteren 
Menschen ätiologisch oft schlecht zuzuordnen sind und deshalb 
differenzialdiagnostisch umfassend abzuklären sind. Neben psycho-
tischen Störungen im Rahmen von Schizophrenie und Wahnerkran-
kungen liegt hier das besondere Augenmerk auf schweren depres-
siven Störungen, wie auch organisch bedingten Psychosen. Bei 
Letztgenannten ist wiederum zwischen chronisch progredienten 
demenziellen Erkrankungen mit sogenannten BPSD (Behavioral and 
Psychological Symptoms of Dementia) und akuten deliranten Syn-
dromen zu unterscheiden. Erschwerend kommt hinzu, dass Delirien 
oftmals im Gefolge einer bereits bestehenden demenziellen Erkran-
kung auftreten, was wiederum eine deutliche erhöhte Mortalität 
mit sich bringt.

Psychotische Störungen im Alter kommen nach epidemiologischen 
Untersuchungen bei 23 Prozent der älteren Bevölkerung vor. Im 
Folgenden eine Auflistung nach der Häufigkeit des Vorkommens 
(Khouzam et al. 2005):
1) Demenzielle Syndrome
2) Affektive Störungen
3) Wahnhafte Störungen, paranoide Persönlichkeitsstörung
4) Schizophrenie
5) Sekundäre psychotische Störungen

Im Alter kommt es bei Patienten mit vordiagnostizierter Schizo-
phrenie oft zu einer Reduktion der Positivsymptomatik und zu ei-
ner Verstärkung der Negativsymptomatik. Außerdem treten im Al-
ter häufiger depressive Symptome auf, und es kann des Weiteren 
zu kognitiven Einschränkungen durch zusätzliche demenzielle Er-
krankungen kommen. Alte Patienten mit Schizophrenie reagieren 
zudem mit mehr Nebenwirkungen auf die Medikation, haben 
mehr und zum Teil auch unbehandelte Komorbiditäten (insbeson-
dere Diabetes mellitus und onkologische Erkrankungen) und eine 
erhöhte Sterblichkeitsrate, die zum Teil auf den Lebensstil oder 
die medizinische Unterversorgung zurückgeführt wird (Jalenques 
et al. 2011).

Es gibt jedoch eine Gruppe von Patienten des schizophrenen For-
menkreises, die bis ins hohe Alter psychopathologisch sehr produk-
tiv bleiben, erstaunlich somatisch gesund sind und häufig akut ge-
gen ihren Willen eingewiesen werden (Jagsch et al. 2016).

Studien weisen darauf hin, dass die Gedächtnisdefizite bei der „la-
te-onset“ Schizophrenie das Resultat aus schlechter Organisation 
und Wahrnehmung sind und nicht des gestörten Wiederholens/
Wiederabrufens von Informationen wie bei der Alzheimer-Demenz. 

Das Auftreten eines schnellen Vergessens ist atypisch und lässt eine 
komorbide Demenzerkrankung wie Alzheimer-Demenz vermuten 
(Iglewicz et al. 2011).

Der Einsatz von Antipsychotika ist hilfreich in der Behandlung von 
Symptomen der Schizophrenie, jedoch ist im Alter auf die höheren 
Nebenwirkungsraten und Interaktionen mit anderen Medikamenten 
zu achten, und sie sollten deshalb vorsichtig eingesetzt werden (Igle-
wicz et al. 2011). Die meisten Studien zur Behandlung der Schizo-
phrenie im Alter mit Antipsychotika (vor allem für Clozapin, Risperi-
don, Olanzapin, Aripiprazol) gibt es für Patienten der EOS-Gruppe, 
wesentlich weniger für ältere oder alte psychotische Patienten, wie 
die LOS- oder die VLOSLP-Gruppen (Jeste et al. 2003). Es gibt jedoch 
klare Hinweise, dass ältere Patienten empfindlicher auf Antipsychoti-
ka reagieren, weshalb die Dosis reduziert werden sollte, zum Beispiel 
für Risperidon auf 2mg, für Olanzapin auf 10mg. Als relevante Ne-
benwirkungen im Alter werden kardiovaskuläre (QTc-Verlängerung), 
sedative, anticholinerge und metabolische Störungen, weiters EPS, 
TD, Hyperprolaktinämie, Agranulozytose, MNS, orthostatische Hypo-
tonie mit Stürzen und Hüftfrakturen angegeben.

15.1. Wichtige Differenzialdiagnosen
Im Alter können psychotische Symptome bei verschiedenen Erkran-
kungen auftreten (siehe Tabelle 14).

Weiterführende Informationen zu Demenz im Alter und Psychischen 
Symptomen und Verhaltensauffälligkeiten (BPSD) bei Demenz finden 
Sie in Kasper et al. Demenzerkrankungen Medikamentöse Therapie. 
Konsensus-Statement. State of the art 2015. CliniCum neuropsy.

Tabelle 13
Antipsychotika Dosierungsempfehlung bei Älteren

Substanz Einsatz bei Schizophrenie Einsatz bei Demenz

Dosis (mg/Tag) Startdosis (mg/Tag) max. Dosis (mg/Tag)

Risperidon (1. Wahl) 1,25 bis 3,5 0,25 bis 2 1,5 bis 2

Olanzapin (3. Wahl) 7,5 bis 15 1,25 bis 5 10

Quetiapin (2. Wahl) 400 bis 600 12,5 bis 50 200 bis 300

Aripiprazol (2. Wahl) 15 bis 30 5 15

Clozapin keine generelle Empfehlung 12,5 75 bis 100

Haloperidol (3. Wahl) keine generelle Empfehlung 0,25 bis 0,5 2

Quelle: Kasper et al. Demenzerkrankungen Medikamentöse Therapie. Konsensus-Statement – State of the art 2015, Clinicum neuropsy

Tabelle 14
Differenzialdiagnosen im Alter

Erkrankung Symptomatik

Psychotische  
Depression

affektive Störung im Vordergrund 
mit synthymen Wahninhalten

Schizoaffektive  
Störungen

gemischtes paraphren-affektives 
klinisches Bild (selten)

Organisch bedingte  
Psychosen und Demenz

Störung der kognitiven Leistungs-
fähigkeit insbesondere Kurzzeitge-
dächtnis, Orientierung, globale 
Störung der Alltagsfunktion

Isolierte Wahnformen  
und Halluzinosen

z.B. hypochondrischer Wahn, 
taktile Halluzinose (Dermatozoen-
wahn), optische Halluzinose 
(Charles-Bonnent-Syndrom)
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auch altersinadäquate konkretistische Phänomene. Die Affekte im-
ponieren oft situationsinadäquat, häufig treten Angstanfälle bzw. 
situationsbezogene Ängste auf.

Es kommt zu Störungen der Konzentration und Aufmerksamkeit 
sowie des Antriebs und der Motivation, was bei Schulkindern zu ei-
nem typischen Leistungsabfall führt. Die Veränderungen der Erle-
bens- und Verhaltensweisen zeigen sich zunehmend als sozialer 
Rückzug und erhöhte Irritabilität. Bizarres Verhalten ist nicht selten. 
Zwangsphänomene, akustische und optische Halluzinationen und 
katatone Symptome können vorkommen.

Juvenile Psychose: Wegweisend für die Diagnose einer juvenilen 
Psychose (very-early-onset psychosis – VEOP vor dem 14. Lebens-
jahr/early-onset psychosis – EOP nach dem 14. Lebensjahr) sind die 
grundsätzlichen Diagnosekriterien nach ICD-10 bzw. DSM-5.
Besonderheiten sind folgende:
• häufig schleichender Beginn
• vermehrte neurologische Defizite („soft signs“)
• vermehrte neuropsychologische Defizite
• schlechtere prämorbide Anpassung
• wenig ausdifferenzierte psychopathologische Symptomatologie 
• höhere familiäre Belastung 
•  eher schlechteres Ansprechen auf Antipsychotika – die Prognose 

gilt als eher ungünstig, Restsymptome in 50–80 Prozent der Fälle.

Wichtige Differenzialdiagnosen sind Erkrankungen des Autismus-
spektrums oder andere schwere Entwicklungsstörungen, dissoziati-
ve Störungen und Zwangsstörungen, aber auch bipolare Störun-
gen, Borderline-Persönlichkeitsstörungen und substanzbezogene 
Psychosen. Die Symptomatik bei Jugendlichen ist mit der bei Er-
wachsenen mit Schizophrenie oder anderen psychotischen Störun-
gen beschriebenen Symptomatik vergleichbar.

16.4. Ultra-High-Risk(UHR)-Phase
Bei psychotischen Störungen entwickeln sich Symptome wie akusti-
sche Halluzinationen in der Regel über Monate und Jahre mit zu-
nehmender Intensität. Prämorbide Auffälligkeiten sind in fast allen 
Fällen von juvenilen Manifestationen schizophrener Störungen zu 
beobachten.
Für das Jugendalter gibt es bereits relativ gut untersuchte UHR-Pa-
rameter, die in verschiedenen Erfassungsinstrumenten operationali-
siert wurden. Etwa 15 bis 35 Prozent der so als UHR klassifizierten 
Patienten entwickeln unter üblichen Behandlungsbedingungen in-
nerhalb von drei Jahren eine Schizophrenie.
Im DSM-5 sind psychosenahe Symptome („Attenuierte Psychoti-
sche Symptome“, APS) beschrieben. Ein wichtiges Ziel besteht dar-
in, in Zukunft eine einheitliche Nomenklatur für die Klinik und die 
Forschung zu entwickeln. Die attenuierten psychotischen Sympto-
me sind abgeschwächt auftretende psychotische Symptome, die  
einer schizophrenen Erkrankung vorausgehen.

Mindestens eines der Symptome muss bei relativ intakter Reali-
tätsprüfung in abgeschwächter Form vorliegen und von ausrei-
chender Schwere und Häufigkeit sein, um klinische Beachtung zu 
rechtfertigen: 1. Wahn, 2. Halluzinationen, 3. desorganisierte 
Sprechweise.
•  Die Symptomatik ist innerhalb des vergangenen Monats mindes-

tens einmal die Woche aufgetreten. 
•  Die Symptomatik hat im vergangenen Jahr begonnen oder sich 

in dieser Zeit verschlechtert.
•  Die Symptomatik verursacht für den Betroffenen in solchem Aus-

maß Leiden und Beeinträchtigung, dass klinische Beachtung ge-
rechtfertigt ist.

•  Die Symptomatik kann nicht besser durch eine andere psychische 
Störung, einschließlich einer depressiven oder bipolaren Störung 
mit psychotischen Merkmalen, erklärt werden und ist nicht Folge 
der physiologischen Wirkung einer Substanz oder eines medizini-
schen Krankheitsfaktors.

•  Die Kriterien jeder anderen psychotischen Störung waren zu kei-
nem Zeitpunkt erfüllt.

Instrumente für die Erfassung des UHR:
APS-Ansatz (attenuated psychotic symptoms – psychosenahe  
Symptome):
• Comprehensive Assessment of At-Risk Mental States (CAARMS)
• Structured Interview of Prodromal Syndromes (SIPS)

16.5. Behandlung der Ultra-High-Risk(UHR)-Phase
Nationale und internationale Leitlinien empfehlen Monitoring,  
kognitiv-behaviorale Verhaltenstherapie (CBT), atypische Antipsy-
chotika bei psychotischen Symptomen und bei Selbst- und Fremd-
gefährdung. 
Die European Psychiatric Association (EPA) gibt sieben Empfehlun-
gen bei einem hohen Psychoserisiko:
1)  Ziel der Frühintervention ist nicht nur die Prävention von Erst-

episoden, sondern auch die Prävention funktioneller Defizite, 
wie soziale, schulische oder berufliche Behinderungen.
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Generell ist festzuhalten, dass psychotische Störungen beim älteren 
Menschen ätiologisch oft schlecht zuzuordnen sind und deshalb 
differenzialdiagnostisch umfassend abzuklären sind. Neben psycho-
tischen Störungen im Rahmen von Schizophrenie und Wahnerkran-
kungen liegt hier das besondere Augenmerk auf schweren depres-
siven Störungen, wie auch organisch bedingten Psychosen. Bei 
Letztgenannten ist wiederum zwischen chronisch progredienten 
demenziellen Erkrankungen mit sogenannten BPSD (Behavioral and 
Psychological Symptoms of Dementia) und akuten deliranten Syn-
dromen zu unterscheiden. Erschwerend kommt hinzu, dass Delirien 
oftmals im Gefolge einer bereits bestehenden demenziellen Erkran-
kung auftreten, was wiederum eine deutliche erhöhte Mortalität 
mit sich bringt.

Psychotische Störungen im Alter kommen nach epidemiologischen 
Untersuchungen bei 23 Prozent der älteren Bevölkerung vor. Im 
Folgenden eine Auflistung nach der Häufigkeit des Vorkommens 
(Khouzam et al. 2005):
1) Demenzielle Syndrome
2) Affektive Störungen
3) Wahnhafte Störungen, paranoide Persönlichkeitsstörung
4) Schizophrenie
5) Sekundäre psychotische Störungen

Im Alter kommt es bei Patienten mit vordiagnostizierter Schizo-
phrenie oft zu einer Reduktion der Positivsymptomatik und zu ei-
ner Verstärkung der Negativsymptomatik. Außerdem treten im Al-
ter häufiger depressive Symptome auf, und es kann des Weiteren 
zu kognitiven Einschränkungen durch zusätzliche demenzielle Er-
krankungen kommen. Alte Patienten mit Schizophrenie reagieren 
zudem mit mehr Nebenwirkungen auf die Medikation, haben 
mehr und zum Teil auch unbehandelte Komorbiditäten (insbeson-
dere Diabetes mellitus und onkologische Erkrankungen) und eine 
erhöhte Sterblichkeitsrate, die zum Teil auf den Lebensstil oder 
die medizinische Unterversorgung zurückgeführt wird (Jalenques 
et al. 2011).

Es gibt jedoch eine Gruppe von Patienten des schizophrenen For-
menkreises, die bis ins hohe Alter psychopathologisch sehr produk-
tiv bleiben, erstaunlich somatisch gesund sind und häufig akut ge-
gen ihren Willen eingewiesen werden (Jagsch et al. 2016).

Studien weisen darauf hin, dass die Gedächtnisdefizite bei der „la-
te-onset“ Schizophrenie das Resultat aus schlechter Organisation 
und Wahrnehmung sind und nicht des gestörten Wiederholens/
Wiederabrufens von Informationen wie bei der Alzheimer-Demenz. 

Das Auftreten eines schnellen Vergessens ist atypisch und lässt eine 
komorbide Demenzerkrankung wie Alzheimer-Demenz vermuten 
(Iglewicz et al. 2011).

Der Einsatz von Antipsychotika ist hilfreich in der Behandlung von 
Symptomen der Schizophrenie, jedoch ist im Alter auf die höheren 
Nebenwirkungsraten und Interaktionen mit anderen Medikamenten 
zu achten, und sie sollten deshalb vorsichtig eingesetzt werden (Igle-
wicz et al. 2011). Die meisten Studien zur Behandlung der Schizo-
phrenie im Alter mit Antipsychotika (vor allem für Clozapin, Risperi-
don, Olanzapin, Aripiprazol) gibt es für Patienten der EOS-Gruppe, 
wesentlich weniger für ältere oder alte psychotische Patienten, wie 
die LOS- oder die VLOSLP-Gruppen (Jeste et al. 2003). Es gibt jedoch 
klare Hinweise, dass ältere Patienten empfindlicher auf Antipsychoti-
ka reagieren, weshalb die Dosis reduziert werden sollte, zum Beispiel 
für Risperidon auf 2mg, für Olanzapin auf 10mg. Als relevante Ne-
benwirkungen im Alter werden kardiovaskuläre (QTc-Verlängerung), 
sedative, anticholinerge und metabolische Störungen, weiters EPS, 
TD, Hyperprolaktinämie, Agranulozytose, MNS, orthostatische Hypo-
tonie mit Stürzen und Hüftfrakturen angegeben.

15.1. Wichtige Differenzialdiagnosen
Im Alter können psychotische Symptome bei verschiedenen Erkran-
kungen auftreten (siehe Tabelle 14).

Weiterführende Informationen zu Demenz im Alter und Psychischen 
Symptomen und Verhaltensauffälligkeiten (BPSD) bei Demenz finden 
Sie in Kasper et al. Demenzerkrankungen Medikamentöse Therapie. 
Konsensus-Statement. State of the art 2015. CliniCum neuropsy.

Tabelle 13
Antipsychotika Dosierungsempfehlung bei Älteren

Substanz Einsatz bei Schizophrenie Einsatz bei Demenz

Dosis (mg/Tag) Startdosis (mg/Tag) max. Dosis (mg/Tag)

Risperidon (1. Wahl) 1,25 bis 3,5 0,25 bis 2 1,5 bis 2

Olanzapin (3. Wahl) 7,5 bis 15 1,25 bis 5 10

Quetiapin (2. Wahl) 400 bis 600 12,5 bis 50 200 bis 300

Aripiprazol (2. Wahl) 15 bis 30 5 15

Clozapin keine generelle Empfehlung 12,5 75 bis 100

Haloperidol (3. Wahl) keine generelle Empfehlung 0,25 bis 0,5 2

Quelle: Kasper et al. Demenzerkrankungen Medikamentöse Therapie. Konsensus-Statement – State of the art 2015, Clinicum neuropsy

Tabelle 14
Differenzialdiagnosen im Alter

Erkrankung Symptomatik

Psychotische  
Depression

affektive Störung im Vordergrund 
mit synthymen Wahninhalten

Schizoaffektive  
Störungen

gemischtes paraphren-affektives 
klinisches Bild (selten)

Organisch bedingte  
Psychosen und Demenz

Störung der kognitiven Leistungs-
fähigkeit insbesondere Kurzzeitge-
dächtnis, Orientierung, globale 
Störung der Alltagsfunktion

Isolierte Wahnformen  
und Halluzinosen

z.B. hypochondrischer Wahn, 
taktile Halluzinose (Dermatozoen-
wahn), optische Halluzinose 
(Charles-Bonnent-Syndrom)
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•  Im Falle des „Off-Label-Use” von Medikamenten besteht eine er-
höhte Aufklärungspflicht:

 – Information über den Einsatz außerhalb der Zulassung
 –  Information über zugelassene Alternativen und deren Vor- und 

Nachteile
 –  Information über Wirksamkeit, Nebenwirkungen und Risiken 

des Medikamentes im „Off-Label-Use” 
 –  Information über eingeschränkte Haftung des Herstellers
 –  Die Zustimmung von Patient und/oder Erziehungsberechtigten 

sollte unbedingt schriftlich erfolgen, empfehlenswert ist ein 
Aufklärungsformular.

17. Psychotherapie
Gemäß den Behandlungsleitlinien der American Psychiatric Asso-
ciation 2004 (APA), des National Institute for Clinical Excellence 
2009 (NICE) und der S3-Behandlungsleitlinien der DGPPN 2006 
kann zusammenfassend festgestellt werden: 
Psychotherapeutische Verfahren bei schizophrenen Erkrankungen 
sollten zuallererst auf die Erfassung und Behandlung krankheits-
spezifischer Störungen ausgerichtet sein. Diese Verfahren zielen 
auf das Erlernen bzw. Wiedererlernen von psychosozialen Fähig-
keiten ab und sind als „Bewältigungsstrategien“ im Rahmen des 
Vulnerabilitäts-Stress-Coping-Modells zu sehen. Ziele der Psycho-
therapie bei Schizophrenie sind daher Verminderung der indivi-
duellen Vulnerabilität, die Verringerung von ungünstigen Einflüs-
sen äußerer Stressoren, Behandlung krankheitsspezifischer Stö-
rungen im kognitiven, affektiven und psychosozialen Lebensbe-
reich, die Verbesserung der Lebensqualität, die Förderung und 
Verbesserung von Fähigkeiten zur Kommunikation und Krank-
heitsbewältigung.

Psychoedukation
Psychoedukation beinhaltet Vermittlung von Wissen über die Er-
krankung, ihre Behandlungsmöglichkeiten und vor allem auch über 
den Umgang mit Frühsymptomen (Bäuml et al. 2016). Information 
und Aufklärung der Patienten sollte am Beginn der Therapie stehen 
und kontinuierlich fortgeführt werden. Wichtige Inhalte der Psy-
choedukation sind Diagnose, biologische und psychosoziale Ursa-
chenfaktoren, Krankheitsverlauf sowie Behandlungsmöglichkeiten. 
Zur Optimierung der Rückfallprävention können psychoedukative 
Interventionen mit kognitiv-verhaltenstherapeutischen Methoden 
kombiniert werden.

Kognitive Verhaltenstherapie
Die Ziele der kognitiven Verhaltenstherapie bestehen in der Reduk-
tion vor allem der Positivsymptome wie Wahnideen und Halluzina-
tionen sowie in der Verbesserung des psychosozialen Funktionsni-
veaus und der Rückfallprophylaxe. Eine weitere wichtige Strategie 
stellt das Erkennen und Bewältigen von Frühwarnsymptomen dar 
(Wiedemann und Klingberg 2003).

Kognitives Training und kognitive Remediation
Beeinträchtigungen kognitiver Funktionen bei Patienten mit Schizo-
phrenie sind nachgewiesen. Es wird angenommen, dass diese mit 
neuronalen Netzwerkstörungen in den frontalen und temporolim-
bischen Hirnregionen assoziiert sind. Es konnte gezeigt werden, 
dass neuropsychologisches Training und Training der Affektverar-
beitung spezifische kognitive Funktionsstörungen (z.B. die der Auf-
merksamkeits- und Gedächtnisleistungen) und soziale Kognitionen 
(wie Emotionserkennung) verbessern und zur Verbesserung der Le-
bensqualität beitragen (Sachs und Volz 2012).

Training sozialer Fertigkeiten 
Ein Training sozialer Fertigkeiten kann als psychotherapeutische 
Hilfe bei sozialen Beeinträchtigungen zur Verbesserung bzw. zur 
Wiederherstellung psychosozialer Kompetenzen durchgeführt 
werden. Ebenso bedarf die (Wieder-)Erlangung von Alltagsfertig-
keiten gezielter Hilfe. Die Fertigkeiten haben die jeweils prakti-
sche Lebensgestaltung des einzelnen Erkrankten zum zentralen 
Thema.

Familieninterventionen
Wenn die Angehörigen in die Behandlung miteinbezogen werden, 
kann die Rückfallfrequenz um 20 Prozent gesenkt werden (Meta-
analyse Pitschel-Walz et al. 2001). Familieninterventionen sind auf 
dem Gebiet der psychotherapeutischen Interventionen bei schizo-
phrenen Störungen bereits sehr gut untersucht und zeigen klare 
Hinweise auf Wirksamkeit.

18. Soziotherapeutische Interventionen
Das Ziel der psychosozialen Therapie besteht darin, bei Patienten 
mit Schizophrenie so weit wie möglich die aktive Mitbestimmung, 
Verantwortlichkeit und Mitgestaltung sowie Aktivitäten der Selbst-
hilfe zu fördern. 
Es existieren eine Reihe gut untersuchter und evidenzbasierter psy-
chosozialer Interventionen wie Case Management, aufsuchende 
gemeindepsychiatrische Behandlung, Home Treatment, soziale Trai-
ningsprogramme, kognitive Rehabilitations- und Arbeitsrehabilitati-
onsprogramme.
Tagesgestaltende Angebote in einem therapeutisch strukturierten 
Milieu dienen der Stabilisierung der klinischen Symptomatik und 
der Verbesserung der Fähigkeiten zur Alltagsbewältigung.
Die S3-Leitlinien empfehlen die Etablierung von teambasierten, 
multidisziplinären und gemeindenahen Versorgungsstrukturen, die 
therapeutische Kontinuität gewährleisten und lange Klinikaufent-
halte vermeiden sollen (Gaebel et al. 2006). 

19. Rehabilitation
19.1. Soziale Rehabilitation
Kognitive und emotionale Defizite beeinträchtigen Kommunikation 
und Alltagsbewältigung und führen häufig zu sozialem Abstieg. 
Soziotherapie beginnt bereits in der Akutphase und muss nahtlos 
in eine kontinuierliche psychosoziale Rehabilitation übergehen und 
durch psychoedukative Programme begleitet werden. Ergotherapie 
in der Akutphase und mobile Wohnbetreuung mit Begleitung auch 
bei Freizeitaktivitäten sind für die soziale Reintegration notwendig. 
Bewährte Settings sind psychosoziale Beratungsstellen, Tageszen-
tren und Übergangswohnheime.

19.2. Berufliche Rehabilitation
Berufliche Rehabilitation beginnt häufig stationär mit Ergotherapie 
und Arbeitstherapie. Es stehen verschiedenste stufenweise Ange-
bote von Wiedereingliederung in den freien Arbeitsmarkt über Re-
integration via geschützte Reha-Arbeitsplätze bis zu tagstrukturie-
renden Maßnahmen zur Verfügung.

19.3. Medizinische Rehabilitation
Zusätzlich zu, anstatt oder im Anschluss an stationäre/n Aufent-
halte/n in psychiatrischen Abteilungen der Spitäler werden teilsta-
tionäre (z.B. Tageskliniken) und Rehabilitationsaufenthalte in spe-
ziellen Rehabilitationskliniken (sowohl teilstationär als auch voll-
stationär) meist als mehrwöchiger Turnus angeboten.
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2)  Die Intervention benötigt eine Diagnose entsprechend den EPA-
Richtlinien zur Früherkennung von Psychosen (Schultze-Lutter et 
al. 2015)

3)  Psychotherapeutische, insbesondere kognitiv-behaviorale Verhal-
tenstherapie (CBT) sowie psychopharmakologische Interventio-
nen, können bei Personen mit einem hohen Psychoserisiko einen 
Übergang in eine erste psychotische Episode verhindern oder 
verzögern.

4)  Stufenmodell für erwachsene Personen mit einem Psychoserisi-
ko. Erste Wahl CBT, wenn ineffektiv: niedrige Dosis eines atypi-
schen Antipsychotikums bei andauernden und zunehmenden 
Symptomen. 

5)  Keine langzeitige antipsychotische Behandlung zur Prävention 
eines Überganges in eine Erstepisode. Jede Intervention sollte 
auch individuelle Bedürfnisse und andere Symptome (Komorbi-
dität) berücksichtigen, in besonderer Weise Depression und 
Angst. Diese Symptome sollen erhoben und regelmäßig monito-
riert werden.

6)  Die derzeitige Evidenz der klinischen Risikokriterien zur Vorhersa-
ge einer ersten Episode und die Effektivität von psychotherapeu-
tischen und pharmakologischen Interventionen bei Kindern und 
Jugendlichen sind für eine primäre Intervention zur Prävention 
nicht ausreichend.

7)  Bei Kindern und Jugendlichen sollen psychotherapeutische Inter-
ventionen mit dem Ziel zur Verbesserung der psychosozialen 
Funktionen als Teil eines Gesamttherapieplanes unter Berücksich-
tigung anderer psychosozialer Probleme und Komorbidäten an-
gewandt werden. Frühsymptome entsprechend der klinischen 
Risikokriterien sollen im Hinblick auf eine Zunahme sorgfältig 
monitoriert und erhoben werden.

16.6.  Behandlung, Verlauf und Prognose der Schizophrenie 
im Kindes- und Jugendalter

Wichtiges Prinzip in der Behandlung psychotischer Ersterkrankun-
gen generell – und somit auch im Kindes- und Jugendalter – ist der 
frühzeitige Therapiebeginn, der den Verlauf günstig beeinflusst. Die 
Wahl des Antipsychotikums sollte nach Zulassung und Nebenwir-
kungsspektrum erfolgen.
Derzeit sind Amisulprid (ab 15 Jahren bei Schizophrenie) und Rispe-
ridon (ab fünf Jahren bei Autismus, Anpassungsstörungen und im-
pulshaften Verhaltensauffälligkeiten), Paliperidon (ab 15 Jahren bei 

Schizophrenie) und Aripiprazol (ab 15 Jahren bei Schizophrenie, ab 
13 Jahren bei mäßigen bis schweren manischen Episoden der Bipo-
lar-I-Störung) die einzigen atypischen Antipsychotika, die zur Be-
handlung im Kindes- und Jugendalter in Österreich zugelassen 
sind. Ziprasidon ist für die Behandlung von manischen und ge-
mischten Episoden mittleren Schweregrades im Rahmen von bipo-
laren Störungen bei Kindern und Jugendlichen im Alter von 10 bis 
17 Jahren zugelassen.

Typische Neuroleptika gelten wegen der unerwünschten Arzneimit-
telwirkungen als nicht mehr indiziert.

Dosierungen in der Behandlung mit atypischen Antipsychotika
Für Amisulprid beträgt die zugelassene Dosierung bei Jugendlichen ab 
15 Jahren für die Positivsymptomatik 6 bis 10mg/kg KG, für die Nega-
tivsymptomatik ist eine Dosierung von 2mg/kg KG anzuwenden. 
Aripiprazol soll mit einer niedrigen Dosis von 2mg eindosiert wer-
den, Steigerung auf 5mg und ab Tag fünf 10mg, eine höhere Dosis 
kann erforderlich sein.
Ziprasidon ist ab dem zehnten Lebensjahr nur bei Bipolarer Störung 
zugelassen und erst ab 18 Jahren für Schizophrenie, Startdosis 
20mg mit Nahrung gemeinsam, aufdosieren bei Kindern unter 
45kg auf 60–80mg, sonst bis 160mg.

Die meisten Daten bei Kindern und Jugendlichen liegen der- 
zeit für Risperidon vor. Als Standardtagesdosis kann 0,25 bis 
1,25mg Risperidon verabreicht werden. Bei Kindern richtet sich 
die Tagesdosis nach dem Körpergewicht: die Tagesdosis von Ris-
peridon bei Kindern unter 50kg liegt bei 0,25 bis 0,75mg, bei 
Kindern über 50kg bei 0,75 bis 1,25mg. Die maximale Tagesdosis 
bei Kindern beträgt 2 bis 4mg. Die Tagesdosis von Risperidon liegt 
bei Jugendlichen anfänglich bei 1mg, die Maximaldosis beträgt 2 
bis 4mg, wobei Risperidon unter 18 Jahren nicht für Schizophre-
nie zugelassen ist.

Die Behandlung mit Antipsychotika im „Off-Label-Use“ (außer-
halb der Zulassung) ist möglich und wird im Kindes- und Jugend-
alter auch häufig angewandt. Es müssen jedoch spezielle Richtli-
nien eingehalten werden: 
•  Steht unter mehreren Therapiealternativen ein zugelassenes 

Arzneimittel zur Verfügung, ist dieses – wenn keine medizini-
  schen Gründe wie z.B. vorhersehbare Un-

verträglichkeiten, bekannte unzumutbare 
Nebenwirkungen oder Spätfolgen bzw. 
sonstige Risiken dagegen sprechen – das 
Mittel der Wahl. Erst wenn unter ausrei-
chend langer Behandlung mit allen zuge-
lassenen Arzneimitteln einer Indikation 
kein Behandlungserfolg eintritt, sollte ein 
nicht zugelassenes Medikament angewen-
det werden

•  Bei „Off-Label-Use“ muss die Rechtferti-
gung der Anwendung durch Quellen  
legitimiert werden: Leitlinien, Empfehlun-
gen von Fachgesellschaften, wissenschaft-
liche Studien, klinische Erfahrungen.  
Das heißt, es muss in Fachkreisen über  
die Indikation der zulassungsüberschrei-
tenden Anwendung Konsens bestehen,  
Risiken und Nebenwirkungen müssen  
hinreichend bekannt und abschätzbar  
sein.

Tabelle 15
Neuroleptika/Antipsychotika-Zulassung/Indikation (Österreich)

Substanz Zulassung ab 
(Jahre)

Indikation  
(<18 Jahre)

Zulassung 
seit

Haloperidol 5 Schizophrenie,  
Erregungszustände etc. 1957

Chlorprotixen 3 Unruhe, Erregungszustand 1960

Clozapin 14* Schizophrenie 1972

Risperidon 5 Aggression bei Retardation 1994

Olanzapin 18 — 1996

Quetiapin 18 — 2000

Amisulprid 15 Schizophrenie 1998

Ziprasidon 10 Bipolare Störung 2010

Aripriprazol 15 
13

Schizophrenie 
Manie

2005
2013

*gemäß österreichischem Konsensuspapier

Quelle: Gößler R. Psychopharmaka im Kindes- und Jugendalter. CliniCum neuropsy 2015; 2: 16–20

198

Sammelband_KonsOeGPB_2018.indd   198 20.04.2018   09:47:47



cl in icum neuropsy  sonderausgabe 27

•  Im Falle des „Off-Label-Use” von Medikamenten besteht eine er-
höhte Aufklärungspflicht:

 – Information über den Einsatz außerhalb der Zulassung
 –  Information über zugelassene Alternativen und deren Vor- und 

Nachteile
 –  Information über Wirksamkeit, Nebenwirkungen und Risiken 

des Medikamentes im „Off-Label-Use” 
 –  Information über eingeschränkte Haftung des Herstellers
 –  Die Zustimmung von Patient und/oder Erziehungsberechtigten 

sollte unbedingt schriftlich erfolgen, empfehlenswert ist ein 
Aufklärungsformular.

17. Psychotherapie
Gemäß den Behandlungsleitlinien der American Psychiatric Asso-
ciation 2004 (APA), des National Institute for Clinical Excellence 
2009 (NICE) und der S3-Behandlungsleitlinien der DGPPN 2006 
kann zusammenfassend festgestellt werden: 
Psychotherapeutische Verfahren bei schizophrenen Erkrankungen 
sollten zuallererst auf die Erfassung und Behandlung krankheits-
spezifischer Störungen ausgerichtet sein. Diese Verfahren zielen 
auf das Erlernen bzw. Wiedererlernen von psychosozialen Fähig-
keiten ab und sind als „Bewältigungsstrategien“ im Rahmen des 
Vulnerabilitäts-Stress-Coping-Modells zu sehen. Ziele der Psycho-
therapie bei Schizophrenie sind daher Verminderung der indivi-
duellen Vulnerabilität, die Verringerung von ungünstigen Einflüs-
sen äußerer Stressoren, Behandlung krankheitsspezifischer Stö-
rungen im kognitiven, affektiven und psychosozialen Lebensbe-
reich, die Verbesserung der Lebensqualität, die Förderung und 
Verbesserung von Fähigkeiten zur Kommunikation und Krank-
heitsbewältigung.

Psychoedukation
Psychoedukation beinhaltet Vermittlung von Wissen über die Er-
krankung, ihre Behandlungsmöglichkeiten und vor allem auch über 
den Umgang mit Frühsymptomen (Bäuml et al. 2016). Information 
und Aufklärung der Patienten sollte am Beginn der Therapie stehen 
und kontinuierlich fortgeführt werden. Wichtige Inhalte der Psy-
choedukation sind Diagnose, biologische und psychosoziale Ursa-
chenfaktoren, Krankheitsverlauf sowie Behandlungsmöglichkeiten. 
Zur Optimierung der Rückfallprävention können psychoedukative 
Interventionen mit kognitiv-verhaltenstherapeutischen Methoden 
kombiniert werden.

Kognitive Verhaltenstherapie
Die Ziele der kognitiven Verhaltenstherapie bestehen in der Reduk-
tion vor allem der Positivsymptome wie Wahnideen und Halluzina-
tionen sowie in der Verbesserung des psychosozialen Funktionsni-
veaus und der Rückfallprophylaxe. Eine weitere wichtige Strategie 
stellt das Erkennen und Bewältigen von Frühwarnsymptomen dar 
(Wiedemann und Klingberg 2003).

Kognitives Training und kognitive Remediation
Beeinträchtigungen kognitiver Funktionen bei Patienten mit Schizo-
phrenie sind nachgewiesen. Es wird angenommen, dass diese mit 
neuronalen Netzwerkstörungen in den frontalen und temporolim-
bischen Hirnregionen assoziiert sind. Es konnte gezeigt werden, 
dass neuropsychologisches Training und Training der Affektverar-
beitung spezifische kognitive Funktionsstörungen (z.B. die der Auf-
merksamkeits- und Gedächtnisleistungen) und soziale Kognitionen 
(wie Emotionserkennung) verbessern und zur Verbesserung der Le-
bensqualität beitragen (Sachs und Volz 2012).

Training sozialer Fertigkeiten 
Ein Training sozialer Fertigkeiten kann als psychotherapeutische 
Hilfe bei sozialen Beeinträchtigungen zur Verbesserung bzw. zur 
Wiederherstellung psychosozialer Kompetenzen durchgeführt 
werden. Ebenso bedarf die (Wieder-)Erlangung von Alltagsfertig-
keiten gezielter Hilfe. Die Fertigkeiten haben die jeweils prakti-
sche Lebensgestaltung des einzelnen Erkrankten zum zentralen 
Thema.

Familieninterventionen
Wenn die Angehörigen in die Behandlung miteinbezogen werden, 
kann die Rückfallfrequenz um 20 Prozent gesenkt werden (Meta-
analyse Pitschel-Walz et al. 2001). Familieninterventionen sind auf 
dem Gebiet der psychotherapeutischen Interventionen bei schizo-
phrenen Störungen bereits sehr gut untersucht und zeigen klare 
Hinweise auf Wirksamkeit.

18. Soziotherapeutische Interventionen
Das Ziel der psychosozialen Therapie besteht darin, bei Patienten 
mit Schizophrenie so weit wie möglich die aktive Mitbestimmung, 
Verantwortlichkeit und Mitgestaltung sowie Aktivitäten der Selbst-
hilfe zu fördern. 
Es existieren eine Reihe gut untersuchter und evidenzbasierter psy-
chosozialer Interventionen wie Case Management, aufsuchende 
gemeindepsychiatrische Behandlung, Home Treatment, soziale Trai-
ningsprogramme, kognitive Rehabilitations- und Arbeitsrehabilitati-
onsprogramme.
Tagesgestaltende Angebote in einem therapeutisch strukturierten 
Milieu dienen der Stabilisierung der klinischen Symptomatik und 
der Verbesserung der Fähigkeiten zur Alltagsbewältigung.
Die S3-Leitlinien empfehlen die Etablierung von teambasierten, 
multidisziplinären und gemeindenahen Versorgungsstrukturen, die 
therapeutische Kontinuität gewährleisten und lange Klinikaufent-
halte vermeiden sollen (Gaebel et al. 2006). 

19. Rehabilitation
19.1. Soziale Rehabilitation
Kognitive und emotionale Defizite beeinträchtigen Kommunikation 
und Alltagsbewältigung und führen häufig zu sozialem Abstieg. 
Soziotherapie beginnt bereits in der Akutphase und muss nahtlos 
in eine kontinuierliche psychosoziale Rehabilitation übergehen und 
durch psychoedukative Programme begleitet werden. Ergotherapie 
in der Akutphase und mobile Wohnbetreuung mit Begleitung auch 
bei Freizeitaktivitäten sind für die soziale Reintegration notwendig. 
Bewährte Settings sind psychosoziale Beratungsstellen, Tageszen-
tren und Übergangswohnheime.

19.2. Berufliche Rehabilitation
Berufliche Rehabilitation beginnt häufig stationär mit Ergotherapie 
und Arbeitstherapie. Es stehen verschiedenste stufenweise Ange-
bote von Wiedereingliederung in den freien Arbeitsmarkt über Re-
integration via geschützte Reha-Arbeitsplätze bis zu tagstrukturie-
renden Maßnahmen zur Verfügung.

19.3. Medizinische Rehabilitation
Zusätzlich zu, anstatt oder im Anschluss an stationäre/n Aufent-
halte/n in psychiatrischen Abteilungen der Spitäler werden teilsta-
tionäre (z.B. Tageskliniken) und Rehabilitationsaufenthalte in spe-
ziellen Rehabilitationskliniken (sowohl teilstationär als auch voll-
stationär) meist als mehrwöchiger Turnus angeboten.

 26 c l in icum neuropsy  sonderausgabe

2)  Die Intervention benötigt eine Diagnose entsprechend den EPA-
Richtlinien zur Früherkennung von Psychosen (Schultze-Lutter et 
al. 2015)

3)  Psychotherapeutische, insbesondere kognitiv-behaviorale Verhal-
tenstherapie (CBT) sowie psychopharmakologische Interventio-
nen, können bei Personen mit einem hohen Psychoserisiko einen 
Übergang in eine erste psychotische Episode verhindern oder 
verzögern.

4)  Stufenmodell für erwachsene Personen mit einem Psychoserisi-
ko. Erste Wahl CBT, wenn ineffektiv: niedrige Dosis eines atypi-
schen Antipsychotikums bei andauernden und zunehmenden 
Symptomen. 

5)  Keine langzeitige antipsychotische Behandlung zur Prävention 
eines Überganges in eine Erstepisode. Jede Intervention sollte 
auch individuelle Bedürfnisse und andere Symptome (Komorbi-
dität) berücksichtigen, in besonderer Weise Depression und 
Angst. Diese Symptome sollen erhoben und regelmäßig monito-
riert werden.

6)  Die derzeitige Evidenz der klinischen Risikokriterien zur Vorhersa-
ge einer ersten Episode und die Effektivität von psychotherapeu-
tischen und pharmakologischen Interventionen bei Kindern und 
Jugendlichen sind für eine primäre Intervention zur Prävention 
nicht ausreichend.

7)  Bei Kindern und Jugendlichen sollen psychotherapeutische Inter-
ventionen mit dem Ziel zur Verbesserung der psychosozialen 
Funktionen als Teil eines Gesamttherapieplanes unter Berücksich-
tigung anderer psychosozialer Probleme und Komorbidäten an-
gewandt werden. Frühsymptome entsprechend der klinischen 
Risikokriterien sollen im Hinblick auf eine Zunahme sorgfältig 
monitoriert und erhoben werden.

16.6.  Behandlung, Verlauf und Prognose der Schizophrenie 
im Kindes- und Jugendalter

Wichtiges Prinzip in der Behandlung psychotischer Ersterkrankun-
gen generell – und somit auch im Kindes- und Jugendalter – ist der 
frühzeitige Therapiebeginn, der den Verlauf günstig beeinflusst. Die 
Wahl des Antipsychotikums sollte nach Zulassung und Nebenwir-
kungsspektrum erfolgen.
Derzeit sind Amisulprid (ab 15 Jahren bei Schizophrenie) und Rispe-
ridon (ab fünf Jahren bei Autismus, Anpassungsstörungen und im-
pulshaften Verhaltensauffälligkeiten), Paliperidon (ab 15 Jahren bei 

Schizophrenie) und Aripiprazol (ab 15 Jahren bei Schizophrenie, ab 
13 Jahren bei mäßigen bis schweren manischen Episoden der Bipo-
lar-I-Störung) die einzigen atypischen Antipsychotika, die zur Be-
handlung im Kindes- und Jugendalter in Österreich zugelassen 
sind. Ziprasidon ist für die Behandlung von manischen und ge-
mischten Episoden mittleren Schweregrades im Rahmen von bipo-
laren Störungen bei Kindern und Jugendlichen im Alter von 10 bis 
17 Jahren zugelassen.

Typische Neuroleptika gelten wegen der unerwünschten Arzneimit-
telwirkungen als nicht mehr indiziert.

Dosierungen in der Behandlung mit atypischen Antipsychotika
Für Amisulprid beträgt die zugelassene Dosierung bei Jugendlichen ab 
15 Jahren für die Positivsymptomatik 6 bis 10mg/kg KG, für die Nega-
tivsymptomatik ist eine Dosierung von 2mg/kg KG anzuwenden. 
Aripiprazol soll mit einer niedrigen Dosis von 2mg eindosiert wer-
den, Steigerung auf 5mg und ab Tag fünf 10mg, eine höhere Dosis 
kann erforderlich sein.
Ziprasidon ist ab dem zehnten Lebensjahr nur bei Bipolarer Störung 
zugelassen und erst ab 18 Jahren für Schizophrenie, Startdosis 
20mg mit Nahrung gemeinsam, aufdosieren bei Kindern unter 
45kg auf 60–80mg, sonst bis 160mg.

Die meisten Daten bei Kindern und Jugendlichen liegen der- 
zeit für Risperidon vor. Als Standardtagesdosis kann 0,25 bis 
1,25mg Risperidon verabreicht werden. Bei Kindern richtet sich 
die Tagesdosis nach dem Körpergewicht: die Tagesdosis von Ris-
peridon bei Kindern unter 50kg liegt bei 0,25 bis 0,75mg, bei 
Kindern über 50kg bei 0,75 bis 1,25mg. Die maximale Tagesdosis 
bei Kindern beträgt 2 bis 4mg. Die Tagesdosis von Risperidon liegt 
bei Jugendlichen anfänglich bei 1mg, die Maximaldosis beträgt 2 
bis 4mg, wobei Risperidon unter 18 Jahren nicht für Schizophre-
nie zugelassen ist.

Die Behandlung mit Antipsychotika im „Off-Label-Use“ (außer-
halb der Zulassung) ist möglich und wird im Kindes- und Jugend-
alter auch häufig angewandt. Es müssen jedoch spezielle Richtli-
nien eingehalten werden: 
•  Steht unter mehreren Therapiealternativen ein zugelassenes 

Arzneimittel zur Verfügung, ist dieses – wenn keine medizini-
  schen Gründe wie z.B. vorhersehbare Un-

verträglichkeiten, bekannte unzumutbare 
Nebenwirkungen oder Spätfolgen bzw. 
sonstige Risiken dagegen sprechen – das 
Mittel der Wahl. Erst wenn unter ausrei-
chend langer Behandlung mit allen zuge-
lassenen Arzneimitteln einer Indikation 
kein Behandlungserfolg eintritt, sollte ein 
nicht zugelassenes Medikament angewen-
det werden

•  Bei „Off-Label-Use“ muss die Rechtferti-
gung der Anwendung durch Quellen  
legitimiert werden: Leitlinien, Empfehlun-
gen von Fachgesellschaften, wissenschaft-
liche Studien, klinische Erfahrungen.  
Das heißt, es muss in Fachkreisen über  
die Indikation der zulassungsüberschrei-
tenden Anwendung Konsens bestehen,  
Risiken und Nebenwirkungen müssen  
hinreichend bekannt und abschätzbar  
sein.

Tabelle 15
Neuroleptika/Antipsychotika-Zulassung/Indikation (Österreich)

Substanz Zulassung ab 
(Jahre)

Indikation  
(<18 Jahre)

Zulassung 
seit

Haloperidol 5 Schizophrenie,  
Erregungszustände etc. 1957

Chlorprotixen 3 Unruhe, Erregungszustand 1960

Clozapin 14* Schizophrenie 1972

Risperidon 5 Aggression bei Retardation 1994

Olanzapin 18 — 1996

Quetiapin 18 — 2000

Amisulprid 15 Schizophrenie 1998

Ziprasidon 10 Bipolare Störung 2010

Aripriprazol 15 
13

Schizophrenie 
Manie

2005
2013

*gemäß österreichischem Konsensuspapier

Quelle: Gößler R. Psychopharmaka im Kindes- und Jugendalter. CliniCum neuropsy 2015; 2: 16–20
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Mittlerweile existieren bereits zahlreiche Rehabilitationskliniken in 
ganz Österreich. Spezialisierte Kliniken für medizinische psychia-
trische Rehabilitation gibt es derzeit in Form von stationären Ein-
richtungen in Bad Hall, Hollenburg, Gars/Kamp, Klagenfurt, Lans, 
Podersdorf, Ottenschlag, St. Radegund und St. Veit im Pongau. 
Weiters bestehen ambulant-tagesklinische Einrichtungen in Graz, 
Linz, Salzburg und Wien. Die Rehabilitationsprogramme dauern in 
der Regel sechs Wochen, in Einzelfällen im stationären Rahmen 
auch bis zu acht Wochen. Die Aufnahme zur Rehabilitation kann 
jederzeit – auch schon während einer stationären Spitalsbehand-
lung – bei der Pensionsversicherung beantragt werden (www.
pensionsversicherung.at; Formular: „Antrag auf Reha/Kurmaß-
nahme“). ■
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Mittlerweile existieren bereits zahlreiche Rehabilitationskliniken in 
ganz Österreich. Spezialisierte Kliniken für medizinische psychia-
trische Rehabilitation gibt es derzeit in Form von stationären Ein-
richtungen in Bad Hall, Hollenburg, Gars/Kamp, Klagenfurt, Lans, 
Podersdorf, Ottenschlag, St. Radegund und St. Veit im Pongau. 
Weiters bestehen ambulant-tagesklinische Einrichtungen in Graz, 
Linz, Salzburg und Wien. Die Rehabilitationsprogramme dauern in 
der Regel sechs Wochen, in Einzelfällen im stationären Rahmen 
auch bis zu acht Wochen. Die Aufnahme zur Rehabilitation kann 
jederzeit – auch schon während einer stationären Spitalsbehand-
lung – bei der Pensionsversicherung beantragt werden (www.
pensionsversicherung.at; Formular: „Antrag auf Reha/Kurmaß-
nahme“). ■
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1. Einleitung
Zwei Drittel aller Erkrankungen des schizophrenen Formenkreises 
erweisen sich im Krankheitsverlauf als chronisch-rezidivierend. Da-
mit verbunden sind Einschränkungen für die betroffenen Patienten 
und deren betreuende Angehörige. Eine kontinuierliche medika-
mentöse Behandlung mit Antipsychotika kann das Rezidivrisiko 
senken, die Lebensqualität der Betroffenen erhöhen und die Ange-
hörigen entlasten. Die Behandlung sowohl der akuten als auch der 
chronifizierten Schizophrenie stellt das therapeutische Team auch 
heute noch vor eine ganze Reihe von Herausforderungen. 

Noch vor wenigen Jahrzehnten galt – bei chronischer Schizophrenie 
– die Therapie mit Depot-Neuroleptika häufig als Mittel der Wahl. 
Antipsychotische Medikamente der ersten Generation (typische 
Neuroleptika) wiesen allerdings erhebliche Nebenwirkungen auf. 
Besonders zu erwähnen sind hier extrapyramidal-motorische Ne-
benwirkungen, insbesondere Spätdyskinesien sowie das maligne 
neuroleptische Syndrom.

Mit der Entwicklung der Antipsychotika der zweiten Generation (aty-
pische Antipsychotika), die lange Zeit ausschließlich in oraler Form 
zur Verfügung standen, geriet die Behandlung mit Depot-Neurolepti-
ka etwas in den Hintergrund, wenn man von der forensischen Psychi-
atrie und einigen ambulanten Zentren absieht. Depot-Neuroleptika 
galten zunehmend als Therapie der zweiten oder gar dritten Wahl.

Es ist bemerkenswert, dass der Gebrauch von Depotmedikation in 
der Therapie der Schizophrenie in diversen europäischen Ländern 
unterschiedlich ausgeprägt ist. Die Verschreibungsraten sind in 

Frankreich mit 23,4 Prozent (Fourrier et al. 2000) und in Großbri-
tannien mit 29 Prozent (Barnes et al. 2009) deutlich höher als in 
den übrigen europäischen Ländern.

Seit einiger Zeit kommen mehrere atypische Depot-Antipsychotika 
zur Anwendung. Von neuen Depot-Antipsychotika kann eine Opti-
mierung der Adhärenz erwartet werden. Einerseits haben diese die 
Vorteile der Wirksamkeit und Verträglichkeit von atypischen Anti-
psychotika (Kasper et al. 2003), andererseits können diese zu einer 
stabilen und kontinuierlichen Behandlung beitragen.

2.  Depot- versus Oralmedikation:  
Pro und Contra

Die Vorteile einer Therapie mit Depot-Neuroleptika sind u.a. die 
lang anhaltende Wirkung, die Sicherung therapeutischer Wirkspie-
gel und die bessere Therapieadhärenz als unter oraler antipsychoti-
scher Therapie. Eine Übersicht der Vor- und Nachteile einer Be-
handlung der chronischen Schizophrenie mit Depotpräparaten fin-
den Sie in Tabelle 1.

3. Compliance – Adhärenz
Der Begriff „Compliance“ entstand in den 70er Jahren des 20. 
Jahrhunderts und kann mit dem Wort „Therapietreue“ übersetzt 
werden. Der Patient befolgt die ärztlichen Behandlungsvorschläge, 
er nimmt also etwa eine bestimmte Medikation über eine be-
stimmte Dauer ein, um eine Krankheit zu heilen oder die Symp-
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Depot-Antipsychotika/-Neuroleptika

•  zuverlässige Freisetzung eines antipsychotischen Wirkstoffes über 
eine längere Zeitspanne, damit günstigere Symptomkontrolle

• bessere Kontrolle der Einnahme
• besserer Outcome

Pharmakologisch:
• bessere Bioverfügbarkeit als p.o.
•  kein „First pass effect“, daher niedrigere  

Dosierungen erforderlich
• konstantere Plasmaspiegel, dadurch
 – weniger Nebenwirkungen
 –  keine Wechselwirkungen mit Kaffee, Tee, Antazida  

(Komplexbildung, geringere gastrointestinale Motilität)
•  kein Risiko einer zufälligen Dosierung oder Überdosierung in 

suizidaler Absicht durch den Patienten
•  häufigere Kontakte: psycho- und soziotherapeutische  

Ansätze stützen sich auf zuverlässige Grundmedikation

Vorteile

Tabelle 1
Vor- und Nachteile von Depot-Antipsychotika

• schlechtere Steuerbarkeit
• Scheu vor Injektion
• geringe Auswahl an Substanzen
•  geringere ärztliche Flexibilität durch konstante  

Plasmaspiegel bzw. anhaltende biologische Aktivität  
nach Absetzen: problematisch bei zu hoch gewählten  
Depotdosierungen, bei Unterdosierung ist aber eine  
rasche Dosisanpassung oder passagere Kombination  
mit oraler Medikation möglich

•  Nebenwirkungen analog zu den oralen Muttersubstanzen:  
bei typischen Depot-Neuroleptika Bedenken hinsichtlich Risiken 
für Spätdyskinesie, malignes neuroleptisches Syndrom 

•  nach individuellem Empfinden der Patienten  
mitunter reduziertes Gefühl der Autonomie und  
höhere Stigmatisierung 

Nachteile

Quelle: adaptiert nach Konsensus-Statement „Einsatz von Depot- 
Antipsychotika/-Neuroleptika“ Medizin Medien Austria 2011
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Vorwort

Chefarzt Dr. Georg Psota

Psychosoziale Dienste in Wien

O. Univ.-Prof. Dr. h.c. mult. Dr. Siegfried Kasper Chefarzt Dr. Georg Psota

Österreichische 
Gesellschaft für 

Neuropsychophar-
makologie und Biolo-

gische Psychiatrie

Liebe Leserin, lieber Leser! Aus Gründen der besseren Lesbarkeit verzichten wir auf das Binnen-I und auf die gesonderte weibliche und männliche Form. 

Zitierung der Arbeit wie folgt: 
Kasper S, Psota G, Erfurth A, Geretsegger C, Haring C, Hausmann A, Hofer A, Kapfhammer HP, Kastner A, Lehofer M, Marksteiner J,  
Naderi-Heiden A, Oberlerchner H, Praschak-Rieder N, Sachs GM, Stetter R, Walter E. Depot-Antipsychotika/-Neuroleptika. Konsensus-
Statement – State of the art 2014. CliniCum neuropsy Sonderausgabe September 2014.

O. Univ.-Prof. Dr. h.c. mult. Dr. 

Siegfried Kasper

Univ.-Klinik für Psychiatrie und 

Psychotherapie, Wien

Die Akut- und Langzeittherapie schizophrener Erkrankungen wurde in den vergangenen Jahren 
durch die Verfügbarkeit von neueren Medikamenten entscheidend verbessert. Nebenwirkungen, 
die früher im Vordergrund standen und die Patienten zusätzlich zu ihrer Erkrankung stigmati-
sierten, finden sich erfreulicherweise nur mehr sehr selten. Dadurch hat sich die Adhärenz verän-
dert, und Patienten diskutieren mit ihrem Behandlungsteam die verschiedenen medikamentö-
sen, aber auch psychotherapeutischen und soziotherapeutischen Hilfestellungen.

In den vergangenen Jahren wurden neuere Depot-Antipsychotika eingeführt, die eine wertvolle 
Bereicherung der Therapie schizophrener Patienten darstellen und insbesondere für die Lang-
zeittherapie erfolgversprechend sind. Bereits bei der stationären Behandlung werden die Vor- und 
Nachteile den Patienten und deren Angehörigen mitgeteilt, so dass die Depotmedikation häufig 
als Mittel der Wahl angesehen wird. 

Die Weiterentwicklungen und Neuzulassungen von Depot-Antipsychotika waren nun Anlass  
für die Österreichische Gesellschaft für Neuropsychopharmakologie und Biologische Psychiatrie 
(ÖGPB), das bereits im Jahr 2006 erstmals publizierte Konsensus-Statement einer weiteren 
Überarbeitung zu unterziehen. Dies geschah sowohl in persönlicher Diskussion als auch im 
schriftlichen Austausch. 

Wir hoffen, dass es uns wieder gelungen ist, Ihnen eine wertvolle Unterstützung für eine effektive 
und praxisnahe Therapie in der täglichen Praxis zu geben, und wir würden uns auch sehr freuen, 
wenn politische Gremien nicht nur die festgehaltenen Diagnose- und Therapiecharakteristika als 
Ausgangspunkt für einen effektiven Umgang mit schizophrenen Erkrankten heranziehen wür-
den, sondern auch die pharmaökonomischen Berechnungen in ihre Überlegungen einbeziehen 
könnten.

Sammelband_KonsOeGPB_2018.indd   206 20.04.2018   09:47:52



 3c l in icum neuropsy  sonderausgabe

1. Einleitung
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heute noch vor eine ganze Reihe von Herausforderungen. 

Noch vor wenigen Jahrzehnten galt – bei chronischer Schizophrenie 
– die Therapie mit Depot-Neuroleptika häufig als Mittel der Wahl. 
Antipsychotische Medikamente der ersten Generation (typische 
Neuroleptika) wiesen allerdings erhebliche Nebenwirkungen auf. 
Besonders zu erwähnen sind hier extrapyramidal-motorische Ne-
benwirkungen, insbesondere Spätdyskinesien sowie das maligne 
neuroleptische Syndrom.

Mit der Entwicklung der Antipsychotika der zweiten Generation (aty-
pische Antipsychotika), die lange Zeit ausschließlich in oraler Form 
zur Verfügung standen, geriet die Behandlung mit Depot-Neurolepti-
ka etwas in den Hintergrund, wenn man von der forensischen Psychi-
atrie und einigen ambulanten Zentren absieht. Depot-Neuroleptika 
galten zunehmend als Therapie der zweiten oder gar dritten Wahl.

Es ist bemerkenswert, dass der Gebrauch von Depotmedikation in 
der Therapie der Schizophrenie in diversen europäischen Ländern 
unterschiedlich ausgeprägt ist. Die Verschreibungsraten sind in 

Frankreich mit 23,4 Prozent (Fourrier et al. 2000) und in Großbri-
tannien mit 29 Prozent (Barnes et al. 2009) deutlich höher als in 
den übrigen europäischen Ländern.

Seit einiger Zeit kommen mehrere atypische Depot-Antipsychotika 
zur Anwendung. Von neuen Depot-Antipsychotika kann eine Opti-
mierung der Adhärenz erwartet werden. Einerseits haben diese die 
Vorteile der Wirksamkeit und Verträglichkeit von atypischen Anti-
psychotika (Kasper et al. 2003), andererseits können diese zu einer 
stabilen und kontinuierlichen Behandlung beitragen.

2.  Depot- versus Oralmedikation:  
Pro und Contra

Die Vorteile einer Therapie mit Depot-Neuroleptika sind u.a. die 
lang anhaltende Wirkung, die Sicherung therapeutischer Wirkspie-
gel und die bessere Therapieadhärenz als unter oraler antipsychoti-
scher Therapie. Eine Übersicht der Vor- und Nachteile einer Be-
handlung der chronischen Schizophrenie mit Depotpräparaten fin-
den Sie in Tabelle 1.

3. Compliance – Adhärenz
Der Begriff „Compliance“ entstand in den 70er Jahren des 20. 
Jahrhunderts und kann mit dem Wort „Therapietreue“ übersetzt 
werden. Der Patient befolgt die ärztlichen Behandlungsvorschläge, 
er nimmt also etwa eine bestimmte Medikation über eine be-
stimmte Dauer ein, um eine Krankheit zu heilen oder die Symp-
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•  zuverlässige Freisetzung eines antipsychotischen Wirkstoffes über 
eine längere Zeitspanne, damit günstigere Symptomkontrolle

• bessere Kontrolle der Einnahme
• besserer Outcome

Pharmakologisch:
• bessere Bioverfügbarkeit als p.o.
•  kein „First pass effect“, daher niedrigere  

Dosierungen erforderlich
• konstantere Plasmaspiegel, dadurch
 – weniger Nebenwirkungen
 –  keine Wechselwirkungen mit Kaffee, Tee, Antazida  

(Komplexbildung, geringere gastrointestinale Motilität)
•  kein Risiko einer zufälligen Dosierung oder Überdosierung in 

suizidaler Absicht durch den Patienten
•  häufigere Kontakte: psycho- und soziotherapeutische  

Ansätze stützen sich auf zuverlässige Grundmedikation

Vorteile

Tabelle 1
Vor- und Nachteile von Depot-Antipsychotika

• schlechtere Steuerbarkeit
• Scheu vor Injektion
• geringe Auswahl an Substanzen
•  geringere ärztliche Flexibilität durch konstante  

Plasmaspiegel bzw. anhaltende biologische Aktivität  
nach Absetzen: problematisch bei zu hoch gewählten  
Depotdosierungen, bei Unterdosierung ist aber eine  
rasche Dosisanpassung oder passagere Kombination  
mit oraler Medikation möglich

•  Nebenwirkungen analog zu den oralen Muttersubstanzen:  
bei typischen Depot-Neuroleptika Bedenken hinsichtlich Risiken 
für Spätdyskinesie, malignes neuroleptisches Syndrom 

•  nach individuellem Empfinden der Patienten  
mitunter reduziertes Gefühl der Autonomie und  
höhere Stigmatisierung 

Nachteile

Quelle: adaptiert nach Konsensus-Statement „Einsatz von Depot- 
Antipsychotika/-Neuroleptika“ Medizin Medien Austria 2011
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Statement – State of the art 2014. CliniCum neuropsy Sonderausgabe September 2014.
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Die Akut- und Langzeittherapie schizophrener Erkrankungen wurde in den vergangenen Jahren 
durch die Verfügbarkeit von neueren Medikamenten entscheidend verbessert. Nebenwirkungen, 
die früher im Vordergrund standen und die Patienten zusätzlich zu ihrer Erkrankung stigmati-
sierten, finden sich erfreulicherweise nur mehr sehr selten. Dadurch hat sich die Adhärenz verän-
dert, und Patienten diskutieren mit ihrem Behandlungsteam die verschiedenen medikamentö-
sen, aber auch psychotherapeutischen und soziotherapeutischen Hilfestellungen.

In den vergangenen Jahren wurden neuere Depot-Antipsychotika eingeführt, die eine wertvolle 
Bereicherung der Therapie schizophrener Patienten darstellen und insbesondere für die Lang-
zeittherapie erfolgversprechend sind. Bereits bei der stationären Behandlung werden die Vor- und 
Nachteile den Patienten und deren Angehörigen mitgeteilt, so dass die Depotmedikation häufig 
als Mittel der Wahl angesehen wird. 

Die Weiterentwicklungen und Neuzulassungen von Depot-Antipsychotika waren nun Anlass  
für die Österreichische Gesellschaft für Neuropsychopharmakologie und Biologische Psychiatrie 
(ÖGPB), das bereits im Jahr 2006 erstmals publizierte Konsensus-Statement einer weiteren 
Überarbeitung zu unterziehen. Dies geschah sowohl in persönlicher Diskussion als auch im 
schriftlichen Austausch. 

Wir hoffen, dass es uns wieder gelungen ist, Ihnen eine wertvolle Unterstützung für eine effektive 
und praxisnahe Therapie in der täglichen Praxis zu geben, und wir würden uns auch sehr freuen, 
wenn politische Gremien nicht nur die festgehaltenen Diagnose- und Therapiecharakteristika als 
Ausgangspunkt für einen effektiven Umgang mit schizophrenen Erkrankten heranziehen wür-
den, sondern auch die pharmaökonomischen Berechnungen in ihre Überlegungen einbeziehen 
könnten.
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von sechs bis zwölf Monaten mit der Einnahme der blutdrucksen-
kenden Medikamente auf (Mazzaglia et al. 2009).

Die Ursachen für das Absetzen der antipsychotischen Therapie sind 
vielfältig: mangelnde Krankheitseinsicht, komplizierte Einnahme-
schemata, schlechte Symptomkontrolle, unerwünschte Nebenwir-
kungen, geringe Unterstützung im sozialen Umfeld oder auch Subs-
tanzmissbrauch gehören zu den häufigsten Gründen für einen Ab-
bruch der antipsychotischen Therapie (Oehl et al. 2000).

Die Absetzraten von oralen Antipsychotika in den USA betragen 74 
Prozent (Lieberman et al. 2005). Nicht-Adhärenz trägt in 61 Prozent 
der Fälle zum Absetzten der Medikation bei (Valenstein et al. 2001). 
Es stellt sich also nicht die Frage, wann ein Depot-Antipsychotikum 
zum Einsatz kommen soll, sondern eher, wann nicht. In Deutschland 

wurden allerdings nur 36 Prozent der Patienten ein Depot-Antipsy-
chotikum überhaupt angeboten (Heres et al. 2006 und 2007).

Ein Absetzen oder eine Unterbrechung der antipsychotischen Medi-
kation hat gravierende Folgen: Nach einer Unterbrechung der medi-
kamentösen Therapie von einem bis zehn Tagen müssen fast zwölf 
Prozent der Patienten wegen eines Rückfalls hospitalisiert werden. 
Nach einer Unterbrechung von elf bis 30 Tagen steigt diese Zahl auf 
rund 16 Prozent (Kozma et al. 2003). Wird mehr als 30 Tage lang 
die Medikation nicht eingenommen, erreicht die Hospitalisierungs-
rate aufgrund eines Rückfalls rund 22 Prozent (siehe Abbildung 2).

Für die Depotmedikation in der Schizophreniebehandlung spricht 
der starke Rückgang der Rehospitalisierung aufgrund eines Rückfalls 
(siehe Tabelle 2).

Auch eine Kohortenstudie aus Finnland (Tiihonen et al. 2011) 
kommt zu ähnlichen Ergebnissen. Dabei wurden 2.588 Patienten 
mit Schizophrenie zwischen 2000 und 2007 beobachtet. Vergli-
chen wurde eine orale mit der Depotmedikation. Es stellte sich her-
aus, dass das Rückfallsrisiko unter Depot nur rund ein Drittel des  
Risikos unter oraler Medikation beträgt. 

In einer Metaanalyse untersuchten 2011 Leucht und Kollegen die 
Rezidivraten unter Depot-Antipsychotika versus orale Antipsychoti-
ka. Zehn Studien mit insgesamt 1.700 Patienten konnten in die 
Metaanalyse eingeschlossen werden. Depot-Antipsychotika redu-
zierten das Risiko eines Rückfalls relativ um 30 Prozent und absolut 
um zehn Prozent, was einen signifikanten Vorteil gegenüber einer 
Therapie mit oralen Antipsychotika darstellt. Zu ähnlichen Ergebnis-
sen kam eine rezente Übersichtsarbeit von Kane et al. 2013.

4.3. Frühbehandlung mit Depot-Antipsychotika 
Wesentlich für einen günstigeren Krankheitsverlauf ist aber nicht 
nur die regelmäßige Einnahme der antipsychotischen Medikation, 
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 Tabelle 2
Sämtliche Parameter (Hospitalisierungsrate, 
Kosten, Aufenthaltsdauer) gehen unter 
Depotmedikation deutlich zurück

n=147 sechs Monate 
vor Depot

sechs Monate 
nach Depot

Hospitalisierungsrate 49,7% 22,4%

Aufenthaltsdauer 7,3 Tage 4,7 Tage

Totale Kosten € 7.880,14 € 5.591,49

Patienten hospitalisiert 79 (53,7%) 44 (29,9%)

Quelle: Peng X. et al. ClinicoEconomics and Outcomes Research 2011

Abbildung 2
Rückfallsrate nach Absetzen der  
antipsychotischen Medikation

*Hazard ratio
PAS=Prämorbide Auffälligkeiten
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Mangelnde Therapietreue erhöht die  
Wahrscheinlichkeit für ein Rezidiv

•  Die regelmäßige Medikation ist ein entscheidender Faktor  
für den Therapieerfolg

•  Das Aussetzen oder Unterbrechen der Medikation ist der 
wichtigste Prädiktor für ein Rezidiv

•  Eine niedrige Therapietreue erhöht das Rezidivrisiko um  
das Drei- bis Vierfache

Quelle: Robinson D. et al. Arch Gen Psychiatr 1999, 56 (3):241–247 
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tome zumindest zu verbessern. Für den Arzt bedeutet „Comp-
liance“, im Zuge der Therapie auf die Wünsche und persönlichen 
Lebensumstände des Patienten so weit wie möglich einzugehen.
Vor einigen Jahren wurde der Begriff „Compliance“ zunehmend 
durch „Adhärenz“ ersetzt. Adhärenz basiert stärker auf einer sym-
metrischen Arzt-Patienten-Beziehung und bezieht nicht nur die The-
rapietreue des Patienten mit ein, sondern auch eine aktive Mitgestal-
tung des Erkrankten im Rahmen der Therapie (siehe Abbildung 1).

Bei dem Begriff Adhärenz steht die aktive Zusammenarbeit von 
Arzt und Patient im Sinne einer gemeinsamen Entscheidungsfin-
dung und Therapiezielvereinbarung im Vordergrund. Entsprechend 
hat die Weltgesundheitsorganisation (2003) „Adhärenz“ definiert 
als „das Ausmaß, in dem das Verhalten einer Person, wie die Medi-
kamenteneinnahme mit der mit dem Therapeuten vereinbarten 
Empfehlung übereinstimmt“. Adhärenz beeinflussende Faktoren 
sind vielfältig und umfassen die Patienten, die Erkrankung, die The-
rapie, sozioökonomische Faktoren, das Behandlungsteam und das 
Gesundheitssystem (WHO 2003).

4.  Vorteile für eine Depotbehandlung in der 
Schizophrenietherapie

4.1.  Förderung der Adhärenz durch  
Depot-Antipsychotika

Durch die entweder zweiwöchentliche oder einmal im Monat erfol-
gende Verabreichung einer Depotmedikation ist ein regelmäßiger 
Kontakt mit therapeutischen Einrichtungen gesichert. Die medika-
mentöse Therapiekontrolle ist unter Depotmedikation meistens 
leichter möglich. Durch konstante Plasmaspiegel wird die Tolerabili-
tät der Medikation und infolgedessen auch die Adhärenz erhöht 
(Keith et al. 2009; Eerdekens et al. 2004).

Im Zusammenhang mit einer Depotbehandlung wurden sowohl 
Patienten- als auch Arzteinstellungen untersucht: Die Gabe einer 
Depotmedikation kann durchaus als entlastend empfunden wer-
den, da die tägliche Medikamenteneinnahme wegfällt. Anderer-
seits erleben Patienten die Therapie mit Depot-Neuroleptika auch 
nachteilig, da sie weniger Eigenkontrolle haben. Patienten, die be-
reits eine Depotmedikation erhalten haben, sprechen sich mehr-
heitlich für die Fortsetzung dieser Darreichungsform aus. Patien-
ten, die noch nie ein Depot erhalten haben, lehnen diese Form der 
Behandlung dagegen eher ab. Hier ist auch Überzeugungsarbeit 
durch die behandelnden Ärzte gefragt. Studien zufolge lehnen al-
lerdings 80 Prozent der Psychiater eine Depotmedikation ab, weil 
sie der Ansicht sind, ihre Patienten nicht von den Vorteilen dieser 
Darreichungsform überzeugen zu können. Dies gilt insbesondere 
für Depot-Neuroleptika der ersten Generation.

Studiendaten zeigen, dass die Adhärenz der Patienten unter oraler 
Medikation bei 59 Prozent liegt, unter Depotmedikation dagegen 
bei 89 Prozent (Weiden et al. 2009). 

4.2.  Rückfallsprophylaxe durch  
Depot-Antipsychotika 

Besonderes Augenmerk in der medikamentösen antipsychotischen 
Behandlung der Schizophrenie muss auf die Rückfallprophylaxe ge-
legt werden. Studiendaten von Robinson et al. 1999 konnten zei-
gen, dass das Risiko für einen Rückfall nach Unterbrechung der an-
tipsychotischen Therapie fünfmal höher liegt als bei kontinuierlicher 
Medikamenteneinnahme. Mehr als zwei Drittel aller schizophrenen 
Patienten nehmen ihre Medikation bereits drei Monate nach Thera-
piebeginn nicht mehr regelmäßig ein, was die Rückfallsraten stark 
erhöht (Maples et al. 2003).

Eine eingeschränkte Adhärenz findet sich übrigens nicht nur in der 
Behandlung der Schizophrenie oder anderer psychiatrischer Erkran-
kungen, auch in der Therapie z.B. internistischer Erkrankungen wie 
der arteriellen Hypertonie ist die Adhärenz problematisch: Rund 50 
Prozent aller Hypertoniker hören – einer Studie zufolge – innerhalb 

 Abbildung 1 
Definition von Adhärenz

Quelle: WHO, 2003, Robinson et al. 2002,  
Weiden et al. 2009, Velligan et al. 2009
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von sechs bis zwölf Monaten mit der Einnahme der blutdrucksen-
kenden Medikamente auf (Mazzaglia et al. 2009).

Die Ursachen für das Absetzen der antipsychotischen Therapie sind 
vielfältig: mangelnde Krankheitseinsicht, komplizierte Einnahme-
schemata, schlechte Symptomkontrolle, unerwünschte Nebenwir-
kungen, geringe Unterstützung im sozialen Umfeld oder auch Subs-
tanzmissbrauch gehören zu den häufigsten Gründen für einen Ab-
bruch der antipsychotischen Therapie (Oehl et al. 2000).

Die Absetzraten von oralen Antipsychotika in den USA betragen 74 
Prozent (Lieberman et al. 2005). Nicht-Adhärenz trägt in 61 Prozent 
der Fälle zum Absetzten der Medikation bei (Valenstein et al. 2001). 
Es stellt sich also nicht die Frage, wann ein Depot-Antipsychotikum 
zum Einsatz kommen soll, sondern eher, wann nicht. In Deutschland 

wurden allerdings nur 36 Prozent der Patienten ein Depot-Antipsy-
chotikum überhaupt angeboten (Heres et al. 2006 und 2007).

Ein Absetzen oder eine Unterbrechung der antipsychotischen Medi-
kation hat gravierende Folgen: Nach einer Unterbrechung der medi-
kamentösen Therapie von einem bis zehn Tagen müssen fast zwölf 
Prozent der Patienten wegen eines Rückfalls hospitalisiert werden. 
Nach einer Unterbrechung von elf bis 30 Tagen steigt diese Zahl auf 
rund 16 Prozent (Kozma et al. 2003). Wird mehr als 30 Tage lang 
die Medikation nicht eingenommen, erreicht die Hospitalisierungs-
rate aufgrund eines Rückfalls rund 22 Prozent (siehe Abbildung 2).

Für die Depotmedikation in der Schizophreniebehandlung spricht 
der starke Rückgang der Rehospitalisierung aufgrund eines Rückfalls 
(siehe Tabelle 2).

Auch eine Kohortenstudie aus Finnland (Tiihonen et al. 2011) 
kommt zu ähnlichen Ergebnissen. Dabei wurden 2.588 Patienten 
mit Schizophrenie zwischen 2000 und 2007 beobachtet. Vergli-
chen wurde eine orale mit der Depotmedikation. Es stellte sich her-
aus, dass das Rückfallsrisiko unter Depot nur rund ein Drittel des  
Risikos unter oraler Medikation beträgt. 

In einer Metaanalyse untersuchten 2011 Leucht und Kollegen die 
Rezidivraten unter Depot-Antipsychotika versus orale Antipsychoti-
ka. Zehn Studien mit insgesamt 1.700 Patienten konnten in die 
Metaanalyse eingeschlossen werden. Depot-Antipsychotika redu-
zierten das Risiko eines Rückfalls relativ um 30 Prozent und absolut 
um zehn Prozent, was einen signifikanten Vorteil gegenüber einer 
Therapie mit oralen Antipsychotika darstellt. Zu ähnlichen Ergebnis-
sen kam eine rezente Übersichtsarbeit von Kane et al. 2013.

4.3. Frühbehandlung mit Depot-Antipsychotika 
Wesentlich für einen günstigeren Krankheitsverlauf ist aber nicht 
nur die regelmäßige Einnahme der antipsychotischen Medikation, 
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 Tabelle 2
Sämtliche Parameter (Hospitalisierungsrate, 
Kosten, Aufenthaltsdauer) gehen unter 
Depotmedikation deutlich zurück

n=147 sechs Monate 
vor Depot

sechs Monate 
nach Depot

Hospitalisierungsrate 49,7% 22,4%

Aufenthaltsdauer 7,3 Tage 4,7 Tage

Totale Kosten € 7.880,14 € 5.591,49

Patienten hospitalisiert 79 (53,7%) 44 (29,9%)

Quelle: Peng X. et al. ClinicoEconomics and Outcomes Research 2011

Abbildung 2
Rückfallsrate nach Absetzen der  
antipsychotischen Medikation

*Hazard ratio
PAS=Prämorbide Auffälligkeiten
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Mangelnde Therapietreue erhöht die  
Wahrscheinlichkeit für ein Rezidiv

•  Die regelmäßige Medikation ist ein entscheidender Faktor  
für den Therapieerfolg

•  Das Aussetzen oder Unterbrechen der Medikation ist der 
wichtigste Prädiktor für ein Rezidiv

•  Eine niedrige Therapietreue erhöht das Rezidivrisiko um  
das Drei- bis Vierfache

Quelle: Robinson D. et al. Arch Gen Psychiatr 1999, 56 (3):241–247 
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tome zumindest zu verbessern. Für den Arzt bedeutet „Comp-
liance“, im Zuge der Therapie auf die Wünsche und persönlichen 
Lebensumstände des Patienten so weit wie möglich einzugehen.
Vor einigen Jahren wurde der Begriff „Compliance“ zunehmend 
durch „Adhärenz“ ersetzt. Adhärenz basiert stärker auf einer sym-
metrischen Arzt-Patienten-Beziehung und bezieht nicht nur die The-
rapietreue des Patienten mit ein, sondern auch eine aktive Mitgestal-
tung des Erkrankten im Rahmen der Therapie (siehe Abbildung 1).

Bei dem Begriff Adhärenz steht die aktive Zusammenarbeit von 
Arzt und Patient im Sinne einer gemeinsamen Entscheidungsfin-
dung und Therapiezielvereinbarung im Vordergrund. Entsprechend 
hat die Weltgesundheitsorganisation (2003) „Adhärenz“ definiert 
als „das Ausmaß, in dem das Verhalten einer Person, wie die Medi-
kamenteneinnahme mit der mit dem Therapeuten vereinbarten 
Empfehlung übereinstimmt“. Adhärenz beeinflussende Faktoren 
sind vielfältig und umfassen die Patienten, die Erkrankung, die The-
rapie, sozioökonomische Faktoren, das Behandlungsteam und das 
Gesundheitssystem (WHO 2003).

4.  Vorteile für eine Depotbehandlung in der 
Schizophrenietherapie

4.1.  Förderung der Adhärenz durch  
Depot-Antipsychotika

Durch die entweder zweiwöchentliche oder einmal im Monat erfol-
gende Verabreichung einer Depotmedikation ist ein regelmäßiger 
Kontakt mit therapeutischen Einrichtungen gesichert. Die medika-
mentöse Therapiekontrolle ist unter Depotmedikation meistens 
leichter möglich. Durch konstante Plasmaspiegel wird die Tolerabili-
tät der Medikation und infolgedessen auch die Adhärenz erhöht 
(Keith et al. 2009; Eerdekens et al. 2004).

Im Zusammenhang mit einer Depotbehandlung wurden sowohl 
Patienten- als auch Arzteinstellungen untersucht: Die Gabe einer 
Depotmedikation kann durchaus als entlastend empfunden wer-
den, da die tägliche Medikamenteneinnahme wegfällt. Anderer-
seits erleben Patienten die Therapie mit Depot-Neuroleptika auch 
nachteilig, da sie weniger Eigenkontrolle haben. Patienten, die be-
reits eine Depotmedikation erhalten haben, sprechen sich mehr-
heitlich für die Fortsetzung dieser Darreichungsform aus. Patien-
ten, die noch nie ein Depot erhalten haben, lehnen diese Form der 
Behandlung dagegen eher ab. Hier ist auch Überzeugungsarbeit 
durch die behandelnden Ärzte gefragt. Studien zufolge lehnen al-
lerdings 80 Prozent der Psychiater eine Depotmedikation ab, weil 
sie der Ansicht sind, ihre Patienten nicht von den Vorteilen dieser 
Darreichungsform überzeugen zu können. Dies gilt insbesondere 
für Depot-Neuroleptika der ersten Generation.

Studiendaten zeigen, dass die Adhärenz der Patienten unter oraler 
Medikation bei 59 Prozent liegt, unter Depotmedikation dagegen 
bei 89 Prozent (Weiden et al. 2009). 

4.2.  Rückfallsprophylaxe durch  
Depot-Antipsychotika 

Besonderes Augenmerk in der medikamentösen antipsychotischen 
Behandlung der Schizophrenie muss auf die Rückfallprophylaxe ge-
legt werden. Studiendaten von Robinson et al. 1999 konnten zei-
gen, dass das Risiko für einen Rückfall nach Unterbrechung der an-
tipsychotischen Therapie fünfmal höher liegt als bei kontinuierlicher 
Medikamenteneinnahme. Mehr als zwei Drittel aller schizophrenen 
Patienten nehmen ihre Medikation bereits drei Monate nach Thera-
piebeginn nicht mehr regelmäßig ein, was die Rückfallsraten stark 
erhöht (Maples et al. 2003).

Eine eingeschränkte Adhärenz findet sich übrigens nicht nur in der 
Behandlung der Schizophrenie oder anderer psychiatrischer Erkran-
kungen, auch in der Therapie z.B. internistischer Erkrankungen wie 
der arteriellen Hypertonie ist die Adhärenz problematisch: Rund 50 
Prozent aller Hypertoniker hören – einer Studie zufolge – innerhalb 
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Definition von Adhärenz

Quelle: WHO, 2003, Robinson et al. 2002,  
Weiden et al. 2009, Velligan et al. 2009
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Tabelle 3
Charakteristika der Depot-Antipsychotika

Charakteristika Aripiprazol LAI Olanzapin LAI Paliperidonpalmitat Risperidon LAI

Markteinführung 2013 2009 2011 2003

Wirkstoff Aripiprazol Olanzapin 9-OH-Risperidon Risperidon und  
9-OH-Risperidon

Europäische 
Indikationen

Erhaltungstherapie der 
Schizophrenie bei  
Erwachsenen

Erhaltungstherapie der 
Schizophrenie bei  
Erwachsenen

Erhaltungstherapie der 
Schizophrenie bei  
Erwachsenen

Erhaltungstherapie der 
Schizophrenie bei  
Erwachsenen

Injektionsfrequenz monatlich zwei- bis vierwöchentlich monatlich zweiwöchentlich

Startdosis 400mg 210mg/2 Wochen
300mg/2 Wochen
405mg/4 Wochen

150mg an Tag 1
100mg an Tag 8
Deltoidale Injektion

25mg

Erhaltungsdosis 400mg 
Intramuskulär (gluteal)

150mg/2 Wochen
210mg/2 Wochen
300mg/2 Wochen
300mg/4 Wochen
405mg/4 Wochen

75mg (25–150mg)
Deltoidale oder gluteale  
Injektion

25mg (max. 50mg)
Deltoidale oder gluteale  
Injektion

Orale Supplementie-
rung erforderlich

Ja – 14 Tage lang Nein Nein Ja – 21 Tage lang

Observierung nach 
der Injektion

Nein Ja (drei Stunden) Nein Nein

Quelle: nach Citrome L. Int J Clin pract 2010, 64 (2):216–239 sowie diverse Fachinformationen

palmitat die Patienten anfangs agitierter sind, was oft mit einer psy-
chotischen Exazerbation verwechselt wird. In diesem Fall sollte die 
Vormedikation noch eine Woche weiter gegeben werden. 

Aripiprazol LAI
Ende 2013 wurde Aripiprazol LAI von der European Medicines 
Agency (EMA) zugelassen, seit 1.9.2014 ist es in Österreich frei ver-
schreibbar. Das Depot-Antipsychotikum wird einmal monatlich i.m. 
injiziert, wobei Start- und Erhaltungsdosis vom Hersteller mit 400mg 
angegeben werden. Eine Titration ist nicht erforderlich. Wenn uner-
wünschte Wirkungen auftreten, kann die Dosierung auf 300mg re-
duziert werden. Empfohlen wird, nach der ersten Injektion für 14 
Tage 10 bis 20mg orales Aripiprazol weiter zu dosieren, um die the-
rapeutische Aripiprazol-Konzentration aufrechtzuerhalten. Aripipra-
zol LAI stellt eine interessante Option in der Depotmedikation dar, 
da die Substanz im Gegensatz zu den anderen drei erhältlichen De-
pots ein partieller Dopamin-D2-Rezeptoragonist ist.

6.  Pharmakologie neuer antipsychotischer  
Depotformen

Die Charakteristika der in Österreich auf dem Markt befindlichen 
atypischen Depot-Antipsychotika finden Sie in Tabelle 3. 

Die Depotpräparationen von Antipsychotika der ersten Generation 
wie z.B. Haloperidol-Decanoat beruhten auf einer Esterbildung zwi-
schen einer Hydroxylgruppe des aktiven Moleküls und  einer Fett-
säure mit unterschiedlich langer Kohlenstoffkette und anschließen-
der Suspension in einer öligen Lösung als Transportmedium für die 
Injektion. Die komplexere chemische Struktur der Antipsychotika 
der zweiten Generation erfordert unterschiedliche pharmakologi-
sche Ansätze für die Depotformulierung. Bei Risperidon LAI wurde 
die Depotwirkung durch Einbettung des aktiven Moleküls in spezi-
elle, natürlich abbaubare polymerische Mikrosphären in wässriger 
Lösung realisiert, die sukzessive Freisetzung des Wirkstoffs erfolgt 
durch Diffusion. Paliperidonpalmitat LAI stellt eine Esterbildung des  

Tabelle 4
Äquivalenzdosen von Atypika oral versus Depot

Atypische Antipsychotika
Oral:

äquivalente Zieldosis
Depotdosierung:

Frequenz
Handelsname

Aripiprazol 15–30mg 400mg/monatlich Abilify Maintena®

Olanzapin

10mg

15mg

20mg

150mg/2 Wochen oder
300mg/4 Wochen

210mg/2 Wochen oder 
405mg/4 Wochen
300mg/2 Wochen

Zypadhera®

Paliperidon
6mg
9mg

75mg/monatlich
100mg/monatlich

Xeplion®

Risperidon
<3mg oral

3mg bis 5mg oral
>5mg oral

25mg/zweiwöchentlich
37,5mg/zweiwöchentlich
50mg/zweiwöchentlich

Risperdal Consta®
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sondern auch eine möglichst frühzeitige und kontinuierliche Be-
handlung. Abbildung 3 zeigt den Verlauf einer schizophrenen Er-
krankung.

Der Zusammenhang zwischen der Dauer der unbehandelten Er-
krankung (DUP) und ungünstigerem Therapieergebnis lässt sich in 
den meisten Fällen gut belegen (Bottlender und Möller 2003;  
Marshall, Lewis et al. 2005). Sehr häufig erfolgt eine Einstellung 
auf Depotmedikation erst, wenn sich die Erkrankung in einem 
chronischen Verlauf befindet. Es ist zu überlegen, diesen Zeitpunkt 
durchaus in ein früheres Stadium der Erkrankung vorzuverlegen. 

Neurobiologisch zeigen sich bei chronischem Verlauf einer Schizo-
phrenie intrakortikale Volumsabnahmen, die im Zusammenhang 
mit Medikations-Noncompliance interpretiert werden. In einer kli-
nischen Studie konnte bei Patienten mit einer Ersterkrankung, die 
frühzeitig mit Depot-Antipsychotika behandelt wurden, eine Zu-
nahme des intrakortikalen Myelinationsvolumens nachgewiesen 
werden, nicht jedoch unter oralen Medikation (Bartzokis et al. 
2012). Diese Studie weist darauf hin, dass Depot-Antipsychotika 
aufgrund einer verbesserten Adhärenz einen neuroprotektiven  
Effekt haben könnten. Eine weitere Studie weist ebenfalls auf die 
Bedeutung der Therapieadhärenz im Zusammenhang mit Rück-
fallhäufigkeit bei Erstmanifestation hin. Mithilfe von Magnetre-
sonanzuntersuchungen bei Patienten mit Ersterkrankung einer 
Schizophrenie wurde ein Zusammenhang zwischen Rückfallrate 
und Gehirnvolumenverlust gefunden. In einer Follow-up-Studie 
über sieben Jahre zeigte sich eine Volumenabnahme im prä-
frontralen Kortex, die mit der Dauer des Rückfalles assoziiert war  
(Andreasen et al. 2013). In mehreren Studien zur Wirksamkeit 
von Depots bei Ersterkrankten konnte ein reduziertes Rückfallrisi-
ko nachgewiesen werden (Taylor et al. 2013)

4.4.  Verbesserung der kognitiven Funktionsstörungen und 
Depot-Antipsychotika

Es ist nicht immer so, dass die Patienten ihre Medikation bewusst 
nicht einnehmen. Vielfach ist das Therapieregime bei oraler Medika-
tion kompliziert und berücksichtigt die kognitiven Einschränkungen 
der Patienten nicht. Nicht selten glauben daher die Betroffenen, ihre 
Medikation bereits eingenommen zu haben. Patienten mit Schizo-
phrenie haben kognitive Störungen, insbesondere in den Bereichen 
Konzentrationsfähigkeit und Gedächtnis. Es konnte auch ein deutli-
cher Zusammenhang zwischen schlechter Adhärenz und kognitiven 
Defiziten beschrieben werden, sodass eine Verbesserung der Adhä-
renz durch Depot-Antipsychotika auch zur Verbesserung der kog-
nitiven Funktionen führen kann. Eine erste Umstellungsstudie von  
Haloperidol-Decanoat auf Risperidon Depot zeigte eine signifikante  
Verbesserung der kognitiven Fähigkeiten in den Bereichen Aufmerk-
samkeit, Gedächtnis und exekutive Funktionen (Zuzuki et al. 2012). 
Die umgestellte Therapie verbesserte nach einem Jahr die klinische 
Symptomatik im PANSS, die mit Verbesserungen der psychosozialen 
Funktionen und Neurokognitionen korrelierten (Pandina et al. 2013).

5.  Depot-Antipsychotika in der Schizophrenie-
behandlung 

Fast alle Guidelines (CPA Can J Psychiatry 2005; NIMH) empfehlen 
Depots in der Therapie der Schizophrenie. Die in Österreich erhältli-
chen Depot-Neuroleptika und -Antipsychotika sind in der Tabelle im 
Mittelaufschlag ersichtlich.

Derzeit stehen vier atypische Depot-Antipsychotika in Österreich 
zur Verfügung:
• Risperidon LAI (LAI=long acting injectable)
• Olanzapin LAI
• Paliperidonpalmitat LAI
• Aripiprazol LAI

Risperidon LAI
Risperidon LAI kam 2003 als erstes atypisches Depot-Antipsychoti-
kum auf den Markt und eröffnete neue Möglichkeiten der suffizi-
enten Dauertherapie bei chronischer Schizophrenie.

Olanzapin LAI
Seit 2009 ist Olanzapin LAI als Therapieoption für Patienten mit 
chronischer Schizophrenie verfügbar. Olanzapin LAI kann in zwei- 
oder vierwöchentlichen Intervallen verabreicht werden. Die Umstel-
lung von oralem Olanzapin kann aufgrund des raschen Wirkein-
tritts der Depotformulierung direkt, ohne orale Supplementierung, 
erfolgen. Die zur Verfügung stehenden Depotdosierungen entspre-
chen 1:1 den oralen Dosierungen von Olanzapin, die Dosierung der 
Depotform kann daher entsprechend flexibel und individuell auf 
die Bedürfnisse des Patienten abgestimmt gewählt werden. Wegen 
der Möglichkeit des Auftretens eines Postinjektionssyndroms mit 
Delir und/oder übermäßiger Sedierung ist ein dreistündiges Beob-
achtungsintervall unmittelbar nach Gabe von Olanzapin LAI derzeit 
vorgeschrieben.

Paliperidonpalmitat LAI
Paliperidonpalmitat, eine Weiterentwicklung von Risperidon LAI, 
steht seit 2011 zur Verfügung. Diese zusätzliche Therapieform bietet 
neue Möglichkeiten für eine weitere Dauerbehandlung für Patienten, 
die an Schizophrenie erkrankt sind. Erwähnenswert ist der Umstand, 
dass unter Paliperidonpalmitat die sedierende Komponente wegfällt. 
Es kann daher vorkommen, dass bei der Einstellung auf Paliperidon-
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Tabelle 3
Charakteristika der Depot-Antipsychotika

Charakteristika Aripiprazol LAI Olanzapin LAI Paliperidonpalmitat Risperidon LAI

Markteinführung 2013 2009 2011 2003

Wirkstoff Aripiprazol Olanzapin 9-OH-Risperidon Risperidon und  
9-OH-Risperidon

Europäische 
Indikationen

Erhaltungstherapie der 
Schizophrenie bei  
Erwachsenen

Erhaltungstherapie der 
Schizophrenie bei  
Erwachsenen

Erhaltungstherapie der 
Schizophrenie bei  
Erwachsenen

Erhaltungstherapie der 
Schizophrenie bei  
Erwachsenen

Injektionsfrequenz monatlich zwei- bis vierwöchentlich monatlich zweiwöchentlich

Startdosis 400mg 210mg/2 Wochen
300mg/2 Wochen
405mg/4 Wochen

150mg an Tag 1
100mg an Tag 8
Deltoidale Injektion

25mg

Erhaltungsdosis 400mg 
Intramuskulär (gluteal)

150mg/2 Wochen
210mg/2 Wochen
300mg/2 Wochen
300mg/4 Wochen
405mg/4 Wochen

75mg (25–150mg)
Deltoidale oder gluteale  
Injektion

25mg (max. 50mg)
Deltoidale oder gluteale  
Injektion

Orale Supplementie-
rung erforderlich

Ja – 14 Tage lang Nein Nein Ja – 21 Tage lang

Observierung nach 
der Injektion

Nein Ja (drei Stunden) Nein Nein

Quelle: nach Citrome L. Int J Clin pract 2010, 64 (2):216–239 sowie diverse Fachinformationen

palmitat die Patienten anfangs agitierter sind, was oft mit einer psy-
chotischen Exazerbation verwechselt wird. In diesem Fall sollte die 
Vormedikation noch eine Woche weiter gegeben werden. 

Aripiprazol LAI
Ende 2013 wurde Aripiprazol LAI von der European Medicines 
Agency (EMA) zugelassen, seit 1.9.2014 ist es in Österreich frei ver-
schreibbar. Das Depot-Antipsychotikum wird einmal monatlich i.m. 
injiziert, wobei Start- und Erhaltungsdosis vom Hersteller mit 400mg 
angegeben werden. Eine Titration ist nicht erforderlich. Wenn uner-
wünschte Wirkungen auftreten, kann die Dosierung auf 300mg re-
duziert werden. Empfohlen wird, nach der ersten Injektion für 14 
Tage 10 bis 20mg orales Aripiprazol weiter zu dosieren, um die the-
rapeutische Aripiprazol-Konzentration aufrechtzuerhalten. Aripipra-
zol LAI stellt eine interessante Option in der Depotmedikation dar, 
da die Substanz im Gegensatz zu den anderen drei erhältlichen De-
pots ein partieller Dopamin-D2-Rezeptoragonist ist.

6.  Pharmakologie neuer antipsychotischer  
Depotformen

Die Charakteristika der in Österreich auf dem Markt befindlichen 
atypischen Depot-Antipsychotika finden Sie in Tabelle 3. 

Die Depotpräparationen von Antipsychotika der ersten Generation 
wie z.B. Haloperidol-Decanoat beruhten auf einer Esterbildung zwi-
schen einer Hydroxylgruppe des aktiven Moleküls und  einer Fett-
säure mit unterschiedlich langer Kohlenstoffkette und anschließen-
der Suspension in einer öligen Lösung als Transportmedium für die 
Injektion. Die komplexere chemische Struktur der Antipsychotika 
der zweiten Generation erfordert unterschiedliche pharmakologi-
sche Ansätze für die Depotformulierung. Bei Risperidon LAI wurde 
die Depotwirkung durch Einbettung des aktiven Moleküls in spezi-
elle, natürlich abbaubare polymerische Mikrosphären in wässriger 
Lösung realisiert, die sukzessive Freisetzung des Wirkstoffs erfolgt 
durch Diffusion. Paliperidonpalmitat LAI stellt eine Esterbildung des  

Tabelle 4
Äquivalenzdosen von Atypika oral versus Depot

Atypische Antipsychotika
Oral:

äquivalente Zieldosis
Depotdosierung:

Frequenz
Handelsname

Aripiprazol 15–30mg 400mg/monatlich Abilify Maintena®

Olanzapin

10mg

15mg

20mg

150mg/2 Wochen oder
300mg/4 Wochen

210mg/2 Wochen oder 
405mg/4 Wochen
300mg/2 Wochen

Zypadhera®

Paliperidon
6mg
9mg

75mg/monatlich
100mg/monatlich

Xeplion®

Risperidon
<3mg oral

3mg bis 5mg oral
>5mg oral

25mg/zweiwöchentlich
37,5mg/zweiwöchentlich
50mg/zweiwöchentlich

Risperdal Consta®
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sondern auch eine möglichst frühzeitige und kontinuierliche Be-
handlung. Abbildung 3 zeigt den Verlauf einer schizophrenen Er-
krankung.

Der Zusammenhang zwischen der Dauer der unbehandelten Er-
krankung (DUP) und ungünstigerem Therapieergebnis lässt sich in 
den meisten Fällen gut belegen (Bottlender und Möller 2003;  
Marshall, Lewis et al. 2005). Sehr häufig erfolgt eine Einstellung 
auf Depotmedikation erst, wenn sich die Erkrankung in einem 
chronischen Verlauf befindet. Es ist zu überlegen, diesen Zeitpunkt 
durchaus in ein früheres Stadium der Erkrankung vorzuverlegen. 

Neurobiologisch zeigen sich bei chronischem Verlauf einer Schizo-
phrenie intrakortikale Volumsabnahmen, die im Zusammenhang 
mit Medikations-Noncompliance interpretiert werden. In einer kli-
nischen Studie konnte bei Patienten mit einer Ersterkrankung, die 
frühzeitig mit Depot-Antipsychotika behandelt wurden, eine Zu-
nahme des intrakortikalen Myelinationsvolumens nachgewiesen 
werden, nicht jedoch unter oralen Medikation (Bartzokis et al. 
2012). Diese Studie weist darauf hin, dass Depot-Antipsychotika 
aufgrund einer verbesserten Adhärenz einen neuroprotektiven  
Effekt haben könnten. Eine weitere Studie weist ebenfalls auf die 
Bedeutung der Therapieadhärenz im Zusammenhang mit Rück-
fallhäufigkeit bei Erstmanifestation hin. Mithilfe von Magnetre-
sonanzuntersuchungen bei Patienten mit Ersterkrankung einer 
Schizophrenie wurde ein Zusammenhang zwischen Rückfallrate 
und Gehirnvolumenverlust gefunden. In einer Follow-up-Studie 
über sieben Jahre zeigte sich eine Volumenabnahme im prä-
frontralen Kortex, die mit der Dauer des Rückfalles assoziiert war  
(Andreasen et al. 2013). In mehreren Studien zur Wirksamkeit 
von Depots bei Ersterkrankten konnte ein reduziertes Rückfallrisi-
ko nachgewiesen werden (Taylor et al. 2013)

4.4.  Verbesserung der kognitiven Funktionsstörungen und 
Depot-Antipsychotika

Es ist nicht immer so, dass die Patienten ihre Medikation bewusst 
nicht einnehmen. Vielfach ist das Therapieregime bei oraler Medika-
tion kompliziert und berücksichtigt die kognitiven Einschränkungen 
der Patienten nicht. Nicht selten glauben daher die Betroffenen, ihre 
Medikation bereits eingenommen zu haben. Patienten mit Schizo-
phrenie haben kognitive Störungen, insbesondere in den Bereichen 
Konzentrationsfähigkeit und Gedächtnis. Es konnte auch ein deutli-
cher Zusammenhang zwischen schlechter Adhärenz und kognitiven 
Defiziten beschrieben werden, sodass eine Verbesserung der Adhä-
renz durch Depot-Antipsychotika auch zur Verbesserung der kog-
nitiven Funktionen führen kann. Eine erste Umstellungsstudie von  
Haloperidol-Decanoat auf Risperidon Depot zeigte eine signifikante  
Verbesserung der kognitiven Fähigkeiten in den Bereichen Aufmerk-
samkeit, Gedächtnis und exekutive Funktionen (Zuzuki et al. 2012). 
Die umgestellte Therapie verbesserte nach einem Jahr die klinische 
Symptomatik im PANSS, die mit Verbesserungen der psychosozialen 
Funktionen und Neurokognitionen korrelierten (Pandina et al. 2013).

5.  Depot-Antipsychotika in der Schizophrenie-
behandlung 

Fast alle Guidelines (CPA Can J Psychiatry 2005; NIMH) empfehlen 
Depots in der Therapie der Schizophrenie. Die in Österreich erhältli-
chen Depot-Neuroleptika und -Antipsychotika sind in der Tabelle im 
Mittelaufschlag ersichtlich.

Derzeit stehen vier atypische Depot-Antipsychotika in Österreich 
zur Verfügung:
• Risperidon LAI (LAI=long acting injectable)
• Olanzapin LAI
• Paliperidonpalmitat LAI
• Aripiprazol LAI

Risperidon LAI
Risperidon LAI kam 2003 als erstes atypisches Depot-Antipsychoti-
kum auf den Markt und eröffnete neue Möglichkeiten der suffizi-
enten Dauertherapie bei chronischer Schizophrenie.

Olanzapin LAI
Seit 2009 ist Olanzapin LAI als Therapieoption für Patienten mit 
chronischer Schizophrenie verfügbar. Olanzapin LAI kann in zwei- 
oder vierwöchentlichen Intervallen verabreicht werden. Die Umstel-
lung von oralem Olanzapin kann aufgrund des raschen Wirkein-
tritts der Depotformulierung direkt, ohne orale Supplementierung, 
erfolgen. Die zur Verfügung stehenden Depotdosierungen entspre-
chen 1:1 den oralen Dosierungen von Olanzapin, die Dosierung der 
Depotform kann daher entsprechend flexibel und individuell auf 
die Bedürfnisse des Patienten abgestimmt gewählt werden. Wegen 
der Möglichkeit des Auftretens eines Postinjektionssyndroms mit 
Delir und/oder übermäßiger Sedierung ist ein dreistündiges Beob-
achtungsintervall unmittelbar nach Gabe von Olanzapin LAI derzeit 
vorgeschrieben.

Paliperidonpalmitat LAI
Paliperidonpalmitat, eine Weiterentwicklung von Risperidon LAI, 
steht seit 2011 zur Verfügung. Diese zusätzliche Therapieform bietet 
neue Möglichkeiten für eine weitere Dauerbehandlung für Patienten, 
die an Schizophrenie erkrankt sind. Erwähnenswert ist der Umstand, 
dass unter Paliperidonpalmitat die sedierende Komponente wegfällt. 
Es kann daher vorkommen, dass bei der Einstellung auf Paliperidon-
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Substanz Aripiprazol LAI Flupentixol-Decanoat Haloperidol-Decanoat Olanzapin-Pamoat Paliperidonpalmitat Risperidon LAI Zuclopenthixol-Decanoat

Handelsname Abilify Maintena® Fluanxol Depot® Haldol Decanoat® Zypadhera® Xeplion® Risperdal Consta® Cisordinol Depot®

Wirkstoffklasse Atypika Tioxanthene Butyrophenone Atypika Atypika Atypika Thioxanthene

Trägerstoff
Keiner, verzögerte Resorption 
durch geringe Löslichkeit

Gemüseöl Sesamöl
Pamoatsalz in wasserbasierter  
Suspension

Wasserbasierte Suspension
Microspheres in wasserbasierter 
Suspension

Gemüseöl

Injektionsstelle i.m. gluteal
i.m. gluteal; >200mg:  
an zwei Stellen injizieren

i.m. gluteal i.m. gluteal i.m. deltoidal oder gluteal i.m. deltoidal oder gluteal i.m. gluteal

Observierung nach der Injektion nein nein nein
ja (3 Stunden)
Cave: Postinjektionssyndrom

nein nein nein

Anwendungsgebiet
Erhaltungstherapie der Schizophre-
nie bei Erwachsenen

Erhaltungstherapie chronische Schi-
zophrenie und andere Psychosen

Antipsychotische Erhaltungs-
therapie und Rezidivprophylaxe

Erhaltungstherapie der  
Schizophrenie bei Erwachsenen

Erhaltungstherapie der  
Schizophrenie bei Erwachsenen

Erhaltungstherapie der  
Schizophrenie bei Erwachsenen

Erhaltungstherapie der Schizophre-
nie und anderer Psychosen

Empfohlenes Intervall Monatlich 2–4 Wochen 4 Wochen 2–4 Wochen monatlich 2 Wochen 2–4 Wochen

tmax 5–7 Tage 3–7 Tage 3–9 Tage 4 Tage 13 Tage >3 Wochen 4–7 Tage

Erhältliche Dosierungen in  
Österreich in mg

300, 400 12,5; 25; 50; 100 50; 100 150; 210; 300; 405 25; 50; 75; 100; 150 25; 37,5; 50 20; 40; 100

Einstellung 
400mg/Monat; 10–20mg oral zu-
sätzlich für 14 Tage

4mg/Tag oral; äquivalent 
120mg/2–4 Wochen

4mg/Tag oral; äquivalent
50mg/4 Wochen

10mg/Tag oral; äquivalent  
210mg/2 Wochen oder 405mg/4 
Wochen; 15–20mg/Tag oral;  
äquivalent 300mg/2 Wochen

Tag 1: 150mg,  
Tag 8: 100mg,  
deltoidal

25mg/2 Wochen (evtl. Dosiserhö-
hung ab 3. Depotinjektion; parallel 
oral 3 Wochen, dann ausschleichen

orale Dosis/Tag x 8 = erste Depot-
injektion

Umstellung von Depot-Neuroleptika 
der 1. auf 2. Generation

Verabreichung anstelle der nächs-
ten vorgesehenen Depotinjektion;
deltoidal oder gluteal

erste und zweite 25mg zeitgleich 
mit klassischen Depot-Neurolepti-
ka, wenn dieses zweiwöchig appli-
ziert wurde (bei 3-Wochen-Intervall 
– nur erste Injektion 25mg)

Dosierung Erhaltungstherapie 400mg/Monat
50–200mg/4 Wochen (initial);  
20–40mg/2–3 Wochen  
(mittlere Erhaltungsdosis)

25–75mg (max. 100mg)/4 Wochen

10mg/Tag oral; äquivalent 
150mg/2 Wochen oder
300mg/4 Wochen; 15mg/Tag oral; 
äquivalent 210mg/2 Wochen oder 
405mg/4 Wochen; 20mg/Tag oral; 
äquivalent 300mg/2 Wochen

75mg/monatlich (mittlere Erhal-
tungsdosis); deltoidal oder gluteal

25–50mg/2 Wochen (ältere Patien-
ten: 25mg)

100–400mg (max. 750mg)/4 Wo-
chen; ev. kürzeres Intervall

Depot-Antipsychotika/-Neuroleptika

Substanz Aripiprazol LAI Flupentixol-Decanoat Haloperidol-Decanoat Olanzapin-Pamoat Paliperidonpalmitat Risperidon LAI Zuclopenthixol-Decanoat

Handelsname Abilify Maintena® Fluanxol Depot® Haldol Decanoat® Zypadhera® Xeplion® Risperdal Consta® Cisordinol Depot®

Wirkstoffklasse Atypika Tioxanthene Butyrophenone Atypika Atypika Atypika Thioxanthene

Trägerstoff
Keiner, verzögerte Resorption 
durch geringe Löslichkeit

Gemüseöl Sesamöl
Pamoatsalz in wasserbasierter  
Suspension

Wasserbasierte Suspension
Microspheres in wasserbasierter 
Suspension

Gemüseöl

Injektionsstelle i.m. gluteal
i.m. gluteal; >200mg:  
an zwei Stellen injizieren

i.m. gluteal i.m. gluteal i.m. deltoidal oder gluteal i.m. deltoidal oder gluteal i.m. gluteal

Observierung nach der Injektion nein nein nein
ja (3 Stunden)
Cave: Postinjektionssyndrom

nein nein nein

Anwendungsgebiet
Erhaltungstherapie der Schizophre-
nie bei Erwachsenen

Erhaltungstherapie chronische Schi-
zophrenie und andere Psychosen

Antipsychotische Erhaltungs-
therapie und Rezidivprophylaxe

Erhaltungstherapie der  
Schizophrenie bei Erwachsenen

Erhaltungstherapie der  
Schizophrenie bei Erwachsenen

Erhaltungstherapie der  
Schizophrenie bei Erwachsenen

Erhaltungstherapie der Schizophre-
nie und anderer Psychosen

Empfohlenes Intervall Monatlich 2–4 Wochen 4 Wochen 2–4 Wochen monatlich 2 Wochen 2–4 Wochen

tmax 5–7 Tage 3–7 Tage 3–9 Tage 4 Tage 13 Tage >3 Wochen 4–7 Tage

Erhältliche Dosierungen in  
Österreich in mg

300, 400 12,5; 25; 50; 100 50; 100 150; 210; 300; 405 25; 50; 75; 100; 150 25; 37,5; 50 20; 40; 100

Einstellung 
400mg/Monat; 10–20mg oral zu-
sätzlich für 14 Tage

4mg/Tag oral; äquivalent 
120mg/2–4 Wochen

4mg/Tag oral; äquivalent
50mg/4 Wochen

10mg/Tag oral; äquivalent  
210mg/2 Wochen oder 405mg/4 
Wochen; 15–20mg/Tag oral;  
äquivalent 300mg/2 Wochen

Tag 1: 150mg,  
Tag 8: 100mg,  
deltoidal

25mg/2 Wochen (evtl. Dosiserhö-
hung ab 3. Depotinjektion; parallel 
oral 3 Wochen, dann ausschleichen

orale Dosis/Tag x 8 = erste Depot-
injektion

Umstellung von Depot-Neuroleptika 
der 1. auf 2. Generation

Verabreichung anstelle der nächs-
ten vorgesehenen Depotinjektion;
deltoidal oder gluteal

erste und zweite 25mg zeitgleich 
mit klassischen Depot-Neurolepti-
ka, wenn dieses zweiwöchig appli-
ziert wurde (bei 3-Wochen-Intervall 
– nur erste Injektion 25mg)

Dosierung Erhaltungstherapie 400mg/Monat
50–200mg/4 Wochen (initial);  
20–40mg/2–3 Wochen  
(mittlere Erhaltungsdosis)

25–75mg (max. 100mg)/4 Wochen

10mg/Tag oral; äquivalent 
150mg/2 Wochen oder
300mg/4 Wochen; 15mg/Tag oral; 
äquivalent 210mg/2 Wochen oder 
405mg/4 Wochen; 20mg/Tag oral; 
äquivalent 300mg/2 Wochen

75mg/monatlich (mittlere Erhal-
tungsdosis); deltoidal oder gluteal

25–50mg/2 Wochen (ältere Patien-
ten: 25mg)

100–400mg (max. 750mg)/4 Wo-
chen; ev. kürzeres Intervall
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Substanz Aripiprazol LAI Flupentixol-Decanoat Haloperidol-Decanoat Olanzapin-Pamoat Paliperidonpalmitat Risperidon LAI Zuclopenthixol-Decanoat

Handelsname Abilify Maintena® Fluanxol Depot® Haldol Decanoat® Zypadhera® Xeplion® Risperdal Consta® Cisordinol Depot®

Wirkstoffklasse Atypika Tioxanthene Butyrophenone Atypika Atypika Atypika Thioxanthene

Trägerstoff
Keiner, verzögerte Resorption 
durch geringe Löslichkeit

Gemüseöl Sesamöl
Pamoatsalz in wasserbasierter  
Suspension

Wasserbasierte Suspension
Microspheres in wasserbasierter 
Suspension

Gemüseöl

Injektionsstelle i.m. gluteal
i.m. gluteal; >200mg:  
an zwei Stellen injizieren

i.m. gluteal i.m. gluteal i.m. deltoidal oder gluteal i.m. deltoidal oder gluteal i.m. gluteal

Observierung nach der Injektion nein nein nein
ja (3 Stunden)
Cave: Postinjektionssyndrom

nein nein nein

Anwendungsgebiet
Erhaltungstherapie der Schizophre-
nie bei Erwachsenen

Erhaltungstherapie chronische Schi-
zophrenie und andere Psychosen

Antipsychotische Erhaltungs-
therapie und Rezidivprophylaxe

Erhaltungstherapie der  
Schizophrenie bei Erwachsenen

Erhaltungstherapie der  
Schizophrenie bei Erwachsenen

Erhaltungstherapie der  
Schizophrenie bei Erwachsenen

Erhaltungstherapie der Schizophre-
nie und anderer Psychosen

Empfohlenes Intervall Monatlich 2–4 Wochen 4 Wochen 2–4 Wochen monatlich 2 Wochen 2–4 Wochen

tmax 5–7 Tage 3–7 Tage 3–9 Tage 4 Tage 13 Tage >3 Wochen 4–7 Tage

Erhältliche Dosierungen in  
Österreich in mg

300, 400 12,5; 25; 50; 100 50; 100 150; 210; 300; 405 25; 50; 75; 100; 150 25; 37,5; 50 20; 40; 100

Einstellung 
400mg/Monat; 10–20mg oral zu-
sätzlich für 14 Tage

4mg/Tag oral; äquivalent 
120mg/2–4 Wochen

4mg/Tag oral; äquivalent
50mg/4 Wochen

10mg/Tag oral; äquivalent  
210mg/2 Wochen oder 405mg/4 
Wochen; 15–20mg/Tag oral;  
äquivalent 300mg/2 Wochen

Tag 1: 150mg,  
Tag 8: 100mg,  
deltoidal

25mg/2 Wochen (evtl. Dosiserhö-
hung ab 3. Depotinjektion; parallel 
oral 3 Wochen, dann ausschleichen

orale Dosis/Tag x 8 = erste Depot-
injektion

Umstellung von Depot-Neuroleptika 
der 1. auf 2. Generation

Verabreichung anstelle der nächs-
ten vorgesehenen Depotinjektion;
deltoidal oder gluteal

erste und zweite 25mg zeitgleich 
mit klassischen Depot-Neurolepti-
ka, wenn dieses zweiwöchig appli-
ziert wurde (bei 3-Wochen-Intervall 
– nur erste Injektion 25mg)

Dosierung Erhaltungstherapie 400mg/Monat
50–200mg/4 Wochen (initial);  
20–40mg/2–3 Wochen  
(mittlere Erhaltungsdosis)

25–75mg (max. 100mg)/4 Wochen

10mg/Tag oral; äquivalent 
150mg/2 Wochen oder
300mg/4 Wochen; 15mg/Tag oral; 
äquivalent 210mg/2 Wochen oder 
405mg/4 Wochen; 20mg/Tag oral; 
äquivalent 300mg/2 Wochen

75mg/monatlich (mittlere Erhal-
tungsdosis); deltoidal oder gluteal

25–50mg/2 Wochen (ältere Patien-
ten: 25mg)

100–400mg (max. 750mg)/4 Wo-
chen; ev. kürzeres Intervall

Depot-Antipsychotika/-Neuroleptika

Substanz Aripiprazol LAI Flupentixol-Decanoat Haloperidol-Decanoat Olanzapin-Pamoat Paliperidonpalmitat Risperidon LAI Zuclopenthixol-Decanoat

Handelsname Abilify Maintena® Fluanxol Depot® Haldol Decanoat® Zypadhera® Xeplion® Risperdal Consta® Cisordinol Depot®

Wirkstoffklasse Atypika Tioxanthene Butyrophenone Atypika Atypika Atypika Thioxanthene

Trägerstoff
Keiner, verzögerte Resorption 
durch geringe Löslichkeit

Gemüseöl Sesamöl
Pamoatsalz in wasserbasierter  
Suspension

Wasserbasierte Suspension
Microspheres in wasserbasierter 
Suspension

Gemüseöl

Injektionsstelle i.m. gluteal
i.m. gluteal; >200mg:  
an zwei Stellen injizieren

i.m. gluteal i.m. gluteal i.m. deltoidal oder gluteal i.m. deltoidal oder gluteal i.m. gluteal

Observierung nach der Injektion nein nein nein
ja (3 Stunden)
Cave: Postinjektionssyndrom

nein nein nein

Anwendungsgebiet
Erhaltungstherapie der Schizophre-
nie bei Erwachsenen

Erhaltungstherapie chronische Schi-
zophrenie und andere Psychosen

Antipsychotische Erhaltungs-
therapie und Rezidivprophylaxe

Erhaltungstherapie der  
Schizophrenie bei Erwachsenen

Erhaltungstherapie der  
Schizophrenie bei Erwachsenen

Erhaltungstherapie der  
Schizophrenie bei Erwachsenen

Erhaltungstherapie der Schizophre-
nie und anderer Psychosen

Empfohlenes Intervall Monatlich 2–4 Wochen 4 Wochen 2–4 Wochen monatlich 2 Wochen 2–4 Wochen

tmax 5–7 Tage 3–7 Tage 3–9 Tage 4 Tage 13 Tage >3 Wochen 4–7 Tage

Erhältliche Dosierungen in  
Österreich in mg

300, 400 12,5; 25; 50; 100 50; 100 150; 210; 300; 405 25; 50; 75; 100; 150 25; 37,5; 50 20; 40; 100

Einstellung 
400mg/Monat; 10–20mg oral zu-
sätzlich für 14 Tage

4mg/Tag oral; äquivalent 
120mg/2–4 Wochen

4mg/Tag oral; äquivalent
50mg/4 Wochen

10mg/Tag oral; äquivalent  
210mg/2 Wochen oder 405mg/4 
Wochen; 15–20mg/Tag oral;  
äquivalent 300mg/2 Wochen

Tag 1: 150mg,  
Tag 8: 100mg,  
deltoidal

25mg/2 Wochen (evtl. Dosiserhö-
hung ab 3. Depotinjektion; parallel 
oral 3 Wochen, dann ausschleichen

orale Dosis/Tag x 8 = erste Depot-
injektion

Umstellung von Depot-Neuroleptika 
der 1. auf 2. Generation

Verabreichung anstelle der nächs-
ten vorgesehenen Depotinjektion;
deltoidal oder gluteal

erste und zweite 25mg zeitgleich 
mit klassischen Depot-Neurolepti-
ka, wenn dieses zweiwöchig appli-
ziert wurde (bei 3-Wochen-Intervall 
– nur erste Injektion 25mg)

Dosierung Erhaltungstherapie 400mg/Monat
50–200mg/4 Wochen (initial);  
20–40mg/2–3 Wochen  
(mittlere Erhaltungsdosis)

25–75mg (max. 100mg)/4 Wochen

10mg/Tag oral; äquivalent 
150mg/2 Wochen oder
300mg/4 Wochen; 15mg/Tag oral; 
äquivalent 210mg/2 Wochen oder 
405mg/4 Wochen; 20mg/Tag oral; 
äquivalent 300mg/2 Wochen

75mg/monatlich (mittlere Erhal-
tungsdosis); deltoidal oder gluteal

25–50mg/2 Wochen (ältere Patien-
ten: 25mg)

100–400mg (max. 750mg)/4 Wo-
chen; ev. kürzeres Intervall
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Generell ist zu sagen, dass Vorsicht geboten ist, wenn Substanzen 
verordnet werden, die bekanntermaßen das QTc-Intervall verlän-
gern. Antipsychotika/Neuroleptika, die über das CYP450-System 
metabolisiert werden, hemmen auch andere Substanzen im Abbau, 
so beispielsweise bei der gemeinsamen Gabe von Risperidon mit 
Fluoxetin oder Paroxetin. Zigarettenrauchen induziert CYP1A2, es 
kann der Abbau von Haloperidol, Fluphenazin und Olanzapin be-
schleunigt werden.

Bei Abbau von Paliperidon spielt der hepatische Metabolismus kli-
nisch eine geringe Rolle (minimale Beteiligung von CYP2D6, 
CYP3A4, keine Beteiligung von CYP1A2), die Substanz wird im 
Wesentlichen renal eliminiert. Bei der Verabreichung von Paliperi-
don sind keine hepatischen Interaktionsrisiken bekannt. Die gleich-
zeitige Gabe von Carbamazepin führt zu einer Senkung der Plas-
makonzentrationen von Paliperidon von etwa 30 bis 40 Prozent 
und ist am ehesten auf die Induktion des Transportproteins p-Gp 
zurückzuführen.

Aripiprazol wird über verschiedene Wege, größtenteils jedoch über 
die Leber, unter Beteiligung von CYP2D6 und CYP3A4 metabolisiert.

6.3.  Besonderheiten im Umgang mit Depot-Antipsychotika
Willigt der Patient in die Depotmedikation ein, muss mithilfe einer 
oralen Therapie die Verträglichkeit und das Ansprechen auf die 
Substanz festgestellt werden. Wird als Depotmedikation Risperi-
don LAI oder Aripiprazol LAI ausgewählt, muss die Behandlung 
mit der oralen Muttersubstanz zunächst fortgesetzt werden (siehe 
auch Tabelle 3).

Bei Olanzapin LAI ist eine Nachbeobachtung nach Injektion über 
drei Stunden in einer medizinischen Einrichtung erforderlich (we-
gen des Risikos eines Postinjektionssyndroms). Generell muss bei 
Umstellung von oral auf Depot anfangs ein engmaschiges Wir-
kungs- und Nebenwirkungsmonitoring durchgeführt werden.

Die Umstellung von einer oralen auf eine Depotmedikation erfor-
dert eine umfassende Information des Patienten durch den Arzt. 
Dazu gehören die Erläuterung der Wirkungsweise, der Art der  
Applikation, der Dauer bis zum Wirkungseintritt, der notwendigen 
Injektionsfrequenz, der Vorteile, aber auch der Nachteile einer  
Depot-Antipsychotika-Gabe. Es ist eine ausreichend lange Behand-
lung mit dem oralen Äquivalent des gewünschten Depot-Antipsy-
chotikums durchzuführen, um Wirksamkeit und richtige Dosierung 
des neuen Präparates feststellen zu können. Auch hier gilt: Wird 
Risperidon LAI oder Aripiprazol LAI als neue Medikation gewählt, 
ist zu Beginn der Behandlung mit dem Depotpräparat eine Fortset-
zung der oralen Therapie notwendig. Anfangs sollten alle Patien-
ten, die von einer Depotmedikation auf eine andere Depotmedika-
tion umgestellt werden, engmaschig überwacht werden, um Wir-
kung und mögliche Nebenwirkungen festzustellen. Sollten Patien-
ten jedoch seit Jahren auf eine bestimmte alte Depotmedikation 
mit guter Wirkung eingestellt sein, sollte eine Umstellung auf ein 
neues Präparat nur nach sehr sorgfältiger Abwägung aller Vor- 
und Nachteile erfolgen.

Die Umstellung von einer auf eine andere Depotmedikation gilt als 
schwierig und sollte nur dann erfolgen, wenn das bisherige Medi-
kament nicht ausreichend wirksam ist, die Nebenwirkungen als zu 
belastend erlebt werden oder die bisherige Medikation nicht mehr 
verfügbar ist. Eine solche Umstellung entspricht faktisch einer Neu-
einstellung und erhöht das Rückfallrisiko um bis zu 30 Prozent.

Wie Depotpräparate dosiert werden und was bei der Umstellung 
von oral auf Depot bzw. von Depot auf ein anderes Depot zu be-
achten ist, sehen Sie in der Übersichtstabelle im Mittelaufschlag.

7. Depotbehandlung der bipolaren Störung
Die Literatur über Depotmedikation in der Behandlung von Patien-
ten mit bipolarer Störung, nimmt sich im Vergleich zu derjenigen 
bei Patienten mit Schizophrenie sehr bescheiden aus. Weiters be-
zieht sich die vorhandene Literatur auf die klassischen Neuroleptika 
Haloperidol Depot, Fluphenazin Depot sowie Flupenthixol Depot. 
Eine Zulassung zur Phasenprophylaxe hat keine dieser Substanzen 
(Bond et al. 2007). Durch die starke D2-Blockade können klassische 
Neuroleptika depressive Symptome wie Anhedonie induzieren. 
Dementsprechend können sie zur affektiven Destabilisierung bipo-
larer Patienten beitragen. Derzeit liegen auch keine Daten zur pha-
senprophylaktischen Verhinderung depressiver Rezidive vor. Die Si-
tuation bei den neueren Antipsychotika gestaltet sich folgenderma-
ßen: Obschon in Österreich keine Zulassung für ein Depotpräparat 
vorliegt, besteht klinischerseits ein großer Bedarf an Depotmedika-
tion bei Patienten mit bipolarer Störung. Die vorliegenden wissen-
schaftlichen Daten beziehen sich fast exklusiv auf die Risperidon-
Depot-Monotherapie (Yatham et al. 2007; Quiroz et al. 2010;  
Vieta et al. 2012) oder Augmentationstherapie mittels Lithium oder 
Valproat (McFadden et al. 2009). Eine Zusammenfassung wurde 
von Fagiolini et al. (Expert Opin 2010) publiziert. Aufgrund der gu-
ten wissenschaftlichen Evidenz wurde Risperidon LAI durch die 
amerikanische FDA in der Indikation Phasenprophylaxe bei Patien-
ten mit bipolarer Störung I als Monotherapie oder als Augmentati-
onstherapie mit den Stimmungsstabilisierern Lithium oder Valproat 
zugelassen. Abzuwarten bleibt, ob Depot-Antipsychotika auch in 
Österreich für die Behandlung von Patienten mit bipolarer Störung 
zugelassen werden.

8.  Einsatz von Depot-Antipsychotika in der 
ambulanten Behandlung

Eine tragfähige, therapeutische Arzt-Patienten-Beziehung ist eine 
wesentliche Voraussetzung, um die Adhärenz zu verbessern. Jeder 
Rückfall kann diese Beziehung beeinträchtigen, andererseits ist es 
eine klinische Beobachtung, dass Rückfälle, wenn entsprechend 
darauf reagiert wird, in der Folge die Adhärenz erhöhen können. 
Im Sinne der Befähigung des Patienten (empowerment) ist es eine 
absolute Voraussetzung, den Patienten über die Vorteile und Nach-
teile einer bestimmten Therapieform zu informieren.

Zusammenfassend stellen Depot-Antipsychotika für niedergelasse-
ne Ärzte oft zusätzliche Anforderungen in der Erhaltung und Pflege 
einer gelingenden Arzt-Patienten-Beziehung dar, können aber vor 
allem bei chronisch-rezidivierenden Krankheitsverläufen die Lebens-
qualität der Patienten und ihrer Angehörigen deutlich erhöhen.

9.  Einsatz von Depot-Antipsychotika in der  
Forensik

Forensische Patienten bilden eine besondere Gruppe. Zumeist han-
delt es sich um Patienten mit chronischen Erkrankungsverläufen, 
weshalb sich bei forensischen Patienten im Durchschnitt häufiger 
gravierende soziale und kognitive Erkrankungsfolgen finden. Ge-
waltdelikte schizophren Erkrankter treten zumeist erst nach länge-
rer Erkrankungsdauer auf, das „schizophrene Initialdelikt“ ist ein 
seltenes Phänomen.
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9-Hydroxy-Risperidon mit der Palmitinsäure in wässriger Suspension 
dar, das auf Grund einer niedrigeren Wasserlöslichkeit eine langsame 
Freisetzung des Wirkstoffs erlaubt. Olanzapinpamoat ist ein schwer 
lösliches mikrokristallines Salz von Olanzapin und Pamoasäure, das  
in wässriger Lösung langsam dissoziiert; die Dissoziationsgeschwin-
digkeit ist im Plasma im Vergleich zu den lokalen Verhältnissen im 
Muskelgewebe sehr viel höher. Aripiprazol LAI ist ein Monohydrat in 
lyophilisierter Pulverform; die unmittelbar vor der Applikation hinzu-
gefügte wässrige Suspension rekonstituiert das aktive Molekül.

Neben der im Vergleich zu typischen Depots verbesserten Wirksam-
keit, der guten Verträglichkeit und der geringeren Gefahr von Ge-
webeschäden an der Injektionsstelle sei an dieser Stelle noch ein-
mal auf die signifikante Verbesserung der Rückfallsraten unter De-
pot-Antipsychotika verwiesen.

Wird ein Schizophreniepatient von oraler auf Depotmedikation um-
gestellt, so ist – bei Verwendung von Depot-Antipsychotika – bei 
Risperidon LAI eine Supplementierung über 21 Tage erforderlich, 
bei Aripiprazol LAI von 14 Tagen. In Tabelle 4 (siehe Seite 7) sehen 
Sie die Äquivalenzdosen von Antipsychotika bei der Umstellung 
von oral auf Depot.

6.1.  Nebenwirkungen der  
Depot-Antipsychotika/-Neuroleptika

Die häufige Ablehnung einer Depotmedikation durch Patienten, 
aber auch durch Ärzte fußt nicht zuletzt auf den Nebenwirkungen, 
die vor allem unter Depot-Neuroleptika der ersten Generation auf-
treten. Die atypischen Depot-Antipsychotika weisen im Vergleich zu 
oralen Atypika deutlich weniger Nebenwirkungen wie extrapyrami-
dale Symptome und tardive Dyskinesien auf.
• Seltener EPS, Orthostase
•  Risperidon LAI: bessere Tolerabilität im Vergleich zu oral, geringe-

rer Prolaktinanstieg (Chue et al. 2005)
•  Olanzapin LAI: Achtung auf das Postinjektionssyndrom (Sedie-

rung, delirante Symptomatik, Hypotension), sonst wurden zwi-
schen Olanzapin oral und Olanzapin LAI keine Unterschiede fest-
gestellt (Kane et al. 2010). 

In etwa 0,07 Prozent der Fälle kommt es nach der Depotinjektion 
von Olanzapin LAI zum Postinjektionssyndrom. Ungefähr einmal  
alle 1.400 Injektionen tritt dieses Syndrom auf. Zu den Symptomen 
gehören Sedierung, Schwindel, generelles Schwächegefühl, Desori-

entiertheit, Verwirrtheit, unklare Sprache und Agitation. Das Auftre-
ten des Syndroms wurde in klinischen Studien im Zusammenhang 
mit übermäßig hohen Olanzapin-Plasmaspiegeln beobachtet. Als Ur-
sache dafür kommen die folgenden Ereignisse infrage: irrtümliche in-
travasale Injektion, Verletzung eines Blutgefäßes bei der intramusku-
lären Injektion (Anritzen oder Anstechen), Blutung am Injektionsort.

Zu den injektionsbedingten Nebenwirkungen von Depot-Antipsycho-
tika zählen zum Beispiel Schmerzen an der Einstichstelle (am häufigs-
ten fünf Minuten nach der Injektion), Blutungen, Knotenbildungen, 
Verhärtungen der Haut und Hautverdickungen sowie Erytheme (dies 
betrifft vorwiegend ältere Depot-Antipsychotika). Das Auftreten der-
artiger Nebenwirkungen korreliert eng mit der Anzahl der Injektio-
nen, der Art der verwendeten Suspension und der Injektionsmenge.

Bei Paliperidon müssen die ersten beiden Injektionen in einem ein-
wöchigem Abstand erfolgen und unbedingt deltoidal appliziert 
werden, da sonst der Wirkspiegel erst nach Monaten erreicht wird. 
Die anderen neuen Depotpräparate werden gluteal verabreicht 
(siehe dazu auch Abbildung 4).

6.2. Pharmakokinetische Wechselwirkungen
Da bei Depot-Antipsychotika die Resorption aus dem Gastrointes-
tinaltrakt und der First-Pass-Metabolismus nahezu wegfallen, ist 
vor allem das CYP450-Enzymsystem in der Leber als mögliche Ur-
sache für pharmakokinetische Wechselwirkungen zu beachten 
(siehe Tabelle 5).

 Tabelle 5
Wechselwirkungen von Depotpräparaten

Substanz CYP450-Substrat CYP4502D6-Inhibitor

Aripiprazol 2D6, 3A4 0

Flupentixol 2D6 0

Haloperidol 1A2, 3A3, 2D6 ++

Olanzapin 1A2 0

Paliperidon Renale Elimination 0

Risperidon (3A4), 2D6 +

Zuclopenthixol 2D6 0

Legende: 0 keine oder minimale Hemmung; + leichte Hemmung; 
++ moderate Hemmung

Quelle: www.mediq.ch

Abbildung 4
Optimale deltoidale und gluteale Injektionsstellen

Ventrogluteal
injection site

Iliac crest

Anterior superior
iliac spine

Gluteus medius

Greater trochanter
of femur

Aus: Kozier et al. Fundamentals of nursing concepts, process and practice (5th ed). 
Menlo Park, CA: Addison Wesley Longman, Inc; 1998 p 784–785
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Generell ist zu sagen, dass Vorsicht geboten ist, wenn Substanzen 
verordnet werden, die bekanntermaßen das QTc-Intervall verlän-
gern. Antipsychotika/Neuroleptika, die über das CYP450-System 
metabolisiert werden, hemmen auch andere Substanzen im Abbau, 
so beispielsweise bei der gemeinsamen Gabe von Risperidon mit 
Fluoxetin oder Paroxetin. Zigarettenrauchen induziert CYP1A2, es 
kann der Abbau von Haloperidol, Fluphenazin und Olanzapin be-
schleunigt werden.

Bei Abbau von Paliperidon spielt der hepatische Metabolismus kli-
nisch eine geringe Rolle (minimale Beteiligung von CYP2D6, 
CYP3A4, keine Beteiligung von CYP1A2), die Substanz wird im 
Wesentlichen renal eliminiert. Bei der Verabreichung von Paliperi-
don sind keine hepatischen Interaktionsrisiken bekannt. Die gleich-
zeitige Gabe von Carbamazepin führt zu einer Senkung der Plas-
makonzentrationen von Paliperidon von etwa 30 bis 40 Prozent 
und ist am ehesten auf die Induktion des Transportproteins p-Gp 
zurückzuführen.

Aripiprazol wird über verschiedene Wege, größtenteils jedoch über 
die Leber, unter Beteiligung von CYP2D6 und CYP3A4 metabolisiert.

6.3.  Besonderheiten im Umgang mit Depot-Antipsychotika
Willigt der Patient in die Depotmedikation ein, muss mithilfe einer 
oralen Therapie die Verträglichkeit und das Ansprechen auf die 
Substanz festgestellt werden. Wird als Depotmedikation Risperi-
don LAI oder Aripiprazol LAI ausgewählt, muss die Behandlung 
mit der oralen Muttersubstanz zunächst fortgesetzt werden (siehe 
auch Tabelle 3).

Bei Olanzapin LAI ist eine Nachbeobachtung nach Injektion über 
drei Stunden in einer medizinischen Einrichtung erforderlich (we-
gen des Risikos eines Postinjektionssyndroms). Generell muss bei 
Umstellung von oral auf Depot anfangs ein engmaschiges Wir-
kungs- und Nebenwirkungsmonitoring durchgeführt werden.

Die Umstellung von einer oralen auf eine Depotmedikation erfor-
dert eine umfassende Information des Patienten durch den Arzt. 
Dazu gehören die Erläuterung der Wirkungsweise, der Art der  
Applikation, der Dauer bis zum Wirkungseintritt, der notwendigen 
Injektionsfrequenz, der Vorteile, aber auch der Nachteile einer  
Depot-Antipsychotika-Gabe. Es ist eine ausreichend lange Behand-
lung mit dem oralen Äquivalent des gewünschten Depot-Antipsy-
chotikums durchzuführen, um Wirksamkeit und richtige Dosierung 
des neuen Präparates feststellen zu können. Auch hier gilt: Wird 
Risperidon LAI oder Aripiprazol LAI als neue Medikation gewählt, 
ist zu Beginn der Behandlung mit dem Depotpräparat eine Fortset-
zung der oralen Therapie notwendig. Anfangs sollten alle Patien-
ten, die von einer Depotmedikation auf eine andere Depotmedika-
tion umgestellt werden, engmaschig überwacht werden, um Wir-
kung und mögliche Nebenwirkungen festzustellen. Sollten Patien-
ten jedoch seit Jahren auf eine bestimmte alte Depotmedikation 
mit guter Wirkung eingestellt sein, sollte eine Umstellung auf ein 
neues Präparat nur nach sehr sorgfältiger Abwägung aller Vor- 
und Nachteile erfolgen.

Die Umstellung von einer auf eine andere Depotmedikation gilt als 
schwierig und sollte nur dann erfolgen, wenn das bisherige Medi-
kament nicht ausreichend wirksam ist, die Nebenwirkungen als zu 
belastend erlebt werden oder die bisherige Medikation nicht mehr 
verfügbar ist. Eine solche Umstellung entspricht faktisch einer Neu-
einstellung und erhöht das Rückfallrisiko um bis zu 30 Prozent.

Wie Depotpräparate dosiert werden und was bei der Umstellung 
von oral auf Depot bzw. von Depot auf ein anderes Depot zu be-
achten ist, sehen Sie in der Übersichtstabelle im Mittelaufschlag.

7. Depotbehandlung der bipolaren Störung
Die Literatur über Depotmedikation in der Behandlung von Patien-
ten mit bipolarer Störung, nimmt sich im Vergleich zu derjenigen 
bei Patienten mit Schizophrenie sehr bescheiden aus. Weiters be-
zieht sich die vorhandene Literatur auf die klassischen Neuroleptika 
Haloperidol Depot, Fluphenazin Depot sowie Flupenthixol Depot. 
Eine Zulassung zur Phasenprophylaxe hat keine dieser Substanzen 
(Bond et al. 2007). Durch die starke D2-Blockade können klassische 
Neuroleptika depressive Symptome wie Anhedonie induzieren. 
Dementsprechend können sie zur affektiven Destabilisierung bipo-
larer Patienten beitragen. Derzeit liegen auch keine Daten zur pha-
senprophylaktischen Verhinderung depressiver Rezidive vor. Die Si-
tuation bei den neueren Antipsychotika gestaltet sich folgenderma-
ßen: Obschon in Österreich keine Zulassung für ein Depotpräparat 
vorliegt, besteht klinischerseits ein großer Bedarf an Depotmedika-
tion bei Patienten mit bipolarer Störung. Die vorliegenden wissen-
schaftlichen Daten beziehen sich fast exklusiv auf die Risperidon-
Depot-Monotherapie (Yatham et al. 2007; Quiroz et al. 2010;  
Vieta et al. 2012) oder Augmentationstherapie mittels Lithium oder 
Valproat (McFadden et al. 2009). Eine Zusammenfassung wurde 
von Fagiolini et al. (Expert Opin 2010) publiziert. Aufgrund der gu-
ten wissenschaftlichen Evidenz wurde Risperidon LAI durch die 
amerikanische FDA in der Indikation Phasenprophylaxe bei Patien-
ten mit bipolarer Störung I als Monotherapie oder als Augmentati-
onstherapie mit den Stimmungsstabilisierern Lithium oder Valproat 
zugelassen. Abzuwarten bleibt, ob Depot-Antipsychotika auch in 
Österreich für die Behandlung von Patienten mit bipolarer Störung 
zugelassen werden.

8.  Einsatz von Depot-Antipsychotika in der 
ambulanten Behandlung

Eine tragfähige, therapeutische Arzt-Patienten-Beziehung ist eine 
wesentliche Voraussetzung, um die Adhärenz zu verbessern. Jeder 
Rückfall kann diese Beziehung beeinträchtigen, andererseits ist es 
eine klinische Beobachtung, dass Rückfälle, wenn entsprechend 
darauf reagiert wird, in der Folge die Adhärenz erhöhen können. 
Im Sinne der Befähigung des Patienten (empowerment) ist es eine 
absolute Voraussetzung, den Patienten über die Vorteile und Nach-
teile einer bestimmten Therapieform zu informieren.

Zusammenfassend stellen Depot-Antipsychotika für niedergelasse-
ne Ärzte oft zusätzliche Anforderungen in der Erhaltung und Pflege 
einer gelingenden Arzt-Patienten-Beziehung dar, können aber vor 
allem bei chronisch-rezidivierenden Krankheitsverläufen die Lebens-
qualität der Patienten und ihrer Angehörigen deutlich erhöhen.

9.  Einsatz von Depot-Antipsychotika in der  
Forensik

Forensische Patienten bilden eine besondere Gruppe. Zumeist han-
delt es sich um Patienten mit chronischen Erkrankungsverläufen, 
weshalb sich bei forensischen Patienten im Durchschnitt häufiger 
gravierende soziale und kognitive Erkrankungsfolgen finden. Ge-
waltdelikte schizophren Erkrankter treten zumeist erst nach länge-
rer Erkrankungsdauer auf, das „schizophrene Initialdelikt“ ist ein 
seltenes Phänomen.

 10 c l in icum neuropsy  sonderausgabe

9-Hydroxy-Risperidon mit der Palmitinsäure in wässriger Suspension 
dar, das auf Grund einer niedrigeren Wasserlöslichkeit eine langsame 
Freisetzung des Wirkstoffs erlaubt. Olanzapinpamoat ist ein schwer 
lösliches mikrokristallines Salz von Olanzapin und Pamoasäure, das  
in wässriger Lösung langsam dissoziiert; die Dissoziationsgeschwin-
digkeit ist im Plasma im Vergleich zu den lokalen Verhältnissen im 
Muskelgewebe sehr viel höher. Aripiprazol LAI ist ein Monohydrat in 
lyophilisierter Pulverform; die unmittelbar vor der Applikation hinzu-
gefügte wässrige Suspension rekonstituiert das aktive Molekül.

Neben der im Vergleich zu typischen Depots verbesserten Wirksam-
keit, der guten Verträglichkeit und der geringeren Gefahr von Ge-
webeschäden an der Injektionsstelle sei an dieser Stelle noch ein-
mal auf die signifikante Verbesserung der Rückfallsraten unter De-
pot-Antipsychotika verwiesen.

Wird ein Schizophreniepatient von oraler auf Depotmedikation um-
gestellt, so ist – bei Verwendung von Depot-Antipsychotika – bei 
Risperidon LAI eine Supplementierung über 21 Tage erforderlich, 
bei Aripiprazol LAI von 14 Tagen. In Tabelle 4 (siehe Seite 7) sehen 
Sie die Äquivalenzdosen von Antipsychotika bei der Umstellung 
von oral auf Depot.

6.1.  Nebenwirkungen der  
Depot-Antipsychotika/-Neuroleptika

Die häufige Ablehnung einer Depotmedikation durch Patienten, 
aber auch durch Ärzte fußt nicht zuletzt auf den Nebenwirkungen, 
die vor allem unter Depot-Neuroleptika der ersten Generation auf-
treten. Die atypischen Depot-Antipsychotika weisen im Vergleich zu 
oralen Atypika deutlich weniger Nebenwirkungen wie extrapyrami-
dale Symptome und tardive Dyskinesien auf.
• Seltener EPS, Orthostase
•  Risperidon LAI: bessere Tolerabilität im Vergleich zu oral, geringe-

rer Prolaktinanstieg (Chue et al. 2005)
•  Olanzapin LAI: Achtung auf das Postinjektionssyndrom (Sedie-

rung, delirante Symptomatik, Hypotension), sonst wurden zwi-
schen Olanzapin oral und Olanzapin LAI keine Unterschiede fest-
gestellt (Kane et al. 2010). 

In etwa 0,07 Prozent der Fälle kommt es nach der Depotinjektion 
von Olanzapin LAI zum Postinjektionssyndrom. Ungefähr einmal  
alle 1.400 Injektionen tritt dieses Syndrom auf. Zu den Symptomen 
gehören Sedierung, Schwindel, generelles Schwächegefühl, Desori-

entiertheit, Verwirrtheit, unklare Sprache und Agitation. Das Auftre-
ten des Syndroms wurde in klinischen Studien im Zusammenhang 
mit übermäßig hohen Olanzapin-Plasmaspiegeln beobachtet. Als Ur-
sache dafür kommen die folgenden Ereignisse infrage: irrtümliche in-
travasale Injektion, Verletzung eines Blutgefäßes bei der intramusku-
lären Injektion (Anritzen oder Anstechen), Blutung am Injektionsort.

Zu den injektionsbedingten Nebenwirkungen von Depot-Antipsycho-
tika zählen zum Beispiel Schmerzen an der Einstichstelle (am häufigs-
ten fünf Minuten nach der Injektion), Blutungen, Knotenbildungen, 
Verhärtungen der Haut und Hautverdickungen sowie Erytheme (dies 
betrifft vorwiegend ältere Depot-Antipsychotika). Das Auftreten der-
artiger Nebenwirkungen korreliert eng mit der Anzahl der Injektio-
nen, der Art der verwendeten Suspension und der Injektionsmenge.

Bei Paliperidon müssen die ersten beiden Injektionen in einem ein-
wöchigem Abstand erfolgen und unbedingt deltoidal appliziert 
werden, da sonst der Wirkspiegel erst nach Monaten erreicht wird. 
Die anderen neuen Depotpräparate werden gluteal verabreicht 
(siehe dazu auch Abbildung 4).

6.2. Pharmakokinetische Wechselwirkungen
Da bei Depot-Antipsychotika die Resorption aus dem Gastrointes-
tinaltrakt und der First-Pass-Metabolismus nahezu wegfallen, ist 
vor allem das CYP450-Enzymsystem in der Leber als mögliche Ur-
sache für pharmakokinetische Wechselwirkungen zu beachten 
(siehe Tabelle 5).

 Tabelle 5
Wechselwirkungen von Depotpräparaten

Substanz CYP450-Substrat CYP4502D6-Inhibitor

Aripiprazol 2D6, 3A4 0

Flupentixol 2D6 0

Haloperidol 1A2, 3A3, 2D6 ++

Olanzapin 1A2 0

Paliperidon Renale Elimination 0

Risperidon (3A4), 2D6 +

Zuclopenthixol 2D6 0

Legende: 0 keine oder minimale Hemmung; + leichte Hemmung; 
++ moderate Hemmung

Quelle: www.mediq.ch

Abbildung 4
Optimale deltoidale und gluteale Injektionsstellen

Ventrogluteal
injection site

Iliac crest

Anterior superior
iliac spine

Gluteus medius

Greater trochanter
of femur

Aus: Kozier et al. Fundamentals of nursing concepts, process and practice (5th ed). 
Menlo Park, CA: Addison Wesley Longman, Inc; 1998 p 784–785
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Abbildung 6
Jahreskosten pro Patient, der an Schizophrenie erkrankt ist (Berechnungsjahr 2004)

Granada Groningen London Lund Mannheim Zürich
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Pflegeheime 0 314 103 4.395 7.713 21.174
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Ambulanz/Tagesklinik 156 26 0 7.703 285 4.484
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Quelle: Salize HJ et al. 2009

Eine Berechnung der Gesamtkosten der Schizophrenie ist in Abbil-
dung 6 dargestellt. Ein systematischer Überblick über die Literatur 
zum Thema Krankheitskosten für die Schizophrenie ermittelte jähr-
liche Kosten je nach Gesundheitssystem bis zu rund € 37.000 pro 
Patient, in Deutschland liegen die Kosten zwischen € 14.000 und  
€ 18.000. Zusätzlich entstanden Privatausgaben durch Angehörige 
in Höhe von € 950 bis € 1.700 und Produktivitätsverluste von  
€ 25.000 bis € 30.000 (Konnopka et al. 2009).

Die durch psychische Erkrankungen verursachten Kosten in Öster-
reich betragen drei bis vier Prozent des Bruttoinlandsprodukts, das 
ist ein Betrag zwischen acht und elf Milliarden Euro. Die Gesamtkos-
ten in Österreich aufgrund von affektiven Erkrankungen im Jahr 
2004 betrugen € 2,46 Milliarden. In dieser Berechnung sind die in-
direkten Kosten mit eingeschlossen (Meise et al. 2008). Die indirek-
ten Kosten übersteigen dabei die direkten Krankheitskosten aller-
dings bei Weitem. Für Deutschland wird geschätzt, dass 25 bis 37 
Prozent der schizophrenen Patienten bereits in jungen Jahren er-
werbsunfähig sind.

Ransmayr et al. 2014 schätzen die direkten Gesamtkosten von 
Schizophrenie in Österreich auf 254 Millionen Euro für das Jahr 
2015. Davon entfallen rund 26 Millionen Euro auf die medikamen-
töse Therapie und die verbleibenden 228 Millionen Euro auf nicht 
medikamentöse Therapiekosten.

10.1. Lebensqualität und Schizophrenie
Qualitätsadjustierte Lebensjahre verbinden die Lebensqualität 
(Nutzwert/Utilities zwischen 0 und 1 innerhalb eines Jahres) mit der 
Lebenszeit in einem Indikator, das heißt, der Nutzenwert entspricht 
dem Gesundheitszustand des Patienten. Bei einem Schizophrenie-

patienten heißt das z.B.: ein Jahr verbracht mit einer Lebensqualität 
von 0,77 (Schizophrenie ohne Rückfall) entspricht auch einer Men-
ge von 0,77 QALYs (siehe Abbildung 7).

Abbildung 7 
Qualitätsadjustiertes Lebensjahr (QALY) 

Quelle: Evelyn Walter nach: NHS Innovations London 2009
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Einer langfristigen Behandlung und Sicherung der Adhärenz und 
letztlich auch Compliance kommt daher speziell im forensischen 
Umfeld große Bedeutung zu, da nur dadurch die Rückfallwahr-
scheinlichkeit und das Risiko für neuerliche Gewalttätigkeit und 
Straftaten gesenkt werden kann.

Depot-Antipsychotika werden im stationären forensischen Bereich 
bei folgenden Indikationen angewendet:
•  Schizophrene Psychosen (Schizophrenie, schizoaffektive Störung, 

organische Psychosen) mit Neigung zu gewalttätigem Verhalten 
(v.a. bei Wahnsymptomen und imperativen akustischen Halluzina-
tionen)

•  Bipolare Erkrankung mit rezidivierenden manisch-psychotischen 
Episoden

•  Minderbegabte mit schwersten Störungen der Impulskontrolle
• Psychotische Komorbidität bei Suchterkrankungen
Erfahrungen mit Therapeutischem Drug Monitoring (TDM) zeigen, 
dass in seltenen Fällen bedeutsame Spiegelschwankungen möglich 
sind. Bei gesicherter Verabreichung und massiven Rezidiven sind 
daher solche Spiegelschwankungen in Betracht zu ziehen und da-
her sind in drei- bis sechsmonatigen Intervallen (bzw. nach Exazer-
bation sofort) Bestimmungen der Antipsychotika-Spiegel empfeh-
lenswert.

In der Behandlung und Nachbehandlung forensischer Patienten mit 
schizophrener Erkrankung gelten eng definierte gesetzliche Voraus-
setzungen. Eine mögliche Entlassung aus dem Maßnahmenvollzug 
bzw. aus einer Anstalt für geistig abnorme Rechtsbrecher obliegt 
den im Folgenden dargestellten Bedingungen des Österreichischen 
Strafgesetzbuches:
§ 47 StGB Abs 1: Aus einer Anstalt für geistig abnorme Rechtsbre-
cher sind die Eingewiesenen stets nur unter Bestimmung einer Pro-
bezeit bedingt zu entlassen ...
Abs 2: Die bedingte Entlassung aus einer … Maßnahme ist zu ver-
fügen, wenn nach der Aufführung und der Entwicklung des Ange-
haltenen in der Anstalt, nach seiner Person, seinem Gesundheitszu-
stand, seinem Vorleben und nach seinen Aussichten auf ein redli-
ches Fortkommen anzunehmen ist, dass die Gefährlichkeit, gegen 
die sich die vorbeugende Maßnahme richtet, nicht mehr besteht.

Der Abbau der in der Erkrankung begründeten Gefährlichkeit stellt 
somit die zentrale Voraussetzung der bedingten Entlassung dar, 
wobei dieser Abbau anhaltend über eine kontinuierliche und mit-
tels Weisung für mindestens fünf Jahre gerichtlich angeordnete Be-
handlung gesichert werden soll.

Beobachtungen an 118 betreuten Patienten im Ambulanzverbund 
FORAM in Linz im Beobachtungszeitraum September 1999 bis 
September 2006 haben gezeigt, dass es in diesem Zeitraum zu 
keinem einzigen Rückfall in strafrechtlich relevantes Verhalten 
kam. Knapp 60 Prozent dieser Patienten hatten eine dem schizo-
phrenen Formenkreis zuordenbare Diagnose, der überwiegende 
Teil davon (90 Prozent) wurde mit Depot-Neuroleptika behandelt 
(siehe Abbildung 5). Durch eine antipsychotische/neuroleptische 
Depotmedikation ist die medikamentöse Behandlung, auch nach 
der bedingten Entlassung aus dem stationären Maßnahmenvoll-
zug, gesichert. Reicht eine Depotmedikation in der forensischen 
Psychiatrie nicht aus, sind zusätzlich orale Antipsychotika der er-
sten oder zweiten Generation zu verordnen.

Insgesamt ermöglichen Depot-Antipsychotika eine relativ neben-
wirkungsarme und effiziente Behandlungsmöglichkeit im Rahmen 
einer forensisch-psychiatrischen Langzeittherapie und damit eine 
raschere Vorbereitung auf sozialen Empfangsraum (Ausgänge) 
bzw. eine frühzeitigere Entlassung in die ambulante (Nach-)Be-
treuung.

10. Pharmaökonomie
Die weltweite Lebenszeitprävalenz der Schizophrenie liegt bei et-
wa einem Prozent. In Österreich erleiden – legt man diese Zahlen 
zugrunde – also mindestens 80.000 Menschen mindestens einmal 
in ihrem Leben eine psychotische Episode, die die Kriterien der 
Schizophrenie erfüllt. Jährlich erkranken in Österreich 800 Men-
schen neu an Schizophrenie. Die Folgen der Krankheitslast, die die 
Schizophrenie hinsichtlich Lebensqualität, soziale Integration und 
Erwerbsfähigkeit mit sich bringt, sind beträchtlich. Als Krankheits-
last bezeichnet die Weltgesundheitsorganisation die Kluft, die sich 
zwischen aktuellem Gesundheitszustand und idealer Situation er-
gibt, in der jedermann bis ins hohe Alter frei von Krankheit und 
Behinderung lebt. Ursächlich für diese Kluft sind vorzeitige Sterb-
lichkeit, Behinderung und bestimmte, zu gesundheitlichen Defizi-
ten beitragende Risikofaktoren. Diese Krankheitslast ist Verursa-
cher von Kosten im Gesundheitssystem und der Volkswirtschaft.

Die Krankheitslast lässt sich folgendermaßen darstellen:
• Kosten (direkte und indirekte Kosten)
•  Behinderungsgrad (DALY – disability-adjusted life year/behinde-

rungsbereinigtes Lebensjahr)
•  Lebensqualität (QALY – quality-adjusted life year/qualitätsadjus-

tiertes Lebensjahr)

Der QALY ist das arithmetische Produkt von Lebenserwartung und 
der Qualität der verbleibenden Lebensjahre. Die Zeit, die eine Per-
son aller Wahrscheinlichkeit nach in einem bestimmten Gesund-
heitszustand verbringt, wird mit einem Korrekturfaktor für die re-
duzierte Lebensqualität multipliziert. Je höher der QALY, desto bes-
ser die Lebensqualität (zwischen 1 „perfekte Gesundheit und „0” 
für Tod). Das DALY ist ein alternatives Instrument zur Quantifizie-
rung der Krankheitslast. DALYs summieren die durch vorzeitigen 
Tod verlorenen Lebensjahre und die mit Behinderung gelebten Le-
bensjahre. Je höher der DALY, desto höher ist die Krankheitslast.

Abbildung 5 
Antipsychotische Depotmedikation  
in der forensischen Psychiatrie1

4,3 ± 1,7mg 11,6 ± 2,3mg

42 %

2 %
14 %

7 %

29 %

6 %

Quelle: Thomas Stompe 2011
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1) bezieht sich auf die 118 Patienten der FORAM Linz
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Abbildung 6
Jahreskosten pro Patient, der an Schizophrenie erkrankt ist (Berechnungsjahr 2004)
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Quelle: Salize HJ et al. 2009

Eine Berechnung der Gesamtkosten der Schizophrenie ist in Abbil-
dung 6 dargestellt. Ein systematischer Überblick über die Literatur 
zum Thema Krankheitskosten für die Schizophrenie ermittelte jähr-
liche Kosten je nach Gesundheitssystem bis zu rund € 37.000 pro 
Patient, in Deutschland liegen die Kosten zwischen € 14.000 und  
€ 18.000. Zusätzlich entstanden Privatausgaben durch Angehörige 
in Höhe von € 950 bis € 1.700 und Produktivitätsverluste von  
€ 25.000 bis € 30.000 (Konnopka et al. 2009).

Die durch psychische Erkrankungen verursachten Kosten in Öster-
reich betragen drei bis vier Prozent des Bruttoinlandsprodukts, das 
ist ein Betrag zwischen acht und elf Milliarden Euro. Die Gesamtkos-
ten in Österreich aufgrund von affektiven Erkrankungen im Jahr 
2004 betrugen € 2,46 Milliarden. In dieser Berechnung sind die in-
direkten Kosten mit eingeschlossen (Meise et al. 2008). Die indirek-
ten Kosten übersteigen dabei die direkten Krankheitskosten aller-
dings bei Weitem. Für Deutschland wird geschätzt, dass 25 bis 37 
Prozent der schizophrenen Patienten bereits in jungen Jahren er-
werbsunfähig sind.

Ransmayr et al. 2014 schätzen die direkten Gesamtkosten von 
Schizophrenie in Österreich auf 254 Millionen Euro für das Jahr 
2015. Davon entfallen rund 26 Millionen Euro auf die medikamen-
töse Therapie und die verbleibenden 228 Millionen Euro auf nicht 
medikamentöse Therapiekosten.

10.1. Lebensqualität und Schizophrenie
Qualitätsadjustierte Lebensjahre verbinden die Lebensqualität 
(Nutzwert/Utilities zwischen 0 und 1 innerhalb eines Jahres) mit der 
Lebenszeit in einem Indikator, das heißt, der Nutzenwert entspricht 
dem Gesundheitszustand des Patienten. Bei einem Schizophrenie-

patienten heißt das z.B.: ein Jahr verbracht mit einer Lebensqualität 
von 0,77 (Schizophrenie ohne Rückfall) entspricht auch einer Men-
ge von 0,77 QALYs (siehe Abbildung 7).

Abbildung 7 
Qualitätsadjustiertes Lebensjahr (QALY) 

Quelle: Evelyn Walter nach: NHS Innovations London 2009
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Einer langfristigen Behandlung und Sicherung der Adhärenz und 
letztlich auch Compliance kommt daher speziell im forensischen 
Umfeld große Bedeutung zu, da nur dadurch die Rückfallwahr-
scheinlichkeit und das Risiko für neuerliche Gewalttätigkeit und 
Straftaten gesenkt werden kann.

Depot-Antipsychotika werden im stationären forensischen Bereich 
bei folgenden Indikationen angewendet:
•  Schizophrene Psychosen (Schizophrenie, schizoaffektive Störung, 

organische Psychosen) mit Neigung zu gewalttätigem Verhalten 
(v.a. bei Wahnsymptomen und imperativen akustischen Halluzina-
tionen)

•  Bipolare Erkrankung mit rezidivierenden manisch-psychotischen 
Episoden

•  Minderbegabte mit schwersten Störungen der Impulskontrolle
• Psychotische Komorbidität bei Suchterkrankungen
Erfahrungen mit Therapeutischem Drug Monitoring (TDM) zeigen, 
dass in seltenen Fällen bedeutsame Spiegelschwankungen möglich 
sind. Bei gesicherter Verabreichung und massiven Rezidiven sind 
daher solche Spiegelschwankungen in Betracht zu ziehen und da-
her sind in drei- bis sechsmonatigen Intervallen (bzw. nach Exazer-
bation sofort) Bestimmungen der Antipsychotika-Spiegel empfeh-
lenswert.

In der Behandlung und Nachbehandlung forensischer Patienten mit 
schizophrener Erkrankung gelten eng definierte gesetzliche Voraus-
setzungen. Eine mögliche Entlassung aus dem Maßnahmenvollzug 
bzw. aus einer Anstalt für geistig abnorme Rechtsbrecher obliegt 
den im Folgenden dargestellten Bedingungen des Österreichischen 
Strafgesetzbuches:
§ 47 StGB Abs 1: Aus einer Anstalt für geistig abnorme Rechtsbre-
cher sind die Eingewiesenen stets nur unter Bestimmung einer Pro-
bezeit bedingt zu entlassen ...
Abs 2: Die bedingte Entlassung aus einer … Maßnahme ist zu ver-
fügen, wenn nach der Aufführung und der Entwicklung des Ange-
haltenen in der Anstalt, nach seiner Person, seinem Gesundheitszu-
stand, seinem Vorleben und nach seinen Aussichten auf ein redli-
ches Fortkommen anzunehmen ist, dass die Gefährlichkeit, gegen 
die sich die vorbeugende Maßnahme richtet, nicht mehr besteht.

Der Abbau der in der Erkrankung begründeten Gefährlichkeit stellt 
somit die zentrale Voraussetzung der bedingten Entlassung dar, 
wobei dieser Abbau anhaltend über eine kontinuierliche und mit-
tels Weisung für mindestens fünf Jahre gerichtlich angeordnete Be-
handlung gesichert werden soll.

Beobachtungen an 118 betreuten Patienten im Ambulanzverbund 
FORAM in Linz im Beobachtungszeitraum September 1999 bis 
September 2006 haben gezeigt, dass es in diesem Zeitraum zu 
keinem einzigen Rückfall in strafrechtlich relevantes Verhalten 
kam. Knapp 60 Prozent dieser Patienten hatten eine dem schizo-
phrenen Formenkreis zuordenbare Diagnose, der überwiegende 
Teil davon (90 Prozent) wurde mit Depot-Neuroleptika behandelt 
(siehe Abbildung 5). Durch eine antipsychotische/neuroleptische 
Depotmedikation ist die medikamentöse Behandlung, auch nach 
der bedingten Entlassung aus dem stationären Maßnahmenvoll-
zug, gesichert. Reicht eine Depotmedikation in der forensischen 
Psychiatrie nicht aus, sind zusätzlich orale Antipsychotika der er-
sten oder zweiten Generation zu verordnen.

Insgesamt ermöglichen Depot-Antipsychotika eine relativ neben-
wirkungsarme und effiziente Behandlungsmöglichkeit im Rahmen 
einer forensisch-psychiatrischen Langzeittherapie und damit eine 
raschere Vorbereitung auf sozialen Empfangsraum (Ausgänge) 
bzw. eine frühzeitigere Entlassung in die ambulante (Nach-)Be-
treuung.

10. Pharmaökonomie
Die weltweite Lebenszeitprävalenz der Schizophrenie liegt bei et-
wa einem Prozent. In Österreich erleiden – legt man diese Zahlen 
zugrunde – also mindestens 80.000 Menschen mindestens einmal 
in ihrem Leben eine psychotische Episode, die die Kriterien der 
Schizophrenie erfüllt. Jährlich erkranken in Österreich 800 Men-
schen neu an Schizophrenie. Die Folgen der Krankheitslast, die die 
Schizophrenie hinsichtlich Lebensqualität, soziale Integration und 
Erwerbsfähigkeit mit sich bringt, sind beträchtlich. Als Krankheits-
last bezeichnet die Weltgesundheitsorganisation die Kluft, die sich 
zwischen aktuellem Gesundheitszustand und idealer Situation er-
gibt, in der jedermann bis ins hohe Alter frei von Krankheit und 
Behinderung lebt. Ursächlich für diese Kluft sind vorzeitige Sterb-
lichkeit, Behinderung und bestimmte, zu gesundheitlichen Defizi-
ten beitragende Risikofaktoren. Diese Krankheitslast ist Verursa-
cher von Kosten im Gesundheitssystem und der Volkswirtschaft.

Die Krankheitslast lässt sich folgendermaßen darstellen:
• Kosten (direkte und indirekte Kosten)
•  Behinderungsgrad (DALY – disability-adjusted life year/behinde-

rungsbereinigtes Lebensjahr)
•  Lebensqualität (QALY – quality-adjusted life year/qualitätsadjus-

tiertes Lebensjahr)

Der QALY ist das arithmetische Produkt von Lebenserwartung und 
der Qualität der verbleibenden Lebensjahre. Die Zeit, die eine Per-
son aller Wahrscheinlichkeit nach in einem bestimmten Gesund-
heitszustand verbringt, wird mit einem Korrekturfaktor für die re-
duzierte Lebensqualität multipliziert. Je höher der QALY, desto bes-
ser die Lebensqualität (zwischen 1 „perfekte Gesundheit und „0” 
für Tod). Das DALY ist ein alternatives Instrument zur Quantifizie-
rung der Krankheitslast. DALYs summieren die durch vorzeitigen 
Tod verlorenen Lebensjahre und die mit Behinderung gelebten Le-
bensjahre. Je höher der DALY, desto höher ist die Krankheitslast.

Abbildung 5 
Antipsychotische Depotmedikation  
in der forensischen Psychiatrie1
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Quelle: Thomas Stompe 2011
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Für Schizophreniepatienten bedeutet etwa eine Erkrankung mit 
Rückfall und Spitalsaufenthalt einen QALY von 0,42 (zum Ver-
gleich: Für Encephalitis disseminata liegt dieser Wert bei 0,55, für 
ischämische Herzerkrankungen bei 0,63 und für Diabetes, ohne 
Insulin, bei 0,76. Ein Wert von 1 entspräche völliger Gesundheit 
und 0 der Tod).

11. Modellrechnung für Österreich
Die vorliegende Modellrechnung untersucht die Kosteneffektivität 
der Behandlung der Schizophrenie mit oralen Antipsychotika 
(First-line mit Risperidon oder Olanzapin) im Vergleich zu einer 
Umstellung auf ein Depot-Antipsychotikum/-Neuroleptikum (Pali-
peridon LAI). Die Indikation in dieser Modellrechnung ist die Schi-
zophrenie gemäß DSM III-R/DSM IV. Die Analyse wurde aus der 
Perspektive des Gesundheitswesens durchgeführt. Der Beobach-
tungszeitraum betrug fünf Jahre. Als Analyseform wurden Kos-
ten-Nutzwert-Analyse (CUA) und das Markov-Modell gewählt. 
Berechnet wurden die direkten medizinischen Kosten. Das Ergeb-
nis waren die qualitätsadjustierten Lebensjahre (QALY).

11.1. Markov-Modell
Markov-Modelle sind anzuwenden, wenn aus medizinischen oder 
ökonomischen Gründen längere Zeithorizonte bzw. unterschiedli-
che Gesundheitszustände zu wählen sind. Ein Markov-Modell ent-
hält verschiedene a priori festgesetzte Gesundheitszustände (Mar-
kov-Zustände), die von einer hypothetischen Kohorte von Patienten 
durchlaufen werden können.

Dabei wird die Zeit in feste Zyklen (Markov-Zyklen) eingeteilt. Nach 
jedem Zyklus können die Patienten mit Übergangswahrscheinlich-
keiten entweder in andere Gesundheitszustände übertreten, im ak-
tuellen verweilen oder an der Krankheit sterben. Die Übergangs-
wahrscheinlichkeiten hängen einzig und allein vom momentanen 
Gesundheitszustand ab.

Die klinischen Daten für diese Modellrechnung stammen aus neun 
randomisierten, plazebo- und vergleichsgruppenkontrollierten Stu-
dien (in erster Linie Zulassungsstudien) mit vergleichender Studien-
population und Einschlusskriterien. Die Mortalitätsraten wurden 
aus der epidemiologischen Literatur recherchiert. Die Hospitalisie-
rungsraten wurden aus klinischen und ökonomischen Analysen er-
rechnet, Nebenkosten mithilfe der Literatur ermittelt.

Die Kosten umfassen:
• Arzneimittelkosten
• ärztliche Leistungen
• Laborkosten
• Behandlungskosten
• stationäre Kosten

Diese Kosten wurden aus offiziellen Preislisten, Tarifkatalogen und 
dem LKF-Katalog entnommen und entsprechen den Kosten für 
2011. Kosten und Outcomes wurden mit fünf Prozent diskontiert.

Eine Gegenüberstellung von oraler versus Umstellung auf Paliperi-
don LAI zur Behandlung der Schizophrenie zeigt in einem Zeitraum 
von fünf Jahren eine geringe Kostendifferenz zuungunsten der  
Depotmedikation von € 1.990,71. Demgegenüber steht eine deut-
liche Verbesserung der QALYs bei Depotmedikation gegenüber 
oraler Medikation (Depot: 3,62, orale Medikation: 3,20 – siehe 
auch Tabelle 6).

Mithilfe des Markov-Modells kann gezeigt werden, dass in der Be-
handlungsgruppe, die auf ein Depot umgestellt wird, nach fünf 
Jahren 55 Prozent der Patienten noch auf Therapie sind, 24 Prozent 
ändern die Therapie, und fünf Prozent erhalten keine Therapie 
mehr. In der Gruppe der Patienten, die oral therapiert werden, er-
halten 32 Prozent nach fünf Jahren ihre First-line-Therapie, 54 Pro-
zent ändern diese, und sieben Prozent erhalten keine Therapie. 
Laut der vorliegenden Modellrechnung ist die Depotmedikation aus 
gesundheitsökonomischer Sicht eine kosteneffektive Therapie.

12. Zusammenfassung
Depot-Antipsychotika stellen eine wertvolle Alternative zur oralen 
Medikation in der Behandlung schizophrener Patienten dar und soll-
ten besonders in der Langzeittherapie eingesetzt werden. Sie tragen 
zur Sicherung der therapeutischen Wirkung bei und sind besonders 
bei Patienten mit fehlender bzw. im Therapieverlauf schwankender 
Krankheits- und Therapieeinsicht sowie im Allgemeinen geringer 
Adhärenz eine ernst zu nehmende Option, da sie die Behandlung 
über einen längeren Zeitraum sichern und damit das Risiko eines  
Rezidivs minimieren. Dies ist im ambulanten Setting sehr wichtig, in 
der Forensik ist die Depotmedikation Mittel der Wahl. Auch bei Erst-
erkrankten kann durch einen frühen Behandlungsbeginn mit einer 
Depotmedikation ein reduziertes Rückfallrisiko erwartet werden. n

 

Strategie 5-Jahres-Kosten in € QALYs (5 Jahre) ICER (5 Jahre)

Behandlung mit oralen Antipsychotika  26.338,23  3,20

Behandlung mit Paliperidon LAI  28.328,94  3,62 4.739,79

Differenz  1.990,71  0,42

Quelle: Walter et al. Value in Health Volume 15, Issue 7, 2012
ICER=Incremental Cost-Effectiveness Ratio

Tabelle 6
Eine Depotmedikation ist eine kostengünstige und wirksame Behandlung der Schizophrenie
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Berechnet wurden die direkten medizinischen Kosten. Das Ergeb-
nis waren die qualitätsadjustierten Lebensjahre (QALY).

11.1. Markov-Modell
Markov-Modelle sind anzuwenden, wenn aus medizinischen oder 
ökonomischen Gründen längere Zeithorizonte bzw. unterschiedli-
che Gesundheitszustände zu wählen sind. Ein Markov-Modell ent-
hält verschiedene a priori festgesetzte Gesundheitszustände (Mar-
kov-Zustände), die von einer hypothetischen Kohorte von Patienten 
durchlaufen werden können.

Dabei wird die Zeit in feste Zyklen (Markov-Zyklen) eingeteilt. Nach 
jedem Zyklus können die Patienten mit Übergangswahrscheinlich-
keiten entweder in andere Gesundheitszustände übertreten, im ak-
tuellen verweilen oder an der Krankheit sterben. Die Übergangs-
wahrscheinlichkeiten hängen einzig und allein vom momentanen 
Gesundheitszustand ab.

Die klinischen Daten für diese Modellrechnung stammen aus neun 
randomisierten, plazebo- und vergleichsgruppenkontrollierten Stu-
dien (in erster Linie Zulassungsstudien) mit vergleichender Studien-
population und Einschlusskriterien. Die Mortalitätsraten wurden 
aus der epidemiologischen Literatur recherchiert. Die Hospitalisie-
rungsraten wurden aus klinischen und ökonomischen Analysen er-
rechnet, Nebenkosten mithilfe der Literatur ermittelt.

Die Kosten umfassen:
• Arzneimittelkosten
• ärztliche Leistungen
• Laborkosten
• Behandlungskosten
• stationäre Kosten

Diese Kosten wurden aus offiziellen Preislisten, Tarifkatalogen und 
dem LKF-Katalog entnommen und entsprechen den Kosten für 
2011. Kosten und Outcomes wurden mit fünf Prozent diskontiert.

Eine Gegenüberstellung von oraler versus Umstellung auf Paliperi-
don LAI zur Behandlung der Schizophrenie zeigt in einem Zeitraum 
von fünf Jahren eine geringe Kostendifferenz zuungunsten der  
Depotmedikation von € 1.990,71. Demgegenüber steht eine deut-
liche Verbesserung der QALYs bei Depotmedikation gegenüber 
oraler Medikation (Depot: 3,62, orale Medikation: 3,20 – siehe 
auch Tabelle 6).

Mithilfe des Markov-Modells kann gezeigt werden, dass in der Be-
handlungsgruppe, die auf ein Depot umgestellt wird, nach fünf 
Jahren 55 Prozent der Patienten noch auf Therapie sind, 24 Prozent 
ändern die Therapie, und fünf Prozent erhalten keine Therapie 
mehr. In der Gruppe der Patienten, die oral therapiert werden, er-
halten 32 Prozent nach fünf Jahren ihre First-line-Therapie, 54 Pro-
zent ändern diese, und sieben Prozent erhalten keine Therapie. 
Laut der vorliegenden Modellrechnung ist die Depotmedikation aus 
gesundheitsökonomischer Sicht eine kosteneffektive Therapie.

12. Zusammenfassung
Depot-Antipsychotika stellen eine wertvolle Alternative zur oralen 
Medikation in der Behandlung schizophrener Patienten dar und soll-
ten besonders in der Langzeittherapie eingesetzt werden. Sie tragen 
zur Sicherung der therapeutischen Wirkung bei und sind besonders 
bei Patienten mit fehlender bzw. im Therapieverlauf schwankender 
Krankheits- und Therapieeinsicht sowie im Allgemeinen geringer 
Adhärenz eine ernst zu nehmende Option, da sie die Behandlung 
über einen längeren Zeitraum sichern und damit das Risiko eines  
Rezidivs minimieren. Dies ist im ambulanten Setting sehr wichtig, in 
der Forensik ist die Depotmedikation Mittel der Wahl. Auch bei Erst-
erkrankten kann durch einen frühen Behandlungsbeginn mit einer 
Depotmedikation ein reduziertes Rückfallrisiko erwartet werden. n

 

Strategie 5-Jahres-Kosten in € QALYs (5 Jahre) ICER (5 Jahre)

Behandlung mit oralen Antipsychotika  26.338,23  3,20

Behandlung mit Paliperidon LAI  28.328,94  3,62 4.739,79

Differenz  1.990,71  0,42

Quelle: Walter et al. Value in Health Volume 15, Issue 7, 2012
ICER=Incremental Cost-Effectiveness Ratio

Tabelle 6
Eine Depotmedikation ist eine kostengünstige und wirksame Behandlung der Schizophrenie
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ADHS
1. Diagnose und Differenzialdiagnosen
ADHS zeichnet sich durch ein durchgehendes Muster an Unauf-
merksamkeit, Überaktivität und Impulsivität aus, das in einem für 
den Entwicklungsstand des betroffenen Kindes abnormen Ausmaß 
situationsübergreifend auftritt (Leitlinien der Deutschen Gesell-
schaft für Sozialpädiatrie und Jugendmedizin). Details zur Sympto-
matik laut ICD10 und DSM-IV finden Sie in Tabelle 1.

Laut DSM-IV muss der Beginn der Symptomatik bereits im Kindesal-
ter vor dem siebenten Lebensjahr eruierbar sein. Für die neuen Dia-
gnosekriterien nach DSM-V werden derzeit Überlegungen ange-
stellt, das Alterslimit für den Beginn der Symptomatik auf das 12. 
Lebensjahr anzuheben, da es sich in der klinischen Praxis häufig als 
schwierig erweist, typische ADHS-Symptome bereits im Vorschulal-
ter verlässlich zu identifizieren (siehe Kapitel 4). Die Symptome müs-
sen deutlich ausgeprägt sein, die persönliche Entwicklung nachhal-
tig behindern, über mindestens sechs Monate hinweg anhalten, 
sich in unterschiedlichen Lebensbereichen (Kindergarten, Schule, 
Freizeit, zu Hause) manifestieren und schwerwiegender sein als bei 
Kindern gleichen Alters und gleichen Entwicklungsstandes. Die Kar-
dinalsymptome sind Unaufmerksamkeit (Aufmerksamkeitsstörung, 
Ablenkbarkeit), Überaktivität (Hyperaktivität, motorische Unruhe) 
und Impulsivität (nicht warten können). Ab wann diese Verhaltens-
weisen einen Auffälligkeitsgrad aufweisen, der störungswertig ist, 
unterliegt einer sozialen Bewertung. Wegen der breiten altersbe-
dingten Normvariation ist das Störungsbild nur dann zu diagnosti-
zieren, wenn dadurch das Verhalten und die soziale Anpassungsleis-

tung des Kindes in besonderem Maß beeinträchtigt sind (Frölich J, 
Döpfner M, 1997). In ca. 65 Prozent der Fälle persistiert die Erkran-
kung (im Sinne einer nur partiellen Remission der Symptomatik) in 
das Erwachsenenalter. Neben der störungsspezifischen Diagnostik 
sind komorbide Störungen, störungsrelevante Rahmenbedingungen 
und Differenzialdiagnosen zu erheben.

Komorbide Störungen sind häufig, sie betreffen etwa zwei Drittel 
aller Kinder mit der Primärdiagnose ADHS. Im Vordergrund stehen 
oppositionelle Störungen und Störungen des Sozialverhaltens, dazu 
auch affektive, vor allem depressive Störungen, Angststörungen, 
Tic-Störungen, umschriebene Entwicklungsstörungen, Teilleistungs- 
und dysexekutive Störungen. Mehrfachdiagnosen sind häufig. Bei 
gleichzeitigem Vorliegen einer tiefgreifenden Entwicklungsstörung 
wird diese als vorrangig angesehen, sie tritt häufig in Kombination 
mit ADHS auf.

Die Diagnose ADHS oder hyperkinetische Störung sollte nicht ge-
stellt werden, wenn Unruhe und Hyperaktivität durch eine andere 
schwere psychische Störung (agitierte Depression, psychomotori-
sche Störung bei Angststörung oder reaktive Bindungsstörung mit 
Enthemmung) bedingt ist (MAS-ICD 2005).

2. Epidemiologie 
Je nachdem, welche Klassifikationskriterien angewendet und ob El-
tern- und Lehrerurteil kombiniert werden oder nicht, variieren die 
internationalen Prävalenzzahlen für das Schulalter zwischen 2,4 
und sieben Prozent, für das Vorschulalter um 1,8 Prozent. Es kann 
davon ausgegangen werden, dass ADHS kulturübergreifend mit 
vergleichbaren Prävalenzraten gefunden wird (Rohde et al. 2005), 
die weltweite Prävalenzrate wird – sie wurde nach einer umfassen-
den Metaregressionsanalyse zwischen 1978 und 2005 erfasst – mit 
5,29 Prozent angenommen (Polanczyk et al. 2007).

Für Österreich liegt bis heute keine umfassende epidemiologische 
Studie zu ADHS im Kindes- und Jugendalter vor. Im Rahmen mehre-
rer Diplomarbeiten an der Medizinischen Universität Wien wird seit 
mehreren Jahren allerdings ein Screening an Wiener Schulen durch-
geführt, das – auf lange Sicht – erste Einblicke in die Häufigkeit die-
ser Erkrankung (zumindest für den Wiener Raum) ermöglichen soll.

3. Ätiologie
Pathophysiologisch wird eine Fehlregulation des zentralen Dopa-
minstoffwechsels als ursächlich für die ADHS vermutet, auch sero-
toninerge und noradrenerge Fehlsteuerung spielen mit hoher 
Wahrscheinlichkeit eine wichtige Rolle. Eine entscheidende Rolle 
kommt zudem einer genetischen Komponente zu: Kinder mit 
ADHS haben ungefähr viermal häufiger Verwandte mit dieser Er-
krankung im Vergleich zu gesunden Kindern. Diskutiert werden zu-
sätzlich ein Einfluss hypoxischer Zustände unter bzw. nach der Ge-

Kernsymptome der Unaufmerksamkeit 
• Schwierigkeiten, Einzelheiten zu beachten, Flüchtigkeitsfehler
• Mühe mit der Daueraufmerksamkeit
• Schwierigkeiten zuzuhören
• Mühe, Anweisungen oder Aufgaben zu Ende zu bringen
•  Schwierigkeiten bei der Organisation von Aufgaben/Aktivitäten
• Mühe, sich länger geistig anzustrengen
• Häufiges Verlieren und Verlegen von Gegenständen
• Leichte Ablenkbarkeit durch äußere Reize
• Übermäßige Vergesslichkeit im Alltag 

Kernsymptome der Hyperaktivität
• Ständige Unruhe in Händen und Füßen
• Mühe, ruhig sitzen zu bleiben
• „Zappelphilipp“ (bei Erwachsenen innere Unruhe)
• Schwierigkeiten, ruhig zu spielen
• „Innerlich wie von einem Motor angetrieben“

Kernsymptome der Impulsivität
• Übermäßiges Reden
• Antworten, bevor Frage vollständig gestellt wurde
• Schwierigkeiten abzuwarten, bis man an der Reihe ist
• Störendes Verhalten gegenüber anderen

Tabelle 1
Symptome der ADHS nach ICD10 und DSM-IV
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Aufmerksamkeitsdefizit- und Hyperaktivitätsstörungen (ADHS) zählen zu den häufigsten psy-
chischen Störungen im Kindes- und Jugendalter. Es wird davon ausgegangen, dass etwa drei bis 
zwölf Prozent aller Kinder unter ADHS leiden. Die große Schwankungsbreite in den Prävalenz-
zahlen lässt sich durch das Anwenden unterschiedlicher Klassifizierungssysteme erklären. Wie 
bei vielen psychiatrischen Diagnosen handelt es sich auch beim Störungsbild der ADHS um ein 
wissenschaftliches Konstrukt, für dessen klinische Relevanz es international und transkulturell 
viele Belege gibt, zu dessen Validität jedoch noch nicht alle Fragen beantwortet sind. Auch die 
rasanten Fortschritte der Molekularbiologie und der Neurowissenschaften führten nicht dazu, 
ein klares biologisches Substrat der Störung zu beschreiben. Unbestritten ist die biopsychosozi-
ale Entstehungs- und Verlaufsdynamik des Störungsbildes ADHS mit allen seinen Komorbiditä-
ten. In den internationalen Konsensus-Statements zur Diagnostik und Behandlung von ADHS 
besteht Übereinstimmung über die Notwendigkeit einer mehrdimensionalen Diagnostik- und 
Therapiekonzeption, die gleichrangige Bedeutung von psychoedukativen, verhaltensmodifizie-
renden und medikamentösen Therapiemethoden für die Kernsymptomatik sowie eine sorgfältige 
Erfassung und Behandlung der häufigen Komorbiditäten beinhalten.

Warum ein österreichischer Konsens? Nicht in allen europäischen Ländern herrschen vergleich-
bare Standards für die suffiziente und fachgerechte Versorgung von kinder- und jugendpsychiat-
risch behandlungsbedürftigen Patienten. Die praktische Umsetzung multimodaler und multisys-
temischer Behandlungsansätze muss immer auf die regionale Verfügbarkeit und auf bereits eta-
blierte Kooperationen abgestimmt werden.

Die erste Initiative zur Bildung eines österreichischen Konsensus-Papiers stieß bei seiner ersten 
Aussendung im Februar 2009 bei den einzelnen Fachgesellschaften auf spontan positives Interesse, 
da unter den spezialisierten Behandlern bereits ein informeller Konsens und mehrere Arbeitspapie-
re entwickelt worden waren. Besonderes Anliegen war es, auf die Unterschiede der einzelnen Fach-
disziplinen Rücksicht zu nehmen, d.h., nicht nur das Störungsbild selbst in den Mittelpunkt zu 
stellen, sondern auch die unterschiedlichen Zugänge der einzelnen Fachdisziplinen zum Thema 
ADHS zu berücksichtigen. Die Einbeziehung der Österreichischen Gesellschaft für Kinder- und 
Jugendheilkunde (ÖGKJ) und des Fachverbandes der Ergotherapie in den österreichischen Konsens 
kann so als qualitätssichernde Maßnahme angesehen werden, ebenso wie die Berücksichtigung 
der Allgemeinmedizin, die im Diagnose- und Behandlungsprozess eine andere Rolle spielt als die 
Kinder- und Jugendpsychiatrie.

So versteht sich dieses Papier als Versuch, jenen gemeinsamen Nenner zu finden, der für den öster-
reichischen Weg der Methodenvielfalt unter Einhaltung empirischer und qualitätssichernder Grund-
sätze möglich ist. Nicht das „Abstractum“ ADHS, sondern der individuelle Zugang zum Patienten 
soll handlungsleitendes Prinzip sein. Der wissenschaftliche Diskurs bleibt selbstverständlich weiter 
lebendig. Allen die an diesem Papier mitgearbeitet haben sei an dieser Stelle herzlich gedankt.

Vorwort

Ass.-Prof. Dr.  

Brigitte Hackenberg

Klinisches Kompetenzzentrum 

für Psychosomatik, Univer

sitätsklinik für Kinder und 

 Jugendheilkunde, Wien

Ass.-Prof. Dr. Brigitte Hackenberg

Liebe Leserin, lieber 
Leser! Aus Gründen 
der besseren Lesbar-

keit verzichten wir auf das 
Binnen-I und auf die geson-
derte weibliche und männli-
che Form. 

Margot Holzapfel www.margotholzapfel.at

Zusammenhalt 
„Wir sind derer viele. Unsere gemeinsame Kraft kann ein Netz 
entstehen lassen, das Wärme, Halt und Freiheit gleichzeitig 
hervor bringen kann.“
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das Erwachsenenalter. Neben der störungsspezifischen Diagnostik 
sind komorbide Störungen, störungsrelevante Rahmenbedingungen 
und Differenzialdiagnosen zu erheben.

Komorbide Störungen sind häufig, sie betreffen etwa zwei Drittel 
aller Kinder mit der Primärdiagnose ADHS. Im Vordergrund stehen 
oppositionelle Störungen und Störungen des Sozialverhaltens, dazu 
auch affektive, vor allem depressive Störungen, Angststörungen, 
Tic-Störungen, umschriebene Entwicklungsstörungen, Teilleistungs- 
und dysexekutive Störungen. Mehrfachdiagnosen sind häufig. Bei 
gleichzeitigem Vorliegen einer tiefgreifenden Entwicklungsstörung 
wird diese als vorrangig angesehen, sie tritt häufig in Kombination 
mit ADHS auf.

Die Diagnose ADHS oder hyperkinetische Störung sollte nicht ge-
stellt werden, wenn Unruhe und Hyperaktivität durch eine andere 
schwere psychische Störung (agitierte Depression, psychomotori-
sche Störung bei Angststörung oder reaktive Bindungsstörung mit 
Enthemmung) bedingt ist (MAS-ICD 2005).

2. Epidemiologie 
Je nachdem, welche Klassifikationskriterien angewendet und ob El-
tern- und Lehrerurteil kombiniert werden oder nicht, variieren die 
internationalen Prävalenzzahlen für das Schulalter zwischen 2,4 
und sieben Prozent, für das Vorschulalter um 1,8 Prozent. Es kann 
davon ausgegangen werden, dass ADHS kulturübergreifend mit 
vergleichbaren Prävalenzraten gefunden wird (Rohde et al. 2005), 
die weltweite Prävalenzrate wird – sie wurde nach einer umfassen-
den Metaregressionsanalyse zwischen 1978 und 2005 erfasst – mit 
5,29 Prozent angenommen (Polanczyk et al. 2007).

Für Österreich liegt bis heute keine umfassende epidemiologische 
Studie zu ADHS im Kindes- und Jugendalter vor. Im Rahmen mehre-
rer Diplomarbeiten an der Medizinischen Universität Wien wird seit 
mehreren Jahren allerdings ein Screening an Wiener Schulen durch-
geführt, das – auf lange Sicht – erste Einblicke in die Häufigkeit die-
ser Erkrankung (zumindest für den Wiener Raum) ermöglichen soll.

3. Ätiologie
Pathophysiologisch wird eine Fehlregulation des zentralen Dopa-
minstoffwechsels als ursächlich für die ADHS vermutet, auch sero-
toninerge und noradrenerge Fehlsteuerung spielen mit hoher 
Wahrscheinlichkeit eine wichtige Rolle. Eine entscheidende Rolle 
kommt zudem einer genetischen Komponente zu: Kinder mit 
ADHS haben ungefähr viermal häufiger Verwandte mit dieser Er-
krankung im Vergleich zu gesunden Kindern. Diskutiert werden zu-
sätzlich ein Einfluss hypoxischer Zustände unter bzw. nach der Ge-

Kernsymptome der Unaufmerksamkeit 
• Schwierigkeiten, Einzelheiten zu beachten, Flüchtigkeitsfehler
• Mühe mit der Daueraufmerksamkeit
• Schwierigkeiten zuzuhören
• Mühe, Anweisungen oder Aufgaben zu Ende zu bringen
•  Schwierigkeiten bei der Organisation von Aufgaben/Aktivitäten
• Mühe, sich länger geistig anzustrengen
• Häufiges Verlieren und Verlegen von Gegenständen
• Leichte Ablenkbarkeit durch äußere Reize
• Übermäßige Vergesslichkeit im Alltag 

Kernsymptome der Hyperaktivität
• Ständige Unruhe in Händen und Füßen
• Mühe, ruhig sitzen zu bleiben
• „Zappelphilipp“ (bei Erwachsenen innere Unruhe)
• Schwierigkeiten, ruhig zu spielen
• „Innerlich wie von einem Motor angetrieben“

Kernsymptome der Impulsivität
• Übermäßiges Reden
• Antworten, bevor Frage vollständig gestellt wurde
• Schwierigkeiten abzuwarten, bis man an der Reihe ist
• Störendes Verhalten gegenüber anderen

Tabelle 1
Symptome der ADHS nach ICD10 und DSM-IV
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Aufmerksamkeitsdefizit- und Hyperaktivitätsstörungen (ADHS) zählen zu den häufigsten psy-
chischen Störungen im Kindes- und Jugendalter. Es wird davon ausgegangen, dass etwa drei bis 
zwölf Prozent aller Kinder unter ADHS leiden. Die große Schwankungsbreite in den Prävalenz-
zahlen lässt sich durch das Anwenden unterschiedlicher Klassifizierungssysteme erklären. Wie 
bei vielen psychiatrischen Diagnosen handelt es sich auch beim Störungsbild der ADHS um ein 
wissenschaftliches Konstrukt, für dessen klinische Relevanz es international und transkulturell 
viele Belege gibt, zu dessen Validität jedoch noch nicht alle Fragen beantwortet sind. Auch die 
rasanten Fortschritte der Molekularbiologie und der Neurowissenschaften führten nicht dazu, 
ein klares biologisches Substrat der Störung zu beschreiben. Unbestritten ist die biopsychosozi-
ale Entstehungs- und Verlaufsdynamik des Störungsbildes ADHS mit allen seinen Komorbiditä-
ten. In den internationalen Konsensus-Statements zur Diagnostik und Behandlung von ADHS 
besteht Übereinstimmung über die Notwendigkeit einer mehrdimensionalen Diagnostik- und 
Therapiekonzeption, die gleichrangige Bedeutung von psychoedukativen, verhaltensmodifizie-
renden und medikamentösen Therapiemethoden für die Kernsymptomatik sowie eine sorgfältige 
Erfassung und Behandlung der häufigen Komorbiditäten beinhalten.

Warum ein österreichischer Konsens? Nicht in allen europäischen Ländern herrschen vergleich-
bare Standards für die suffiziente und fachgerechte Versorgung von kinder- und jugendpsychiat-
risch behandlungsbedürftigen Patienten. Die praktische Umsetzung multimodaler und multisys-
temischer Behandlungsansätze muss immer auf die regionale Verfügbarkeit und auf bereits eta-
blierte Kooperationen abgestimmt werden.

Die erste Initiative zur Bildung eines österreichischen Konsensus-Papiers stieß bei seiner ersten 
Aussendung im Februar 2009 bei den einzelnen Fachgesellschaften auf spontan positives Interesse, 
da unter den spezialisierten Behandlern bereits ein informeller Konsens und mehrere Arbeitspapie-
re entwickelt worden waren. Besonderes Anliegen war es, auf die Unterschiede der einzelnen Fach-
disziplinen Rücksicht zu nehmen, d.h., nicht nur das Störungsbild selbst in den Mittelpunkt zu 
stellen, sondern auch die unterschiedlichen Zugänge der einzelnen Fachdisziplinen zum Thema 
ADHS zu berücksichtigen. Die Einbeziehung der Österreichischen Gesellschaft für Kinder- und 
Jugendheilkunde (ÖGKJ) und des Fachverbandes der Ergotherapie in den österreichischen Konsens 
kann so als qualitätssichernde Maßnahme angesehen werden, ebenso wie die Berücksichtigung 
der Allgemeinmedizin, die im Diagnose- und Behandlungsprozess eine andere Rolle spielt als die 
Kinder- und Jugendpsychiatrie.

So versteht sich dieses Papier als Versuch, jenen gemeinsamen Nenner zu finden, der für den öster-
reichischen Weg der Methodenvielfalt unter Einhaltung empirischer und qualitätssichernder Grund-
sätze möglich ist. Nicht das „Abstractum“ ADHS, sondern der individuelle Zugang zum Patienten 
soll handlungsleitendes Prinzip sein. Der wissenschaftliche Diskurs bleibt selbstverständlich weiter 
lebendig. Allen die an diesem Papier mitgearbeitet haben sei an dieser Stelle herzlich gedankt.

Vorwort

Ass.-Prof. Dr.  

Brigitte Hackenberg

Klinisches Kompetenzzentrum 

für Psychosomatik, Univer

sitätsklinik für Kinder und 

 Jugendheilkunde, Wien

Ass.-Prof. Dr. Brigitte Hackenberg

Liebe Leserin, lieber 
Leser! Aus Gründen 
der besseren Lesbar-

keit verzichten wir auf das 
Binnen-I und auf die geson-
derte weibliche und männli-
che Form. 

Margot Holzapfel www.margotholzapfel.at

Zusammenhalt 
„Wir sind derer viele. Unsere gemeinsame Kraft kann ein Netz 
entstehen lassen, das Wärme, Halt und Freiheit gleichzeitig 
hervor bringen kann.“
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gnostik sowie psychosoziale Stress- und Traumanamnese; für Vor-
schulkinder vorrangig an Bindungsdiagnostik, Beachtung der Peer-
Group-Dynamik (inkl. soziale und/oder kognitive Unter- oder Über-
forderung im Kindergarten, Geschwisterdynamik etc.), Diagnostik 
von SI-Störung (Wahrnehmungsverarbeitungsstörung) sowie (pro-
jektive) Persönlichkeitsdiagnostik; und für Vorschulkinder: v.a. an 
Teilleistungsdiagnostik, (projektive) Persönlichkeitsdiagnostik sowie 
an soziale und/oder kognitive Unter- oder Überforderung in der 
Schule inkl. Gruppendynamik zu denken bzw. entsprechende Ver-
fahren zum Einsatz zu bringen. 

Folgende Tests können für die psychologische Testung bei 
Kindergarten- und Vorschulkindern empfohlen werden:
1. Allgemeine Beurteilung/Anamnese:
 • Elternfragebogen für Klein- und Vorschulkinder CBCL 1 ½–5
 •  Elternfragebogen über das Verhalten von Kindern und Jugend-

lichen, CBCL 4–18
 •  Fragebogen für Erzieherinnen von Klein- und Vorschulkindern, 

CTRF 1 ½–5 VBF-EN und VBF-ER, Eltern- und ErzieherInnenver-
sion des Verhaltensbeurteilungsbogens für Vorschulkinder

 • SDQ-Fragebogen zu Stärken und Schwächen
2. Leistungstests
 • KAB-C
 • SON-2 ½–7
3. spezifische Tests:
 • FEW
 • KTK
 • M-ABC II
4. exekutive Funktionen:
 •  NEPSY, A Developmental Neuropsychological Assessment  

(ab drei Jahren)
 •  BRIEF-P, Behavior Rating Inventory of Executive Function –

Preschool Version
5. ADHS-Diagnostik
 •  DISYPS-II, Beurteilungsbogen für Eltern und ErzieherInnen  

für drei- bis sechsjährige Kinder (FBB-ADHS-V)
 • TeaCH (Test of everyday attention for children)

Ein wesentlicher Aspekt in der Diagnostik der ADHS im Kleinkindal-
ter ist die ergotherapeutische Abklärung, vor allem wegen der häu-
figen komorbiden sensorischen Integrationsprobleme. Dabei ist eine 
standardisierte Diagnostik (ET6-6, M-ABC-2, FEW-2, SIPT=Sensory 
Integration and Praxis Test) ergänzend zur Verhaltensbeobachtung 
in verschiedenen Situationen (z.B. freies Spiel, Regelspiel, soziale Si-
tuationen, gezielte Aufgabenstellungen) anzustreben. Leider ist die 
Krankenkassen-finanzierte ergotherapeutische Versorgung in 
Österreich nur sehr begrenzt bzw. nur mit langen Wartezeiten ver-
fügbar. Dabei werden auch kaum standardisierte ergotherapeuti-
sche Untersuchungen angeboten.

4.2. Therapie
Eine der wichtigsten therapeutischen Maßnahmen bei der Behand-
lung von Kleinkindern mit der Diagnose ADHS ist die gute Aufklä-
rung der Eltern und sonstiger in die Betreuung des Kindes einbezo-
gener Personen über alle ADHS-spezifischen Aspekte. Als nützlich 
erweist sich hier unterstützende Literatur wie etwa „Die 1,2,3-For-
mel“ (Wermter C 2011), „Kinderjahre“ (Largo RM 2000) oder „Das 
kompetente Kind“ (Juul J, Engeler S 2003).

Klare Botschaften, klar geregelte und nicht überfordernde Tages-
struktur und konsistente Regeln, Konsequenz bei wenigen wichti-
gen Forderungen (Verhalten bei Gefahren, Rücksichtnahme, keine 
körperliche Gewalt) sind im Umgang mit betroffenen Kleinkindern 
oft hilfreich. Wichtig ist auch, dass positive Verstärkung (Lob) im-
mer wirksamer ist als Bestrafung und Tadel.

Wichtigster Bestandteil der Behandlung von ADHS-Vorschulkin-
dern ist die Ergotherapie, da die Komorbidität sensorischer Inte-
grationsstörungen und dysexekutiver Probleme häufig ist und Er-
gotherapie, bei entsprechender Indikation, auch das ADHS-bezo-
gene Problemverhalten indirekt bessern kann. Den Kindern/Be-
zugspersonen werden Möglichkeiten der Regulation des 
Erregungsniveaus über die Sensorik (Alert-Programm), die Nut-
zung von sensomotorischen Strategien sowie auf Verhaltensebe-
ne vermittelt. Je nach Komorbidität werden weitere therapeuti-
sche Methoden angewandt.

Weitere Methoden wie Motopädagogik, ergotherapeutisches Klet-
tern und Reiten sowie Spielangebote bringen neben einem verbes-
serten Verhalten in der Gruppe auch Verbesserungen der sensori-
schen Integration und der assoziierten Probleme. Sie bessern auch 
das Selbstwertgefühl. Allerdings muss hier angemerkt werden, dass 
nicht alle angeführten Methoden hinsichtlich ihrer Effizienz hinrei-
chend evaluiert sind.

Psychotherapeutisch empfiehlt sich Eltern- und Erziehungsberatung 
sowie eventuell Spieltherapie, wobei vor allem eine Kombination 
von Kind-, Eltern- und umgebungsbezogenem Training angestrebt 
werden soll. Wichtig ist die Entlastung der Kinder, die ihre Sympto-
me bzw. die damit assoziierten Probleme nicht verschuldet haben, 
sowie die Fokussierung auf die positiven Aspekte der ADHS, wie 
z.B. vielseitige Interessen, Lerneifer und Hilfsbereitschaft.

Die Medikation im Kindergarten- und Vorschulalter ist einerseits 
durch die schlechte Datenlage und durch Arzneimittelgesetz-be-
dingte Einschränkungen (nur Off-label-Verwendung von Methyl-
phenidat und Atomoxetin), anderseits durch ethische Überlegun-
gen (Eingriff in das noch großen Veränderungen unterliegende 
Gehirn und unsichere Diagnose) Beschränkungen unterworfen. 
Daher wird die Indikation zur medikamentösen Therapie unterhalb 
des vierten Lebensjahres extremen Ausnahmefällen vorbehalten 
sein. 

Im fünften Lebensjahr werden vor allem die Grenzen der Familien- 
und Kindergartenbelastbarkeit gelegentlich eine Medikation über-
legenswert erscheinen lassen. Dabei ist zu beachten, dass die Bio-
verfügbarkeit von Methylphenidat bei Vorschulkindern anders ist 
als bei größeren Kindern und daher primär in nicht retardierter 
Form verabreicht werden sollte (Wigal SB et al. 2009).Dr. Ernst Wenger

Facharzt für Kinder  
und Jugendheilkunde,  
Hallein

Dr. Georg Weiss
Institut für Heilpädago
gik, Salzburg
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burt, aber auch pränatale Risikofaktoren. Auch Frühgeburten, 
Schwangerschaftsinfektionen, Nikotin- und Drogenabusus sowie 
übermäßiger Lakritzekonsum spielen eine Rolle. Ungünstige psy-
chosoziale Bedingungen sind für die Erkrankung bedeutsam, gelten 
jedoch nicht als primäre Ursache von ADHS: Inkonsistentes Erzie-
hungsverhalten kann die Störung jedoch nachteilig beeinflussen.

4. ADHS bei Kleinkindern
Die Diagnose ADHS bei Kindern unter sieben Jahren ist schwierig 
zu stellen. Die Symptome sind bei Kleinkindern zwischen drei und 
sechs Jahren unspezifischer als bei Schulkindern, denn Hyperaktivi-
tät bzw. Impulsivität sind bei Kleinkindern bis zu einem gewissen 
Grad alterstypisch. Tabelle 2 zeigt Unterschiede in der Symptomatik 
bei Schul- und Kleinkindern.

Die Hauptsymptome, Aufmerksamkeitsprobleme, Hyperaktivität 
und Impulsivität, sind bei Kleinkindern deutlich schwerer abgrenz-
bar als bei Schulkindern. Mehr Augenmerk muss daher bei der 
Diagnos tik der ADHS bei Kleinkindern auf die Nebensymptomatik 
gelegt werden. Kleine Kinder mit der Verdachtsdiagnose ADHS 
weisen häufig Schwierigkeiten im Befolgen von Regeln auf, sie zei-
gen sich im Familienverband trotzig und haben Schwierigkeiten, 
ein Nein zu akzeptieren. Weiters sind sie durch häufigere Unfälle 
gefährdet, da ihre Fähigkeit, Gefahren zu antizipieren, nicht gut 
entwickelt ist.

Aktuelle Problemanamnese, Familien-, Schwangerschafts-, Entwick-
lungs- (inklusive Sauberkeitsentwicklung), soziale, Ernährungs- und 
Kindergartenanamnese sind neben einer längeren Verhaltens- und 
Spielbeobachtung und einem Zeichenversuch die Eckpfeiler der Dia-

gnostik beim Kleinkind. Hilfreich ist der standardisierte Elternfrage-
bogen von Wurst et al. aus dem Jahr 1999, mit dessen Hilfe die 
wichtigsten Informationen bereits vor dem bzw. für das Erstge-
spräch zusammengestellt werden können. Ein orientierender Neuro-
status, bei neurologischen Auffälligkeiten auch ein detaillierter Neu-
rostatus, Gewichts- und Längenmessung ergänzen den Befund.

Nach Schilddrüsenhormonbestimmung sind EKG, EEG und bildge-
bende Untersuchungen bei spezifischer Fragestellung indiziert. 
Wichtig ist, schon im Anamnesegespräch nicht nur nach den 
Schwächen der Kinder zu fragen, sondern auch nach vorhandenen 
Stärken. Auch die elterlichen Reaktionen auf das kindliche Verhal-
ten sollten thematisiert werden (z.B. Hilflosigkeit, Aggression, kör-
perliche Strafen).

4.1. Psychologische Diagnostik
Spezifische Aufmerksamkeitstests wie auch explizite neuropsycho-
logische Diagnostik kommen bis dato mit gezielter Indikation zum 
Einsatz.

Form, Methodik und Spektrum der Untersuchungen wie auch die 
empfohlene Therapie müssen dem Lebensalter des Kindes entspre-
chend angepasst werden. In verschiedenen Entwicklungsphasen 
sind unterschiedliche Aspekte einer möglichen Symptomentste-
hung zu beachten und daher entsprechend altersadäquate 
diagnos tische Instrumente zu verwenden.

Neben der obligaten Untersuchung des allgemeinen Entwicklungs- 
und Begabungsprofils sowie der Exploration der Familiendynamik 
für jede Altersstufe (s.o.) ist für Säuglinge und Kleinkinder schwer-
punktmäßig an videogestützte Interaktions- und/oder Bindungsdia-

Tabelle 2
ADHS-Symptome bei Schulkindern und Jugendlichen und bei Kindergarten- und Vorschulkindern

Quelle: C. Popow

Symptome ADHS bei Schulkindern und Jugendlichen ADHS bei Kindergarten- und Vorschulkindern

Hauptsymptome

Aufmerksamkeitsprobleme +++ +++ (schwer abgrenzbar)

Hyperaktivität ++ +++ (schwer abgrenzbar)

Impulsivität ++ +++ (schwer abgrenzbar)

Nebensymptome

Regelakzeptanz + +++

Trotzverhalten + +++

Gruppenintegration + ++

Frustrationstoleranz + ++

Unfallgefährdung + ++
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gnostik sowie psychosoziale Stress- und Traumanamnese; für Vor-
schulkinder vorrangig an Bindungsdiagnostik, Beachtung der Peer-
Group-Dynamik (inkl. soziale und/oder kognitive Unter- oder Über-
forderung im Kindergarten, Geschwisterdynamik etc.), Diagnostik 
von SI-Störung (Wahrnehmungsverarbeitungsstörung) sowie (pro-
jektive) Persönlichkeitsdiagnostik; und für Vorschulkinder: v.a. an 
Teilleistungsdiagnostik, (projektive) Persönlichkeitsdiagnostik sowie 
an soziale und/oder kognitive Unter- oder Überforderung in der 
Schule inkl. Gruppendynamik zu denken bzw. entsprechende Ver-
fahren zum Einsatz zu bringen. 

Folgende Tests können für die psychologische Testung bei 
Kindergarten- und Vorschulkindern empfohlen werden:
1. Allgemeine Beurteilung/Anamnese:
 • Elternfragebogen für Klein- und Vorschulkinder CBCL 1 ½–5
 •  Elternfragebogen über das Verhalten von Kindern und Jugend-

lichen, CBCL 4–18
 •  Fragebogen für Erzieherinnen von Klein- und Vorschulkindern, 

CTRF 1 ½–5 VBF-EN und VBF-ER, Eltern- und ErzieherInnenver-
sion des Verhaltensbeurteilungsbogens für Vorschulkinder

 • SDQ-Fragebogen zu Stärken und Schwächen
2. Leistungstests
 • KAB-C
 • SON-2 ½–7
3. spezifische Tests:
 • FEW
 • KTK
 • M-ABC II
4. exekutive Funktionen:
 •  NEPSY, A Developmental Neuropsychological Assessment  

(ab drei Jahren)
 •  BRIEF-P, Behavior Rating Inventory of Executive Function –

Preschool Version
5. ADHS-Diagnostik
 •  DISYPS-II, Beurteilungsbogen für Eltern und ErzieherInnen  

für drei- bis sechsjährige Kinder (FBB-ADHS-V)
 • TeaCH (Test of everyday attention for children)

Ein wesentlicher Aspekt in der Diagnostik der ADHS im Kleinkindal-
ter ist die ergotherapeutische Abklärung, vor allem wegen der häu-
figen komorbiden sensorischen Integrationsprobleme. Dabei ist eine 
standardisierte Diagnostik (ET6-6, M-ABC-2, FEW-2, SIPT=Sensory 
Integration and Praxis Test) ergänzend zur Verhaltensbeobachtung 
in verschiedenen Situationen (z.B. freies Spiel, Regelspiel, soziale Si-
tuationen, gezielte Aufgabenstellungen) anzustreben. Leider ist die 
Krankenkassen-finanzierte ergotherapeutische Versorgung in 
Österreich nur sehr begrenzt bzw. nur mit langen Wartezeiten ver-
fügbar. Dabei werden auch kaum standardisierte ergotherapeuti-
sche Untersuchungen angeboten.

4.2. Therapie
Eine der wichtigsten therapeutischen Maßnahmen bei der Behand-
lung von Kleinkindern mit der Diagnose ADHS ist die gute Aufklä-
rung der Eltern und sonstiger in die Betreuung des Kindes einbezo-
gener Personen über alle ADHS-spezifischen Aspekte. Als nützlich 
erweist sich hier unterstützende Literatur wie etwa „Die 1,2,3-For-
mel“ (Wermter C 2011), „Kinderjahre“ (Largo RM 2000) oder „Das 
kompetente Kind“ (Juul J, Engeler S 2003).

Klare Botschaften, klar geregelte und nicht überfordernde Tages-
struktur und konsistente Regeln, Konsequenz bei wenigen wichti-
gen Forderungen (Verhalten bei Gefahren, Rücksichtnahme, keine 
körperliche Gewalt) sind im Umgang mit betroffenen Kleinkindern 
oft hilfreich. Wichtig ist auch, dass positive Verstärkung (Lob) im-
mer wirksamer ist als Bestrafung und Tadel.

Wichtigster Bestandteil der Behandlung von ADHS-Vorschulkin-
dern ist die Ergotherapie, da die Komorbidität sensorischer Inte-
grationsstörungen und dysexekutiver Probleme häufig ist und Er-
gotherapie, bei entsprechender Indikation, auch das ADHS-bezo-
gene Problemverhalten indirekt bessern kann. Den Kindern/Be-
zugspersonen werden Möglichkeiten der Regulation des 
Erregungsniveaus über die Sensorik (Alert-Programm), die Nut-
zung von sensomotorischen Strategien sowie auf Verhaltensebe-
ne vermittelt. Je nach Komorbidität werden weitere therapeuti-
sche Methoden angewandt.

Weitere Methoden wie Motopädagogik, ergotherapeutisches Klet-
tern und Reiten sowie Spielangebote bringen neben einem verbes-
serten Verhalten in der Gruppe auch Verbesserungen der sensori-
schen Integration und der assoziierten Probleme. Sie bessern auch 
das Selbstwertgefühl. Allerdings muss hier angemerkt werden, dass 
nicht alle angeführten Methoden hinsichtlich ihrer Effizienz hinrei-
chend evaluiert sind.

Psychotherapeutisch empfiehlt sich Eltern- und Erziehungsberatung 
sowie eventuell Spieltherapie, wobei vor allem eine Kombination 
von Kind-, Eltern- und umgebungsbezogenem Training angestrebt 
werden soll. Wichtig ist die Entlastung der Kinder, die ihre Sympto-
me bzw. die damit assoziierten Probleme nicht verschuldet haben, 
sowie die Fokussierung auf die positiven Aspekte der ADHS, wie 
z.B. vielseitige Interessen, Lerneifer und Hilfsbereitschaft.

Die Medikation im Kindergarten- und Vorschulalter ist einerseits 
durch die schlechte Datenlage und durch Arzneimittelgesetz-be-
dingte Einschränkungen (nur Off-label-Verwendung von Methyl-
phenidat und Atomoxetin), anderseits durch ethische Überlegun-
gen (Eingriff in das noch großen Veränderungen unterliegende 
Gehirn und unsichere Diagnose) Beschränkungen unterworfen. 
Daher wird die Indikation zur medikamentösen Therapie unterhalb 
des vierten Lebensjahres extremen Ausnahmefällen vorbehalten 
sein. 

Im fünften Lebensjahr werden vor allem die Grenzen der Familien- 
und Kindergartenbelastbarkeit gelegentlich eine Medikation über-
legenswert erscheinen lassen. Dabei ist zu beachten, dass die Bio-
verfügbarkeit von Methylphenidat bei Vorschulkindern anders ist 
als bei größeren Kindern und daher primär in nicht retardierter 
Form verabreicht werden sollte (Wigal SB et al. 2009).Dr. Ernst Wenger
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burt, aber auch pränatale Risikofaktoren. Auch Frühgeburten, 
Schwangerschaftsinfektionen, Nikotin- und Drogenabusus sowie 
übermäßiger Lakritzekonsum spielen eine Rolle. Ungünstige psy-
chosoziale Bedingungen sind für die Erkrankung bedeutsam, gelten 
jedoch nicht als primäre Ursache von ADHS: Inkonsistentes Erzie-
hungsverhalten kann die Störung jedoch nachteilig beeinflussen.

4. ADHS bei Kleinkindern
Die Diagnose ADHS bei Kindern unter sieben Jahren ist schwierig 
zu stellen. Die Symptome sind bei Kleinkindern zwischen drei und 
sechs Jahren unspezifischer als bei Schulkindern, denn Hyperaktivi-
tät bzw. Impulsivität sind bei Kleinkindern bis zu einem gewissen 
Grad alterstypisch. Tabelle 2 zeigt Unterschiede in der Symptomatik 
bei Schul- und Kleinkindern.

Die Hauptsymptome, Aufmerksamkeitsprobleme, Hyperaktivität 
und Impulsivität, sind bei Kleinkindern deutlich schwerer abgrenz-
bar als bei Schulkindern. Mehr Augenmerk muss daher bei der 
Diagnos tik der ADHS bei Kleinkindern auf die Nebensymptomatik 
gelegt werden. Kleine Kinder mit der Verdachtsdiagnose ADHS 
weisen häufig Schwierigkeiten im Befolgen von Regeln auf, sie zei-
gen sich im Familienverband trotzig und haben Schwierigkeiten, 
ein Nein zu akzeptieren. Weiters sind sie durch häufigere Unfälle 
gefährdet, da ihre Fähigkeit, Gefahren zu antizipieren, nicht gut 
entwickelt ist.

Aktuelle Problemanamnese, Familien-, Schwangerschafts-, Entwick-
lungs- (inklusive Sauberkeitsentwicklung), soziale, Ernährungs- und 
Kindergartenanamnese sind neben einer längeren Verhaltens- und 
Spielbeobachtung und einem Zeichenversuch die Eckpfeiler der Dia-

gnostik beim Kleinkind. Hilfreich ist der standardisierte Elternfrage-
bogen von Wurst et al. aus dem Jahr 1999, mit dessen Hilfe die 
wichtigsten Informationen bereits vor dem bzw. für das Erstge-
spräch zusammengestellt werden können. Ein orientierender Neuro-
status, bei neurologischen Auffälligkeiten auch ein detaillierter Neu-
rostatus, Gewichts- und Längenmessung ergänzen den Befund.

Nach Schilddrüsenhormonbestimmung sind EKG, EEG und bildge-
bende Untersuchungen bei spezifischer Fragestellung indiziert. 
Wichtig ist, schon im Anamnesegespräch nicht nur nach den 
Schwächen der Kinder zu fragen, sondern auch nach vorhandenen 
Stärken. Auch die elterlichen Reaktionen auf das kindliche Verhal-
ten sollten thematisiert werden (z.B. Hilflosigkeit, Aggression, kör-
perliche Strafen).

4.1. Psychologische Diagnostik
Spezifische Aufmerksamkeitstests wie auch explizite neuropsycho-
logische Diagnostik kommen bis dato mit gezielter Indikation zum 
Einsatz.

Form, Methodik und Spektrum der Untersuchungen wie auch die 
empfohlene Therapie müssen dem Lebensalter des Kindes entspre-
chend angepasst werden. In verschiedenen Entwicklungsphasen 
sind unterschiedliche Aspekte einer möglichen Symptomentste-
hung zu beachten und daher entsprechend altersadäquate 
diagnos tische Instrumente zu verwenden.

Neben der obligaten Untersuchung des allgemeinen Entwicklungs- 
und Begabungsprofils sowie der Exploration der Familiendynamik 
für jede Altersstufe (s.o.) ist für Säuglinge und Kleinkinder schwer-
punktmäßig an videogestützte Interaktions- und/oder Bindungsdia-

Tabelle 2
ADHS-Symptome bei Schulkindern und Jugendlichen und bei Kindergarten- und Vorschulkindern

Quelle: C. Popow

Symptome ADHS bei Schulkindern und Jugendlichen ADHS bei Kindergarten- und Vorschulkindern

Hauptsymptome

Aufmerksamkeitsprobleme +++ +++ (schwer abgrenzbar)

Hyperaktivität ++ +++ (schwer abgrenzbar)

Impulsivität ++ +++ (schwer abgrenzbar)

Nebensymptome

Regelakzeptanz + +++

Trotzverhalten + +++

Gruppenintegration + ++

Frustrationstoleranz + ++

Unfallgefährdung + ++
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gen diagnostisch und therapeutisch. So kann etwa der Mutter-
Kind-Pass Regulationssörungen erfassen, welche als Vorboten ei-
nes ADHS Bedeutung haben. Darauf aufbauen kann vom Kinder-
arzt der Verdacht ADHS geäußert werden.

Wenn das Kind ins Schulalter kommt, wird der Kinderarzt zum Teil 
des Behandlungsnetzwerkes. So können etwa im Vorfeld weiter-
führender Untersuchungen in speziellen Zentren diverse Tests 
durchgeführt, Fragebögen ausgefüllt und mit dem betroffenen 
Kind und den Eltern bzw. Erziehungsberechtigten besprochen 
werden.  

Auch eine Überweisung zu psychologischen Tests durch den 
 Kinderarzt ist möglich und sinnvoll. Wird in einem spezialisierten 
Zentrum die Diagnose ADHS gestellt, so kann der Kinderarzt/die 
Kinderärztin im Behandlungsverlauf die Therapie überwachen  
und kontrollieren, in der Langzeittherapie die Fallführung über-
nehmen.

Einen weiteren wesentlichen Partner für den Kinderarzt in der Be-
handlung und Betreuung von Kindern und Jugendlichen mit ADHS 
stellen die Schulärzte dar. Diese haben die Aufgabe, die Lehrer in 
gesundheitlichen Fragen der Schüler zu beraten und die hierfür er-
forderlichen Untersuchungen der Schüler durchzuführen. 

Einmal jährlich muss der Schularzt jedes Kind untersuchen. Diese 
Möglichkeit sollte genutzt werden, um Verhaltens auffälligkeiten zu 
ermitteln und zu dokumentieren. Schulärzte können erste An-
sprechpartner an der Schnittstelle zwischen behandelndem Arzt 
und Lehrer sein.

Limitationen bestehen durch die gesetzlichen Grundlagen: In 
Pflichtschulen sind Schulärzte nicht regelmäßig anwesend und ha-
ben relativ wenig Zeit für einzelne Kinder (etwa zehn bis 15 Minu-
ten pro Jahr/pro Schüler) zur Verfügung. In Bundesschulen ist die 
regelmäßige Anwesenheit eines Schularztes/einer Schulärztin dage-
gen verpflichtend. Hier liegt der Zeitrahmen pro Jahr und Schüler 
im Durchschnitt bei immerhin 40 Minuten.

Eine enge Kooperation zwischen Schul- und Kinderärzten kann 
die Kommunikation zwischen den mit ADHS befassten Berufs-
gruppen erleichtern, sie  verhilft sowohl zu einer rascheren Dia-
gnose als auch Therapieeinleitung. Zudem ermöglicht eine solche 
Zusammenarbeit auch eine bessere Information jener Lehrer, die 
von ADHS betroffene Kinder unterrichten.

Bei Unklarheiten in der Diagnosestellung sowie bei komplexen Dia-
gnosesituationen (Komorbidität) sollte zur Diagnosesicherung ein 
Kinder- und Jugendpsychiater hinzugezogen werden. Da bis heute 

keine spezifischen psychologischen Testverfahren für die ADHS vor-
liegen, muss die Diagnose weiterhin klinisch gestellt werden. Bei 
ADHS hat die Ausschlussdiagnostik einen höheren Stellenwert als 
bei anderen psychischen Störungen. Eine sichere Diagnose kann 
leichter durch einen Facharzt gestellt werden, dem auch die diffe-
renzialdiagnostisch auszuschließenden psychischen Störungsbilder 
vertraut sind.

7.  Multimodale Behandlungsstrategien bei 
ADHS

ADHS ist nicht eine Erkrankung mit einem festgelegten Sympto-
menkomplex. Vielmehr handelt es sich um einen Krankheits- 
cluster, der – je nach betroffenem Kind – unterschiedliche Aus-
prägungen zeigt und daher auch ein multimodales und multi-
disziplinäres diagnostisches und therapeutisches Vorgehen erfor-
derlich macht.

Abbildung 1 auf Seite 8 zeigt ein Mehrebenendiagramm der auf-
wendigen Diagnostik der ADHS, dessen Inhalte den Deutschen 
AWMF-Leitlinien entnommen wurden. 

In diesen Leitlinien findet sich auch ein Algorithmus für das thera-
peutische Vorgehen bei Kindern und Jugendlichen mit ADHS, wie 
Abbildung 2 auf Seite 9 zeigt. 

Die vorliegenden Algorithmen bieten eine gute Grundlage für die 
Behandlung von ADHS bei Kindern und Jugendlichen.

Eine sinnvolle Ergänzung zum empfohlenen therapeutischen Vor-
gehen stellt das „Treatment-Package“ nach Russell Barkley dar. Er 
schlägt eine multimodale Behandlungsstrategie vor, die folgende 
Punkte umfasst:
1. Evaluation (Diagnose)
2. Psychoedukation
3. Medikation
4. Modifikation (Verhalten)
5. Intervention
 • zu Hause
 • in der Schule
 • im sozialen Umfeld

Barkley schlägt folgende empirisch belegte Behandlungsansätze vor:
• Psychopharmaka
•  Psychoedukation und Elterntraining/Training von Ressourcen- 

personen
• soziales Kompetenztraining für Jugendliche
• Lehrerfortbildung
• regelmäßige sportliche Aktivitäten

Das Behandlungssetting ist üblicherweise ein ambulantes. Eine 
teilstationäre Therapie sollte bei schwerer Symptomatik und Ge-
fährdung der sozialen Integration, bei ambulant schwieriger me-
dikamentöser Einstellung oder komplexer klinischer Symptomatik 
(Komorbidität) angedacht werden. Eine stationäre Aufnahme des 
betroffenen Kindes oder Jugendlichen ist nur anzustreben, wenn 
die familiären Ressourcen überfordert sind und/oder wenn das 
Kind bzw. der Jugendliche mit einem täglichen Kontextwechsel 
überfordert ist.OA Dr. Hans  

Scheidinger
Universitätsklinik für 
Kinder und Jugend
psychiatrie, Wien

Prim. Dr. Wolfgang  
Wladika
Klinik für Psychiatrie 
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Üblicherweise beginnt der Therapieversuch mit 2,5mg/Tag. Liegt ei-
ne Unverträglichkeit auf Methylphenidat oder die Notwendigkeit 
einer Rund-um-die-Uhr-Therapie vor, mag in Ausnahmefällen auch 
an Atomoxetin gedacht werden, die Datenlage dazu ist allerdings 
bisher auf Einzelbeobachtungen beschränkt. Mit Ausnahme der 
Omega-3- und Omega-6-Fettsäuren zeigen diätetische Maßnah-
men keinen nachweisbaren Effekt.

5. ADHS im Schulalter
ADHS steht häufig im diametralen Gegensatz zu jenen Anforderun-
gen, mit denen sich Schulkinder üblicherweise konfrontiert sehen.

Diese sollen hier überblicksartig dargestellt werden:
•  Die Aufmerksamkeit soll möglichst ständig auf den Unterricht 

 gerichtet sein.
•  Die Anweisungen sollen vollständig erfasst und befolgt werden.
• Die Lernmotivation soll kontinuierlich vorhanden sein.
• Es soll ruhig gesessen und konzentriert gearbeitet werden.
•  Alle nötigen Unterrichtsmaterialien sollen möglichst vollständig 

vorhanden sein.
• Hefte sollen ordentlich geführt werden.
•  Es soll vom Schüler möglichst immer ein respektvolles Verhalten 

gezeigt werden.
• Fehler sollen als Ansporn zur Verbesserung gesehen werden.

Die Schule stellt für fast alle Kinder mit ADHS den „ultimativen 
Provokationstest“ dar, da genau diejenigen Anforderungen ge-
stellt werden, die für die betroffenen Kinder am schwierigsten zu 
erbringen sind. Bei ADHS-Betroffenen sind die Exekutivfunktionen 
durch die Erkrankung nicht altersgemäß entwickelt. Das bedeutet 
konkret: Die Fähigkeit zur Selbststeuerung und Selbstkontrolle ist 
vermindert, den Kindern gelingt es kaum, sich zu fokussieren, sie 
nehmen zwar alles wahr, ihre Aufmerksamkeitsspanne ist jedoch 
sehr kurz. Impulsen wird meist unmittelbar nachgegeben, ohne 
die Folgen zu bedenken. 

ADHS-Kinder leben fast vollständig im Hier und Jetzt. Es kann nur 
wenig Information gleichzeitig aufgenommen werden, neue In-
halte „kippen“ die alten sofort. Den Kindern fällt es schwer, mit 
ihrer Aufmerksamkeit zwischen unterschiedlichen Aufgaben zu 
wechseln.

Kinder, die an ADHS leiden, können mit allgemeinen Zieldefinitio-
nen, wie „ich will mehr lernen“, nur wenig anfangen. Sinnvoller 
sind klare Zieldefinitionen mit erreichbaren Ergebnissen. Nachfol-
gend eine solche konkrete Zieldefinition, die das „Wo“ und „Wie“ 
klar beinhaltet, z.B.: „Wenn ich abends im Bett liege, lerne ich 
noch für zehn Minuten Vokabeln.“ „Wenn-dann-Pläne“ können 

Kinder mit ADHS schnell verinnerlichen, was ihre Fähigkeit zur 
Selbstregulation erhöht.

5.1. Empfehlungen für Lehrkräfte
•  Informieren Sie sich über ADHS, und versuchen Sie, die Kinder 

mit ihren Schwächen, Nöten und Stärken zu verstehen. 
•  Kinder mit ADHS benötigen einen „Coach“, der sie eng, aber  

liebevoll führt.
•  Schaffen Sie eine angstfreie Atmosphäre, und haben Sie Geduld, 

damit sich auch ein Kind mit ADHS traut, mehrmals nachzufra-
gen, wenn es nicht aufgepasst oder etwas nicht verstanden hat.

Vermieden werden sollte das ständige Hinweisen auf Defizite, viel-
mehr sollten positive Aspekte unterstützt und gefördert werden. In 
Zusammenarbeit mit den Eltern können zudem Strukturen erarbei-
tet werden, die das Kind stützen und die Arbeit erleichtern. Dazu 
gehören:
• Klare, deutliche, eindeutige, genaue und konsistente Vorgaben
• Kurze Zeiteinheiten für bestimmte Aufgaben
• Regelmäßigkeit in der Organisation des Schultages
•  Sitzplatz vorne allein oder neben einem ruhigen Kind – nicht am 

Fenster, das lenkt zu sehr ab
•  Nur die Gegenstände auf dem Tisch lassen, die gerade benötigt 

werden
• Große Aufgaben in bewältigbare Einzelschritte zerlegen

Kinder mit ADHS haben oft einen ausgeprägten Bewegungsdrang. 
Dieser kann in ruhigere Bahnen gelenkt werden, wenn das Kind in 
der Klasse Aufgaben erhält, die Bewegung zulassen, wie etwa die 
Tafel zu reinigen, Hefte abzusammeln oder im Turnunterricht Mat-
ten oder Bälle einzusammeln. Ohnehin wäre es – und nicht nur für 
Kinder mit ADHS – sinnvoll, immer wieder kurze Bewegungsein-
heiten in den Schulalltag einzubauen. Alle Regeln, die im Klassen-
zimmer gelten, sollen möglichst gemeinsam mit den betroffenen 
Kindern erarbeitet werden, das erhöht die Verbindlichkeit.

6. ADHS aus der Sicht des Kinderarztes
Der Kinderarzt nimmt bei der Diagnose und Therapie von Kindern 
mit ADHS eine wesentliche Rolle ein. Das hat mehrere Gründe: Zum 
einen kennt der Kinderarzt die vom ihm betreuten Kinder meist von 
Geburt an. Er kennt die Familiensituation, die durchgemachten Er-
krankungen und mögliche Probleme des Kindes. Häufig stellt der 
Kinderarzt die erste Anlaufstelle bei allen gesundheitlichen Proble-
men des Kindes dar, wie etwa, wenn ADHS vermutet wird.

Der Kinderarzt beobachtet die Entwicklung seiner Patienten und 
deren soziales und familiäres Umfeld meist von klein auf. Er be-
gleitet und berät die Familie bei Auftreten von Beeinträchtigun-
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gen diagnostisch und therapeutisch. So kann etwa der Mutter-
Kind-Pass Regulationssörungen erfassen, welche als Vorboten ei-
nes ADHS Bedeutung haben. Darauf aufbauen kann vom Kinder-
arzt der Verdacht ADHS geäußert werden.

Wenn das Kind ins Schulalter kommt, wird der Kinderarzt zum Teil 
des Behandlungsnetzwerkes. So können etwa im Vorfeld weiter-
führender Untersuchungen in speziellen Zentren diverse Tests 
durchgeführt, Fragebögen ausgefüllt und mit dem betroffenen 
Kind und den Eltern bzw. Erziehungsberechtigten besprochen 
werden.  

Auch eine Überweisung zu psychologischen Tests durch den 
 Kinderarzt ist möglich und sinnvoll. Wird in einem spezialisierten 
Zentrum die Diagnose ADHS gestellt, so kann der Kinderarzt/die 
Kinderärztin im Behandlungsverlauf die Therapie überwachen  
und kontrollieren, in der Langzeittherapie die Fallführung über-
nehmen.

Einen weiteren wesentlichen Partner für den Kinderarzt in der Be-
handlung und Betreuung von Kindern und Jugendlichen mit ADHS 
stellen die Schulärzte dar. Diese haben die Aufgabe, die Lehrer in 
gesundheitlichen Fragen der Schüler zu beraten und die hierfür er-
forderlichen Untersuchungen der Schüler durchzuführen. 

Einmal jährlich muss der Schularzt jedes Kind untersuchen. Diese 
Möglichkeit sollte genutzt werden, um Verhaltens auffälligkeiten zu 
ermitteln und zu dokumentieren. Schulärzte können erste An-
sprechpartner an der Schnittstelle zwischen behandelndem Arzt 
und Lehrer sein.

Limitationen bestehen durch die gesetzlichen Grundlagen: In 
Pflichtschulen sind Schulärzte nicht regelmäßig anwesend und ha-
ben relativ wenig Zeit für einzelne Kinder (etwa zehn bis 15 Minu-
ten pro Jahr/pro Schüler) zur Verfügung. In Bundesschulen ist die 
regelmäßige Anwesenheit eines Schularztes/einer Schulärztin dage-
gen verpflichtend. Hier liegt der Zeitrahmen pro Jahr und Schüler 
im Durchschnitt bei immerhin 40 Minuten.

Eine enge Kooperation zwischen Schul- und Kinderärzten kann 
die Kommunikation zwischen den mit ADHS befassten Berufs-
gruppen erleichtern, sie  verhilft sowohl zu einer rascheren Dia-
gnose als auch Therapieeinleitung. Zudem ermöglicht eine solche 
Zusammenarbeit auch eine bessere Information jener Lehrer, die 
von ADHS betroffene Kinder unterrichten.

Bei Unklarheiten in der Diagnosestellung sowie bei komplexen Dia-
gnosesituationen (Komorbidität) sollte zur Diagnosesicherung ein 
Kinder- und Jugendpsychiater hinzugezogen werden. Da bis heute 

keine spezifischen psychologischen Testverfahren für die ADHS vor-
liegen, muss die Diagnose weiterhin klinisch gestellt werden. Bei 
ADHS hat die Ausschlussdiagnostik einen höheren Stellenwert als 
bei anderen psychischen Störungen. Eine sichere Diagnose kann 
leichter durch einen Facharzt gestellt werden, dem auch die diffe-
renzialdiagnostisch auszuschließenden psychischen Störungsbilder 
vertraut sind.

7.  Multimodale Behandlungsstrategien bei 
ADHS

ADHS ist nicht eine Erkrankung mit einem festgelegten Sympto-
menkomplex. Vielmehr handelt es sich um einen Krankheits- 
cluster, der – je nach betroffenem Kind – unterschiedliche Aus-
prägungen zeigt und daher auch ein multimodales und multi-
disziplinäres diagnostisches und therapeutisches Vorgehen erfor-
derlich macht.

Abbildung 1 auf Seite 8 zeigt ein Mehrebenendiagramm der auf-
wendigen Diagnostik der ADHS, dessen Inhalte den Deutschen 
AWMF-Leitlinien entnommen wurden. 

In diesen Leitlinien findet sich auch ein Algorithmus für das thera-
peutische Vorgehen bei Kindern und Jugendlichen mit ADHS, wie 
Abbildung 2 auf Seite 9 zeigt. 

Die vorliegenden Algorithmen bieten eine gute Grundlage für die 
Behandlung von ADHS bei Kindern und Jugendlichen.

Eine sinnvolle Ergänzung zum empfohlenen therapeutischen Vor-
gehen stellt das „Treatment-Package“ nach Russell Barkley dar. Er 
schlägt eine multimodale Behandlungsstrategie vor, die folgende 
Punkte umfasst:
1. Evaluation (Diagnose)
2. Psychoedukation
3. Medikation
4. Modifikation (Verhalten)
5. Intervention
 • zu Hause
 • in der Schule
 • im sozialen Umfeld

Barkley schlägt folgende empirisch belegte Behandlungsansätze vor:
• Psychopharmaka
•  Psychoedukation und Elterntraining/Training von Ressourcen- 

personen
• soziales Kompetenztraining für Jugendliche
• Lehrerfortbildung
• regelmäßige sportliche Aktivitäten

Das Behandlungssetting ist üblicherweise ein ambulantes. Eine 
teilstationäre Therapie sollte bei schwerer Symptomatik und Ge-
fährdung der sozialen Integration, bei ambulant schwieriger me-
dikamentöser Einstellung oder komplexer klinischer Symptomatik 
(Komorbidität) angedacht werden. Eine stationäre Aufnahme des 
betroffenen Kindes oder Jugendlichen ist nur anzustreben, wenn 
die familiären Ressourcen überfordert sind und/oder wenn das 
Kind bzw. der Jugendliche mit einem täglichen Kontextwechsel 
überfordert ist.OA Dr. Hans  

Scheidinger
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psychiatrie, Wien
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Üblicherweise beginnt der Therapieversuch mit 2,5mg/Tag. Liegt ei-
ne Unverträglichkeit auf Methylphenidat oder die Notwendigkeit 
einer Rund-um-die-Uhr-Therapie vor, mag in Ausnahmefällen auch 
an Atomoxetin gedacht werden, die Datenlage dazu ist allerdings 
bisher auf Einzelbeobachtungen beschränkt. Mit Ausnahme der 
Omega-3- und Omega-6-Fettsäuren zeigen diätetische Maßnah-
men keinen nachweisbaren Effekt.

5. ADHS im Schulalter
ADHS steht häufig im diametralen Gegensatz zu jenen Anforderun-
gen, mit denen sich Schulkinder üblicherweise konfrontiert sehen.

Diese sollen hier überblicksartig dargestellt werden:
•  Die Aufmerksamkeit soll möglichst ständig auf den Unterricht 

 gerichtet sein.
•  Die Anweisungen sollen vollständig erfasst und befolgt werden.
• Die Lernmotivation soll kontinuierlich vorhanden sein.
• Es soll ruhig gesessen und konzentriert gearbeitet werden.
•  Alle nötigen Unterrichtsmaterialien sollen möglichst vollständig 

vorhanden sein.
• Hefte sollen ordentlich geführt werden.
•  Es soll vom Schüler möglichst immer ein respektvolles Verhalten 

gezeigt werden.
• Fehler sollen als Ansporn zur Verbesserung gesehen werden.

Die Schule stellt für fast alle Kinder mit ADHS den „ultimativen 
Provokationstest“ dar, da genau diejenigen Anforderungen ge-
stellt werden, die für die betroffenen Kinder am schwierigsten zu 
erbringen sind. Bei ADHS-Betroffenen sind die Exekutivfunktionen 
durch die Erkrankung nicht altersgemäß entwickelt. Das bedeutet 
konkret: Die Fähigkeit zur Selbststeuerung und Selbstkontrolle ist 
vermindert, den Kindern gelingt es kaum, sich zu fokussieren, sie 
nehmen zwar alles wahr, ihre Aufmerksamkeitsspanne ist jedoch 
sehr kurz. Impulsen wird meist unmittelbar nachgegeben, ohne 
die Folgen zu bedenken. 

ADHS-Kinder leben fast vollständig im Hier und Jetzt. Es kann nur 
wenig Information gleichzeitig aufgenommen werden, neue In-
halte „kippen“ die alten sofort. Den Kindern fällt es schwer, mit 
ihrer Aufmerksamkeit zwischen unterschiedlichen Aufgaben zu 
wechseln.

Kinder, die an ADHS leiden, können mit allgemeinen Zieldefinitio-
nen, wie „ich will mehr lernen“, nur wenig anfangen. Sinnvoller 
sind klare Zieldefinitionen mit erreichbaren Ergebnissen. Nachfol-
gend eine solche konkrete Zieldefinition, die das „Wo“ und „Wie“ 
klar beinhaltet, z.B.: „Wenn ich abends im Bett liege, lerne ich 
noch für zehn Minuten Vokabeln.“ „Wenn-dann-Pläne“ können 

Kinder mit ADHS schnell verinnerlichen, was ihre Fähigkeit zur 
Selbstregulation erhöht.

5.1. Empfehlungen für Lehrkräfte
•  Informieren Sie sich über ADHS, und versuchen Sie, die Kinder 

mit ihren Schwächen, Nöten und Stärken zu verstehen. 
•  Kinder mit ADHS benötigen einen „Coach“, der sie eng, aber  

liebevoll führt.
•  Schaffen Sie eine angstfreie Atmosphäre, und haben Sie Geduld, 

damit sich auch ein Kind mit ADHS traut, mehrmals nachzufra-
gen, wenn es nicht aufgepasst oder etwas nicht verstanden hat.

Vermieden werden sollte das ständige Hinweisen auf Defizite, viel-
mehr sollten positive Aspekte unterstützt und gefördert werden. In 
Zusammenarbeit mit den Eltern können zudem Strukturen erarbei-
tet werden, die das Kind stützen und die Arbeit erleichtern. Dazu 
gehören:
• Klare, deutliche, eindeutige, genaue und konsistente Vorgaben
• Kurze Zeiteinheiten für bestimmte Aufgaben
• Regelmäßigkeit in der Organisation des Schultages
•  Sitzplatz vorne allein oder neben einem ruhigen Kind – nicht am 

Fenster, das lenkt zu sehr ab
•  Nur die Gegenstände auf dem Tisch lassen, die gerade benötigt 

werden
• Große Aufgaben in bewältigbare Einzelschritte zerlegen

Kinder mit ADHS haben oft einen ausgeprägten Bewegungsdrang. 
Dieser kann in ruhigere Bahnen gelenkt werden, wenn das Kind in 
der Klasse Aufgaben erhält, die Bewegung zulassen, wie etwa die 
Tafel zu reinigen, Hefte abzusammeln oder im Turnunterricht Mat-
ten oder Bälle einzusammeln. Ohnehin wäre es – und nicht nur für 
Kinder mit ADHS – sinnvoll, immer wieder kurze Bewegungsein-
heiten in den Schulalltag einzubauen. Alle Regeln, die im Klassen-
zimmer gelten, sollen möglichst gemeinsam mit den betroffenen 
Kindern erarbeitet werden, das erhöht die Verbindlichkeit.

6. ADHS aus der Sicht des Kinderarztes
Der Kinderarzt nimmt bei der Diagnose und Therapie von Kindern 
mit ADHS eine wesentliche Rolle ein. Das hat mehrere Gründe: Zum 
einen kennt der Kinderarzt die vom ihm betreuten Kinder meist von 
Geburt an. Er kennt die Familiensituation, die durchgemachten Er-
krankungen und mögliche Probleme des Kindes. Häufig stellt der 
Kinderarzt die erste Anlaufstelle bei allen gesundheitlichen Proble-
men des Kindes dar, wie etwa, wenn ADHS vermutet wird.

Der Kinderarzt beobachtet die Entwicklung seiner Patienten und 
deren soziales und familiäres Umfeld meist von klein auf. Er be-
gleitet und berät die Familie bei Auftreten von Beeinträchtigun-
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Abbildung 2

Therapeutisches Vorgehen bei ADHS
Multimodale Therapie von Schulkindern und Jugendlichen mit hyperkinetischen Störungen

Aufklärung und Beratung der Eltern und des Kindes/Jugendlichen

stark ausgeprägte situationsübergreifende hyperkinetische  
Symptomatik mit krisenhafter Zuspitzung?

hyperkinetische Auffälligkeiten auch bei optimalen 
Arbeitsbedingungen mit Therapeuten?

externale Auffälligkeiten des Kindes in der Schule?

noch ausgeprägt hyperkinetisch

Ja

Ja

Ja

Ja

Ja

Nein
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Nein

Nein

Nein

Nein

externale Auffälligkeiten des Kindes in der Familie?

komorbide Störungen?

• Elterntraining
• I ntervention in der Familie

noch ausgeprägt hyperkinetisch

1) Soweit keine Kontraindikation vorliegt
2) Wenn hyperkinetische Störung nicht auf familiären Kontext beschränkt ist

•  Therapie komorbider Störungen, u.a.:
• Soziales Kompetenztraining
• Übungsbehandlung
•  Einzel-/Gruppenpsychotherapie

Ja

Ja

•  Aufklärung und Beratung der Lehrer
•  Intervention in der Schule

Pharmakotherapie1)

Selbstinstruktionstraining

Kombination mit Pharmakotherapie1)

Kombination mit Pharmakotherapie1,2)

Nach: Leitlinien zur Diagnostik und Therapie von psychischen Störungen im Säug-
lings-, Kindes- und Jugendalter. Deutsche Gesellschaft für Kinder- und Jugend-
psychiatrie und Psychotherapie, 2007

Abbildung 1

Diagnostik der ADHS
Aufmerksamkeitsstörung,  

Hyperaktivität und Impulsivität 
vorhanden?

Intelligenzminderung? 

Kriterien für Störung des  
Sozialverhaltens erfüllt?

einfache Aktivitäts- und  
Aufmerksamkeitsstörung (F90.0)

ausschließlich durch pharmakologi-
sche Wirkungen erklärbar  

(z.B. Phenobarbital)?

ausschließlich durch 
organische Primärstörung 

erklärbar (z.B. Hyperthyreose)?

Beginn vor dem Alter von 
6 Jahren und länger als 
6 Monate andauernd?

Kriterien für autistische 
Störung, Rett-Syndrom oder 

desintegrative Störung erfüllt?

Kriterien für Psychose erfüllt?

Symptome besser erklärbar durch  
Borderline-Störung, Angststörung 

oder depressive Episode

IQ <50 + schwere  
Hyperaktivität + Stereotypien

früher alle Leitsymptome vorhanden?

hyperkinetische Symptomatik 
für Intelligenz abnorm?

hyperkinetische Störung des  
Sozialverhaltens (F90.1)

prüfe ADHS in partieller Remission

medikamenteninduzierte Störung

diagnostizierte Primärstörung

Abklärung von:
• Angststörung
• depressiver Störung
• Psychosen (Manie)
• Anpassungsstörung

diagnostiziere entsprechende  
tiefgreifende Entwicklungsstörung

diagnostiziere entsprechende  
Störung

diagnostiziere entsprechende 
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Ja

Ja

Ja

Ja

Ja

Ja

Ja

Ja

Ja

Nein Nein

Nein

Ja

Nein

Nein

Nein

Nein

Nein

Nein
Nein

Nein

Nein

Nein

Nach: Leitlinien zur Diagnostik und Therapie von psychischen Störungen im Säug-
lings-, Kindes- und Jugendalter. Deutsche Gesellschaft für Kinder- und Jugend-
psychiatrie und Psychotherapie, 2007
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8. ADHS und die Rolle der Psychotherapie
ADHS ist, wie bereits eingangs erwähnt, eines der häufigsten 
psychiatrischen Störungsbilder mit Beginn in der Kindheit und 
reicht teilweise bis weit ins Erwachsenenalter hinein. Die Therapie 
der Erkrankung sollte multimodal sein, um optimale Ergebnisse zu 
erreichen. Die Psychotherapie in der Behandlung der ADHS fokus-
siert auf drei Bereiche:
1. Behandlung der Kernsymptome:
 • Aufmerksamkeitsstörung
 • Impulsivität
 • Hyperaktivität
2. Behandlung der komorbiden Begleitsymptome:
 • 2.1. Im Kindesalter:
 – oppositionell-aggressive Verhaltensstörungen
 – emotionale Störungen
 – Lernschwierigkeiten und schulisches Versagen
 • 2.2. Im Jugendalter
 – Medikamenten- oder Alkoholmissbrauch
 – depressive Symptome
 – Ängste
 – Somatisierungsstörungen
 –  Persönlichkeitsstörungen und posttraumatische Belastungs-

störung
3.  anhaltende Funktionsbeeinträchtigungen bis ins Erwachsenenalter:
 • „explosives“ Temperament
 • Stimmungsschwankungen
 • Dysphorie
 •  Reizbarkeit mit Funktionsbeeinträchtigungen in verschiedenen 

Lebensbereichen (Partnerschaft, Arbeitsplatz, Selbstwertgefühl, 
Vermeidungsverhalten)

In der psychotherapeutischen Behandlung der ADHS steht der ver-
haltenstherapeutische Ansatz im Vordergrund. Diese Therapieme-
thode ist am besten evaluiert und hat sich in der Praxis bewährt 
(vgl. MTA-Studie 2003). Dabei wird einerseits patientenzentriert, 
anderseits eltern- bzw. familienzentriert gearbeitet. Im besten Fall 
wird auch das schulische Umfeld einbezogen. An erster Stelle steht 
die Psychoedukation. Dem Alter des Kindes/Jugendlichen entspre-
chend erfolgt die Beratung aufklärend und in altersgerechter Form, 
um das Verständnis für die Störung zu fördern und die Umstände 
und Ursachen zu erläutern.

Nachfolgende Auflistung zeigt das optimale Vorgehen bei der Be-
handlung der ADHS in Listenform sowohl die Patienten selbst als 
auch ihr Umfeld betreffend sowie den Stellenwert der Psychothera-
pie innerhalb dieses multimodalen therapeutischen Vorgehens:
1. Patientenzentriert
 a.  Psychoedukation: altersentsprechende Aufklärung und Bera-

tung über das Störungsbild und die damit einhergehenden 
Probleme sowie mögliche Behandlungsansätze

 b.  Selbstinstruktionstraining: Verbesserung von Konzentration 
und Ausdauer, Reduktion der Impulsivität mit eingeübten  
Problemlösungsschritten, Selbstinstruktionskarten

 c.  Selbstmanagement: Anleitung zur Selbstbeobachtung und 
Selbststeuerung mit dem Ziel, angemessene Verhaltensweisen 
zu entwickeln. Dies ermöglicht dem Betroffenen, selbst etwas 
gegen sein Störungsbild zu tun, und fördert daher die Leis-
tung und die Selbstverstärkung.

 d.  Soziales Kompetenztraining, Ärgerkontrolltraining
 e.  Spieltherapie: Steigerung von Spiel- und Beschäftigungsinten-

sität – THOP nach Döpfner (1998) für Kinder mit hyperkineti-
schem und oppositionellem Problemverhalten

 f.  Neurofeedback – über die Aktivierung durch Theta- und Beta-
frequenzen (CAVE: Studienlage noch nicht ausreichend)

 g.  Pharmakotherapie
2. Elternzentriert:
 a. Psychoedukation
 b. Elterntraining
 c.  Eltern-Kind-Therapie – verhaltenstherapeutischer Ansatz, um 

Veränderungen in der Eltern-Kind-Interaktion zu erzielen – 
dies wird sinnvollerweise mit Interventionen in der Schule 
kombiniert

3. Schul-/Berufszentriert:
 a. Psychoedukation
 b.  Intervention im Kindergarten, der Schule, der Arbeitsstelle
 c. Beratung von Pädagogen

Der verhaltenstherapeutische Ansatz wurde in einer Reihe von Stu-
dien in seiner Wirksamkeit belegt und erweist sich sowohl zur Be-
handlung von Kindern und Jugendlichen als auch von Erwachsenen 
als sinnvoll und zielführend. Zwei große Studien sollen exemplarisch 
angeführt werden, um die Wirksamkeit der Verhaltenstherapie zur 
Behandlung von ADHS im Kindes- und Jugendalter zu illus trieren.

8.1. Multisite Multimodal Treatment Study of Children 
(=MTA-Studie)
In dieser US-amerikanischen Studie von Richters et al. aus dem Jahr 
1995 wurden 579 Kinder im Alter von sieben bis neun Jahren in 
vier Gruppen parallel mit verschiedenen Behandlungskonzepten 
behandelt. Die Studiendauer betrug 14 Monate. 67 Zentren waren 
daran beteiligt. Folgende Methoden wurden untersucht:
1. Pharmakotherapie mit Beratung
2.  Verhaltenstherapie mit Eltern-, Kind- und schulzentrierten  

Interventionen
3.  kombinierte Therapie (Medikation, Verhaltenstherapie und  

Beratung)
4. Routinebehandlung

Am besten schnitt in dieser multizentrischen Studie die kombinierte 
Therapie ab, allerdings zeigte sich auch die Pharmakotherapie mit 
Beratung als sehr erfolgreich. Bei der Reduktion der internalisieren-
den und aggressiven Begleitsymptome sowie der Verbesserung der 
sozialen Kompetenzen, der Eltern-Kind-Beziehung und der schuli-
schen Leistungen erwiesen sich Pharmakotherapie mit Beratung 
und Verhaltenstherapie als effizienteste Methoden. Bei der Redukti-
on der Kernsymptome war die Pharmakotherapie mit Beratung der 
Verhaltenstherapie überlegen. Nach 36 Monaten verminderten sich 
die Unterschiede zwischen den einzelnen Methoden mit einer Sta-
bilisierung der Therapieeffekte.

Zu ähnlichen Ergebnissen kommt die Kölner adaptive multimodale 
Therapiestudie (=KAMT-Studie) von Döpfner et al. aus dem Jahr 
2004.

8.2. Weitere psychotherapeutische und andere Ansätze
In der Behandlung Erwachsener mit ADHS hat sich das kognitiv-
verhaltenstherapeutisch orientierte Einzelpsychotherapieprogramm 
nach Safren et al. (2005) bewährt. Das Programm basiert auf dem 
lerntheoretischen Modell der Funktionsdefizite und umfasst fünf 
zusammenhängende Module:
• Organisations- und Planungsstrategien
• Umgang mit Ablenkbarkeit
• Bearbeitung von dysfunktionalen Grundannahmen
• Emotionsregulation
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•  Umgang mit Vermeidungsverhalten, Psychoedukation von  
Partnern und Familienangehörigen

Im Bereich der Gruppentherapie wird das Freiburger Programm 
(Hesslinger et al. 2002) mit verhaltenstherapeutischen Elementen 
sowie Elementen aus der Dialektisch Behavioralen Therapie nach 
Linehan (1993) erfolgreich eingesetzt. Exemplarisch soll hier das 
Freiburger Programm aufgeführt werden.

Dieses umfasst 13 Sitzungen in einer geschlossenen Gruppe und 
enthält die nachfolgenden Programmpunkte:
1.  Vermittlung grundlegender Informationen zum Thema adulte 

ADHS
2.  Training von störungsrelevanten Copingstrategien
3. Methoden der Alltagsstrukturierung
4. Organisationsplanung
5. Emotionsregulation
6. Impulskontrolle und Stressmanagement (Skillstraining)

Das Ziel dieses Programms ist die Anwendung von Verhaltensanlei-
tungen nach dem Motto: „ADHS kontrollieren und nicht von ADHS 
kontrolliert werden.“

In der Behandlung der Kernsymptome der ADHS haben sich phos-
phatarme Diät, Homöopathie, nicht direktive und tiefenpsycholo-
gische Behandlungsansätze sowie alleinige Mototherapie, Kran-
kengymnastik, Psychomotorik und Entspannungsverfahren als ent-
behrlich erwiesen. Zunehmendes Interesse weckt die Gabe von 
Omega-3- und -6-Fettsäuren als Nahrungsergänzung (siehe Kapi-
tel 9.4. auf Seite 13).

Neurofeedback hat sich in einigen kleineren Studien bewährt – 
aber auch hier sind weitere Arbeiten notwendig, um dieses Verfah-
ren für die Behandlung von ADHS empfehlen zu können.

9. Medikamentöse Therapie der ADHS
ADHS ist ein ätiologisch und neurobiologisch heterogenes Störungs-
bild, für das eine Reihe von neurobiologischen und psychosozialen 
Faktoren vermutet wird. Es kommt zu Störungen der Informations-
verarbeitung, der motorischen Kontrolle, der Aufmerksamkeits-
steuerung und der exekutiven Funktionen.

Die Wirksamkeit von Stimulanzien zur Behandlung der ADHS fußt 
auf der Katecholamin-Hypothese. Diese geht von einer Verminde-
rung von Noradrenalin und Dopamin im synaptischen Spalt aus. 
Weiters gibt es Hinweise darauf, dass auch das serotonerge System 
mitbetroffen sein könnte. ADHS ist das Resultat eines gestörten Zu-
sammenspiels zahlreicher Transmitter- und endokriner Systeme. Sti-
mulanzien und Atomoxetin greifen in diesen gestörten Kreislauf ein 
und sorgen für eine verbesserte Regulierung der betroffenen Neuro-
transmittersysteme. Abhängig von komorbiden Störungen und klini-
schen Parametern werden auch andere Substanzen zur Therapie der 
ADHS eingesetzt.

Einer Entscheidung für eine Pharmakotherapie sollen folgende Ent-
scheidungskriterien zugrunde gelegt werden:
• Intensität der Störung
• Akuität der Situation
• Beeinträchtigung von Patient und Umfeld
• Alter des Kindes/Jugendlichen
• Verfügbarkeit der Pharmakotherapie

• psychosoziales Umfeld
• Compliance

Die Kriterien für eine medikamentöse Behandlung der ADHS sind 
nachfolgend aufgelistet:
• Wirksamkeit
•  Gute Verträglichkeit/günstiges Nebenwirkungsprofil/ 

Wechselwirkungspotenzial
• Tagesprofil der Symptomatik
• Gute Praktikabilität
• Missbrauchspotenzial
• Ökonomische Parameter
• Komorbide Störungen
• Körperliche Erkrankung
• Akzeptanz/Compliance/Adherence

Für Kinder im Vorschulalter sind derzeit keine Medikamente zur Be-
handlung der ADHS zugelassen. Welche Pharmazeutika ab einem 
Alter von sechs Jahren zum Einsatz kommen können, sehen Sie in 
Tabelle 3.

9.1. Stimulanzien
Für den Einsatz von Stimulanzien spricht die lange Erfahrung mit 
diesen Medikamenten, die große Studienanzahl (bisher wurden 
mehr als 300 Studien publiziert) sowie die gute Wirksamkeit. Etwa 
80 Prozent der mit Stimulanzien behandelten Patienten sind Re-
sponder. Stimulanzien gelten mittlerweile als Standardtherapie der 
ADHS. In der Gruppe der Stimulanzien stehen mittlerweile kurz 
und lang wirksame Präparate zur Verfügung, die in den Tabellen 4 
und 5 aufgeführt sind.

In ihrem Statement aus 2006 stellte die ESCAP fest, dass lang und 
kurz wirksame Präparate als gleichberechtigt zu gelten haben und 
– je nach Störungsbild – individuell eingesetzt werden sollen. Re-
zente Studiendaten deuten zudem darauf hin, dass zumindest zwei 
der drei auf dem Markt befindlichen Methylphenidat-XR-Präpara-
tionen, Medikinet® retard und Concerta®, bei Kindern und Jugend-
lichen etwa gleich gut wirksam sind (Döpfner M et al. 2011).

Zur Wirksamkeit von Extended-released-Präparaten in der ADHS-
Therapie zeigen Studiendaten von Silva et al. 2005 ähnliche Ergeb-
nisse. Die Vorteile einer Behandlung der ADHS mithilfe von lang 
wirksamen Stimulanzien sind nachfolgend aufgeführt:
•  kontinuierliche Wirkspiegel (weniger on/off und Rebound- 

Phänomene)
• weniger Nebenwirkungen

Tabelle 3
Behandlungsoptionen bei ADHS

Quelle: R. Gößler

Stimulanzien
Methylphenidat
Amphetamin

Noradrenalin-Wiederauf-
nahmehemmer

Atomoxetin

Nicht zugelassene
Substanzen/Off-Label-Use

Trizyklische Antidepressiva
MAO-Hemmer
Antidepressiva mit dualem 
Wirkmechanismus
Alpha-Agonisten
Antipsychotika
Antiepileptika
β-Blocker
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8. ADHS und die Rolle der Psychotherapie
ADHS ist, wie bereits eingangs erwähnt, eines der häufigsten 
psychiatrischen Störungsbilder mit Beginn in der Kindheit und 
reicht teilweise bis weit ins Erwachsenenalter hinein. Die Therapie 
der Erkrankung sollte multimodal sein, um optimale Ergebnisse zu 
erreichen. Die Psychotherapie in der Behandlung der ADHS fokus-
siert auf drei Bereiche:
1. Behandlung der Kernsymptome:
 • Aufmerksamkeitsstörung
 • Impulsivität
 • Hyperaktivität
2. Behandlung der komorbiden Begleitsymptome:
 • 2.1. Im Kindesalter:
 – oppositionell-aggressive Verhaltensstörungen
 – emotionale Störungen
 – Lernschwierigkeiten und schulisches Versagen
 • 2.2. Im Jugendalter
 – Medikamenten- oder Alkoholmissbrauch
 – depressive Symptome
 – Ängste
 – Somatisierungsstörungen
 –  Persönlichkeitsstörungen und posttraumatische Belastungs-

störung
3.  anhaltende Funktionsbeeinträchtigungen bis ins Erwachsenenalter:
 • „explosives“ Temperament
 • Stimmungsschwankungen
 • Dysphorie
 •  Reizbarkeit mit Funktionsbeeinträchtigungen in verschiedenen 

Lebensbereichen (Partnerschaft, Arbeitsplatz, Selbstwertgefühl, 
Vermeidungsverhalten)

In der psychotherapeutischen Behandlung der ADHS steht der ver-
haltenstherapeutische Ansatz im Vordergrund. Diese Therapieme-
thode ist am besten evaluiert und hat sich in der Praxis bewährt 
(vgl. MTA-Studie 2003). Dabei wird einerseits patientenzentriert, 
anderseits eltern- bzw. familienzentriert gearbeitet. Im besten Fall 
wird auch das schulische Umfeld einbezogen. An erster Stelle steht 
die Psychoedukation. Dem Alter des Kindes/Jugendlichen entspre-
chend erfolgt die Beratung aufklärend und in altersgerechter Form, 
um das Verständnis für die Störung zu fördern und die Umstände 
und Ursachen zu erläutern.

Nachfolgende Auflistung zeigt das optimale Vorgehen bei der Be-
handlung der ADHS in Listenform sowohl die Patienten selbst als 
auch ihr Umfeld betreffend sowie den Stellenwert der Psychothera-
pie innerhalb dieses multimodalen therapeutischen Vorgehens:
1. Patientenzentriert
 a.  Psychoedukation: altersentsprechende Aufklärung und Bera-

tung über das Störungsbild und die damit einhergehenden 
Probleme sowie mögliche Behandlungsansätze

 b.  Selbstinstruktionstraining: Verbesserung von Konzentration 
und Ausdauer, Reduktion der Impulsivität mit eingeübten  
Problemlösungsschritten, Selbstinstruktionskarten

 c.  Selbstmanagement: Anleitung zur Selbstbeobachtung und 
Selbststeuerung mit dem Ziel, angemessene Verhaltensweisen 
zu entwickeln. Dies ermöglicht dem Betroffenen, selbst etwas 
gegen sein Störungsbild zu tun, und fördert daher die Leis-
tung und die Selbstverstärkung.

 d.  Soziales Kompetenztraining, Ärgerkontrolltraining
 e.  Spieltherapie: Steigerung von Spiel- und Beschäftigungsinten-

sität – THOP nach Döpfner (1998) für Kinder mit hyperkineti-
schem und oppositionellem Problemverhalten

 f.  Neurofeedback – über die Aktivierung durch Theta- und Beta-
frequenzen (CAVE: Studienlage noch nicht ausreichend)

 g.  Pharmakotherapie
2. Elternzentriert:
 a. Psychoedukation
 b. Elterntraining
 c.  Eltern-Kind-Therapie – verhaltenstherapeutischer Ansatz, um 

Veränderungen in der Eltern-Kind-Interaktion zu erzielen – 
dies wird sinnvollerweise mit Interventionen in der Schule 
kombiniert

3. Schul-/Berufszentriert:
 a. Psychoedukation
 b.  Intervention im Kindergarten, der Schule, der Arbeitsstelle
 c. Beratung von Pädagogen

Der verhaltenstherapeutische Ansatz wurde in einer Reihe von Stu-
dien in seiner Wirksamkeit belegt und erweist sich sowohl zur Be-
handlung von Kindern und Jugendlichen als auch von Erwachsenen 
als sinnvoll und zielführend. Zwei große Studien sollen exemplarisch 
angeführt werden, um die Wirksamkeit der Verhaltenstherapie zur 
Behandlung von ADHS im Kindes- und Jugendalter zu illus trieren.

8.1. Multisite Multimodal Treatment Study of Children 
(=MTA-Studie)
In dieser US-amerikanischen Studie von Richters et al. aus dem Jahr 
1995 wurden 579 Kinder im Alter von sieben bis neun Jahren in 
vier Gruppen parallel mit verschiedenen Behandlungskonzepten 
behandelt. Die Studiendauer betrug 14 Monate. 67 Zentren waren 
daran beteiligt. Folgende Methoden wurden untersucht:
1. Pharmakotherapie mit Beratung
2.  Verhaltenstherapie mit Eltern-, Kind- und schulzentrierten  

Interventionen
3.  kombinierte Therapie (Medikation, Verhaltenstherapie und  

Beratung)
4. Routinebehandlung

Am besten schnitt in dieser multizentrischen Studie die kombinierte 
Therapie ab, allerdings zeigte sich auch die Pharmakotherapie mit 
Beratung als sehr erfolgreich. Bei der Reduktion der internalisieren-
den und aggressiven Begleitsymptome sowie der Verbesserung der 
sozialen Kompetenzen, der Eltern-Kind-Beziehung und der schuli-
schen Leistungen erwiesen sich Pharmakotherapie mit Beratung 
und Verhaltenstherapie als effizienteste Methoden. Bei der Redukti-
on der Kernsymptome war die Pharmakotherapie mit Beratung der 
Verhaltenstherapie überlegen. Nach 36 Monaten verminderten sich 
die Unterschiede zwischen den einzelnen Methoden mit einer Sta-
bilisierung der Therapieeffekte.

Zu ähnlichen Ergebnissen kommt die Kölner adaptive multimodale 
Therapiestudie (=KAMT-Studie) von Döpfner et al. aus dem Jahr 
2004.

8.2. Weitere psychotherapeutische und andere Ansätze
In der Behandlung Erwachsener mit ADHS hat sich das kognitiv-
verhaltenstherapeutisch orientierte Einzelpsychotherapieprogramm 
nach Safren et al. (2005) bewährt. Das Programm basiert auf dem 
lerntheoretischen Modell der Funktionsdefizite und umfasst fünf 
zusammenhängende Module:
• Organisations- und Planungsstrategien
• Umgang mit Ablenkbarkeit
• Bearbeitung von dysfunktionalen Grundannahmen
• Emotionsregulation
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•  Umgang mit Vermeidungsverhalten, Psychoedukation von  
Partnern und Familienangehörigen

Im Bereich der Gruppentherapie wird das Freiburger Programm 
(Hesslinger et al. 2002) mit verhaltenstherapeutischen Elementen 
sowie Elementen aus der Dialektisch Behavioralen Therapie nach 
Linehan (1993) erfolgreich eingesetzt. Exemplarisch soll hier das 
Freiburger Programm aufgeführt werden.

Dieses umfasst 13 Sitzungen in einer geschlossenen Gruppe und 
enthält die nachfolgenden Programmpunkte:
1.  Vermittlung grundlegender Informationen zum Thema adulte 

ADHS
2.  Training von störungsrelevanten Copingstrategien
3. Methoden der Alltagsstrukturierung
4. Organisationsplanung
5. Emotionsregulation
6. Impulskontrolle und Stressmanagement (Skillstraining)

Das Ziel dieses Programms ist die Anwendung von Verhaltensanlei-
tungen nach dem Motto: „ADHS kontrollieren und nicht von ADHS 
kontrolliert werden.“

In der Behandlung der Kernsymptome der ADHS haben sich phos-
phatarme Diät, Homöopathie, nicht direktive und tiefenpsycholo-
gische Behandlungsansätze sowie alleinige Mototherapie, Kran-
kengymnastik, Psychomotorik und Entspannungsverfahren als ent-
behrlich erwiesen. Zunehmendes Interesse weckt die Gabe von 
Omega-3- und -6-Fettsäuren als Nahrungsergänzung (siehe Kapi-
tel 9.4. auf Seite 13).

Neurofeedback hat sich in einigen kleineren Studien bewährt – 
aber auch hier sind weitere Arbeiten notwendig, um dieses Verfah-
ren für die Behandlung von ADHS empfehlen zu können.

9. Medikamentöse Therapie der ADHS
ADHS ist ein ätiologisch und neurobiologisch heterogenes Störungs-
bild, für das eine Reihe von neurobiologischen und psychosozialen 
Faktoren vermutet wird. Es kommt zu Störungen der Informations-
verarbeitung, der motorischen Kontrolle, der Aufmerksamkeits-
steuerung und der exekutiven Funktionen.

Die Wirksamkeit von Stimulanzien zur Behandlung der ADHS fußt 
auf der Katecholamin-Hypothese. Diese geht von einer Verminde-
rung von Noradrenalin und Dopamin im synaptischen Spalt aus. 
Weiters gibt es Hinweise darauf, dass auch das serotonerge System 
mitbetroffen sein könnte. ADHS ist das Resultat eines gestörten Zu-
sammenspiels zahlreicher Transmitter- und endokriner Systeme. Sti-
mulanzien und Atomoxetin greifen in diesen gestörten Kreislauf ein 
und sorgen für eine verbesserte Regulierung der betroffenen Neuro-
transmittersysteme. Abhängig von komorbiden Störungen und klini-
schen Parametern werden auch andere Substanzen zur Therapie der 
ADHS eingesetzt.

Einer Entscheidung für eine Pharmakotherapie sollen folgende Ent-
scheidungskriterien zugrunde gelegt werden:
• Intensität der Störung
• Akuität der Situation
• Beeinträchtigung von Patient und Umfeld
• Alter des Kindes/Jugendlichen
• Verfügbarkeit der Pharmakotherapie

• psychosoziales Umfeld
• Compliance

Die Kriterien für eine medikamentöse Behandlung der ADHS sind 
nachfolgend aufgelistet:
• Wirksamkeit
•  Gute Verträglichkeit/günstiges Nebenwirkungsprofil/ 

Wechselwirkungspotenzial
• Tagesprofil der Symptomatik
• Gute Praktikabilität
• Missbrauchspotenzial
• Ökonomische Parameter
• Komorbide Störungen
• Körperliche Erkrankung
• Akzeptanz/Compliance/Adherence

Für Kinder im Vorschulalter sind derzeit keine Medikamente zur Be-
handlung der ADHS zugelassen. Welche Pharmazeutika ab einem 
Alter von sechs Jahren zum Einsatz kommen können, sehen Sie in 
Tabelle 3.

9.1. Stimulanzien
Für den Einsatz von Stimulanzien spricht die lange Erfahrung mit 
diesen Medikamenten, die große Studienanzahl (bisher wurden 
mehr als 300 Studien publiziert) sowie die gute Wirksamkeit. Etwa 
80 Prozent der mit Stimulanzien behandelten Patienten sind Re-
sponder. Stimulanzien gelten mittlerweile als Standardtherapie der 
ADHS. In der Gruppe der Stimulanzien stehen mittlerweile kurz 
und lang wirksame Präparate zur Verfügung, die in den Tabellen 4 
und 5 aufgeführt sind.

In ihrem Statement aus 2006 stellte die ESCAP fest, dass lang und 
kurz wirksame Präparate als gleichberechtigt zu gelten haben und 
– je nach Störungsbild – individuell eingesetzt werden sollen. Re-
zente Studiendaten deuten zudem darauf hin, dass zumindest zwei 
der drei auf dem Markt befindlichen Methylphenidat-XR-Präpara-
tionen, Medikinet® retard und Concerta®, bei Kindern und Jugend-
lichen etwa gleich gut wirksam sind (Döpfner M et al. 2011).

Zur Wirksamkeit von Extended-released-Präparaten in der ADHS-
Therapie zeigen Studiendaten von Silva et al. 2005 ähnliche Ergeb-
nisse. Die Vorteile einer Behandlung der ADHS mithilfe von lang 
wirksamen Stimulanzien sind nachfolgend aufgeführt:
•  kontinuierliche Wirkspiegel (weniger on/off und Rebound- 

Phänomene)
• weniger Nebenwirkungen

Tabelle 3
Behandlungsoptionen bei ADHS

Quelle: R. Gößler

Stimulanzien
Methylphenidat
Amphetamin

Noradrenalin-Wiederauf-
nahmehemmer

Atomoxetin

Nicht zugelassene
Substanzen/Off-Label-Use

Trizyklische Antidepressiva
MAO-Hemmer
Antidepressiva mit dualem 
Wirkmechanismus
Alpha-Agonisten
Antipsychotika
Antiepileptika
β-Blocker
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• bessere Benutzerfreundlichkeit
• höhere Compliance/Adherence
• geringeres Stigma

Zu den häufigeren Nebenwirkungen der Stimulanzien zählen u.a.: 
Appetitverlust, Kopf- und Bauchschmerzen, Arrhythmie, Tachykardie, 
Puls- und Blutdruckveränderungen, Agitation, Schlafstörungen. 
 Gelegentlich bis selten treten u.a. folgende Nebenwirkungen auf: 
Dysphorie, Tics, Wachstumsstörungen, „Wesensveränderung“, 
psychotische Reaktionen. Sehr selten bzw. mit unbekannter Häufig-
keit gefunden wurden u.a.: Konvulsionen, Blutbildveränderungen, 
plötzlicher Herztod,  zerebrovaskuläre Erkrankungen, einschließlich 
Vaskulitis, Hirnblutungen, zerebrovaskuläre Ereignisse, zerebraler 
Verschluss.
Kontraindiziert sind Stimulanzien bei:
•  Diagnose oder Anamnese von verschiedenen psychiatrischen Er-

krankungen wie bspw. Schizophrenie, schwere Depression, Bor-
derline-Störungen oder bipolaren affektiven Störungen

• Hyperthyreoidismus sowie Thyreotoxikose
•  Vorbestehende Herz-Kreislauf-Erkrankungen einschließlich bspw. 

schwerer Hypertonie, Herzinsuffizienz, arterieller Verschlusskrank-
heit, Angina pectoris

•  Vorbestehende zerebrovaskuläre Erkrankungen, wie z.B. zere-
brale Aneurysmen, Gefäßabnormalitäten und Schlaganfall

•  Während der Behandlung mit MAO-Hemmern oder innerhalb 
von mindestens 14 Tagen nach Absetzen solcher Substanzen 

• Glaukom
• Phäochromozytom

Mit Vorsicht zu verordnen sind Stimulanzien u.a. bei:
• Minderbegabung
• tiefgreifenden Entwicklungsstörungen
• Epilepsie
•  bestehender oder zurückliegender Drogen- oder Alkohol- 

abhängigkeit

9.2. Noradrenalin-Wiederaufnahmehemmer
Seit 2006 ist Atomoxetin in Österreich auf dem Markt. Die Subs-
tanz ist ein Noradrenalin-Wiederaufnahmehemmer. Etwa 50 bis 70 
Prozent der Patienten sprechen auf Atomoxetin an. Das Medika-
ment hemmt hochselektiv den präsynaptischen NA-Rezeptor, er-
höht die NA-Wirkung im präfrontalen Kortex und wirkt indirekt auf 
die DA-Spiegel. Das einzige Atomoxetin-Präparat auf dem Markt ist 
Strattera®. Die Dosis liegt zwischen 0,5 bis 1,8mg/kg/Tag, die Halb-

Tabelle 5
Lang wirksame Präparate

Handelsname
Wirkdauer
in Stunden

Anfangsdosis 
in mg

Darreichungs-
form Hart-

kapsel in mg

Empfohlene 
Dosis in mg/

kg

Maximale 
Dosis lt. Her-
steller in mg

Maximale 
Dosis lt.  

Konsensus 
(ESCAP 2006), 
Leitlinien dt. 
KJP in mg/kg

Besonder-
heiten

Concerta XL® 8–12
18 

(ca. 22% IR)
18–27–36–54

Nach klinischer 
Einschätzung

54 108; 2
Kapsel kann 

nicht geöffnet 
werden

Medikinet® ret. 3–8
5–10 

(ca. 50% IR)
5–10–20–30–40 0,3–1 60 100; 2

Kapsel kann
lt. Hersteller 

geöffnet
werden*

Ritalin LA® 3–8
20

(ca. 50% IR)
20–30–40

Nach klinischer 
Einschätzung

60 Keine Info

Kapsel kann lt. 
Konsensus
geöffnet
werden*

Noradrenalin-Wiederaufnahmehemmer

Atomoxetin® 18–24 10
10–18–25–40–
60–80–(100)

1,2 1,8mg/kg Keine Info
Kapsel soll 

nicht geöffnet 
werden

Quelle: R. Gößler
* Kapseln können bei Medikinet® ret. und Ritalin LA® laut Konsensus (ESCAP 2006) bei Kindern mit Schluckproblemen geöffnet werden.  
Für Medikinet® ret. ist diese Strategie auch vom Hersteller untersucht und empfohlen, bei Ritalin LA® nicht.

Tabelle 4
Kurz wirksame Stimulanzien (in Österreich zugelassen)

Quelle: R. Gößler

Handelsname
Wirkdauer
in Stunden

Anfangsdosis
in mg/Tag

Darreichungs-
form in mg

Empfohlene 
Dosis in mg/kg

Maximale Dosis 
lt. Hersteller in 

mg/Tag

Maximale Dosis lt. 
Konsensus (ESCAP 
2006), Leitlinien

dt. KJP

Ritalin® 2–4 5–10 10 Tabletten 0,3–2 60 oder höher Individuell

Medikinet® 2–4 5–10
5, 10, 20
Tabletten

0,5–2 60 oder höher Individuell

D, L-Amphet-
amin-Saft® 3–6 2,5–5

Saft, Kapseln 
(magistraliter)

0,1–0,5 40–60 Individuell
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wertszeit beträgt zwischen fünf und sieben Stunden. Der maximale 
Effekt ist erst nach mehreren Wochen zu beobachten.

Die Nebenwirkungen von Atomoxetin können sein: Übelkeit und 
Erbrechen, Blähungen, Appetitstörungen, Gewichtsverlust, Schlaf-
störungen, Obstipation, Dyspepsie, Schwindel, Kopfschmerzen, 
Schwitzen, Mundtrockenheit, Hitzewallungen, Kältegefühl in den 
Extremitäten, sexuelle Dysfunktion, Dysmenorrhoe, Palpitationen, 
Sinustachykardie, Dysurie, Dermatitis, Pruritus, Hautausschlag.

Selten treten auf: Blutdruckveränderungen, Ohnmacht, Pulsverän-
derungen, Depression, psychotische Symptome, suizidale Verhal-
tensweisen, frühmorgendliches Erwachen sowie Reizbarkeit und 
Stimmungsschwankungen, Schwindel, Somnolenz und Müdigkeit, 
Harnverhalten und Harnverzögerung, Anstieg der Transaminasen, 
Gelbsucht und Hepatitis. Kontraindiziert ist Atomoxetin bei: Über-
empfindlichkeit gegen Atomoxetin, Medikamenteninteraktionen 
(wird über CYP-P450 verstoffwechselt), gleichzeitiger Gabe von 
MAO-Hemmern, Engwinkelglaukom, LF-Störungen, kardialer Sym-
ptomatik, Epilepsie, Psychose, Depression, Schwangerschaft.

In den 2007 überarbeiteten Leitlinien der Deutschen Gesellschaft 
für Kinder- und Jugendheilkunde wird Atomoxetin vor allem dann 
empfohlen, wenn der Patient selbst oder jemand in seinem unmit-
telbaren Umfeld Substanzabusus betreibt, Tics vorliegen, Angst als 
Komorbidität auftritt oder bei abendlichen Verhaltens- und Ein-
schlafproblemen.

In den 2007 veröffentlichten Leitlinien der American Academy of 
Children and Adolescent Psychiatry (AACAP) gilt Atomoxetin als 
First-Line-Therapie bei vorliegendem Substanzabusus sowie bei 
Tics und Angststörungen (Pliszka et al.). Empfohlen wird das Me-
dikament aufgrund der langen HWZ auch bei ADHS-Symptomatik 
von ADHS-Patienten am Abend und bei autistischen Störungen 
mit komorbidem ADHS.

Bei erwachsenen ADHS-Patienten sieht der European Consensus 
adult ADHD 2010 eine Indikation von Atomoxetin bei komorbidem 
Substanzabusus, emotionaler Dysregulation und sozialer Phobie vor 
(Kooji et al. 2010).

9.3. Weitere Substanzklassen/Off-Label-Use
Ebenfalls zur Behandlung der ADHS werden nachfolgende Subs-
tanzen eingesetzt. Diese Substanzen sind zur ADHS-Therapie nicht 
zugelassen.
•  Trizyklische Antidepressiva: Imipramin, Desipramin, Ami tryptilin, 

Nortryptilin. CAVE: Toxizität, kardiale Nebenwirkungen, Antriebs-
veränderungen u.a.

•  Dual wirksame Antidepressiva: SNRI (Venlafaxin) und NARI  
(Bupropion, Reboxetin)

• Antipsychotika: Risperidon, Aripiprazol
• Antiepileptika: Carbamezin
• Betablocker: Pindolol, Propranolol

Viele dieser Präparate weisen ein ungünstiges Nebenwirkungsprofil 
auf. Sie sollen ausschließlich nach sorgfältiger Überlegung, genauer 
Abklärung vorhandener Komorbiditäten und individuell verordnet 
werden.

In den USA zur ADHS-Behandlung zugelassen ist der Alpha-2-Ago-
nist Clonidin, der in Studien eine ähnliche Wirkung wie Atomoxetin 
zeigt, wobei die Effektstärke von Clonidin allerdings geringer ist. 

Clonidin vermindert die NA-Ausschüttung aus dem Locus coeruleus 
und wirkt vor allem positiv auf hyperaktiv-impulsives und aggressi-
ves Verhalten. Ebenfalls in den USA zugelassen ist Guanfacin und 
der Alpha-1-Agonist Modafinil.

Bevor eine medikamentöse Behandlung der ADHS begonnen wird, 
sind folgende Untersuchungen durchzuführen:
• körperliche Untersuchung
• Blutdruck und Pulskontrolle
• Gewichts- und Längenmessung
•  Erhebung der Anamnese: Gab es epileptische Anfälle in der Vor-

geschichte, wie ist die körperliche Belastbarkeit etc.?
• EKG und EEG bei spezifischer Fragestellung

Während einer medikamentösen Behandlung sind jedenfalls regel-
mäßige ärztliche Kontrollen indiziert. Zu beachten ist, dass eine 
Monotherapie anzustreben ist.

9.4. Neuroprotektion bei ADHS
Ungesättigte Fettsäuren haben sich in der Vergangenheit als sinn-
volle Nahrungsergänzung zur Verbesserung der Hirnleistung erwie-
sen. In einer groß angelegten Studie bei Kindern mit DCD (= Deve-
lopmental Coordination Disorder) von Richardson et al. aus 2005 
zur Nützlichkeit von ungesättigten Fettsäuren (PUFA) zeigten sich 
verbesserte Aufmerksamkeitsleistungen.

Ein Review (Schuchardt et al. 2010) zur Wirksamkeit von mehrfach 
ungesättigten Fettsäuren zeigt, dass spezielle Kombinationen einen 
positiven, dosisabhängigen Effekt auf Kinder mit ADHS-Symptomen, 
Dyslexie, Dyspraxie und Autismus haben. Kinder mit ADHS haben 
niedrigere Omega-3- und -6-Fettsäurespiegel im Plasma sowie in der 
Phospholipidmembran der Erythrozyten. Den größten Effekt auf 
ADHS-Symptome hatte eine Kombination der Omega-3-Fettsäuren 
EPA und DHA mit der Omega-6-Fettsäure GLA. DHA alleine hatte 
keine Wirkung. In vielen vorhandenen Studien wurde jedoch keine 
psychiatrische ADHS-Differenzialdiagnostik durchgeführt.

In einer Reihe randomisierter, plazebokontrollierter Studien konnte 
die Wirksamkeit von essenziellen hochdosierten Omega-3-/Omega-
6-Fettsäuren bei Aufmerksamkeitsstörungen bzw. Störungen schu-
lischer Fertigkeiten wie Lesen und Schreiben sowie auf das Verhal-
ten gezeigt werden. In Österreich ist derzeit ein Omega-3-/Omega-
6-Fettsäure-Präparat als diätetisches Lebensmittel für besondere 
medizinische Zwecke zur Behandlung von Aufmerksamkeits- und 
Aktivitätsstörungen in der Kindheit und Adoleszenz verfügbar 
(Equazen Pro®). 

Das Präparat kann sowohl in Form einer adjuvanten Gabe, zusätz-
lich zur Medikation, aber auch als Therapieschritt zwischen Psycho-
edukation und Pharmakotherapie angeboten werden. Um keine fal-
schen Hoffnungen zu wecken, ist die Bedeutung der hochdosierten 
Einnahme über mindestens zwölf Wochen zu erklären. Erste Erfolge 
zeigen sich meist nach drei bis vier Wochen. Entsprechend Studien 
beträgt die Dosierung bei Omega-3-/Omega-6-Fettsäuren 792mg/
Tag (EPA 558mg, DHA 174mg, GLA 60mg), das entspricht 3x2 Kap-
seln bzw. Kaukapseln oder 15ml flüssig Equazen Pro® täglich.

10. ADHS bei Erwachsenen
Anhand von epidemiologischen Studien an Erwachsenen sowie 
Verlaufsstudien an Jugendlichen und Adoleszenten konnte gezeigt 
werden, dass rund zwei Drittel der betroffenen Kinder auch als Er-
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• bessere Benutzerfreundlichkeit
• höhere Compliance/Adherence
• geringeres Stigma

Zu den häufigeren Nebenwirkungen der Stimulanzien zählen u.a.: 
Appetitverlust, Kopf- und Bauchschmerzen, Arrhythmie, Tachykardie, 
Puls- und Blutdruckveränderungen, Agitation, Schlafstörungen. 
 Gelegentlich bis selten treten u.a. folgende Nebenwirkungen auf: 
Dysphorie, Tics, Wachstumsstörungen, „Wesensveränderung“, 
psychotische Reaktionen. Sehr selten bzw. mit unbekannter Häufig-
keit gefunden wurden u.a.: Konvulsionen, Blutbildveränderungen, 
plötzlicher Herztod,  zerebrovaskuläre Erkrankungen, einschließlich 
Vaskulitis, Hirnblutungen, zerebrovaskuläre Ereignisse, zerebraler 
Verschluss.
Kontraindiziert sind Stimulanzien bei:
•  Diagnose oder Anamnese von verschiedenen psychiatrischen Er-

krankungen wie bspw. Schizophrenie, schwere Depression, Bor-
derline-Störungen oder bipolaren affektiven Störungen

• Hyperthyreoidismus sowie Thyreotoxikose
•  Vorbestehende Herz-Kreislauf-Erkrankungen einschließlich bspw. 

schwerer Hypertonie, Herzinsuffizienz, arterieller Verschlusskrank-
heit, Angina pectoris

•  Vorbestehende zerebrovaskuläre Erkrankungen, wie z.B. zere-
brale Aneurysmen, Gefäßabnormalitäten und Schlaganfall

•  Während der Behandlung mit MAO-Hemmern oder innerhalb 
von mindestens 14 Tagen nach Absetzen solcher Substanzen 

• Glaukom
• Phäochromozytom

Mit Vorsicht zu verordnen sind Stimulanzien u.a. bei:
• Minderbegabung
• tiefgreifenden Entwicklungsstörungen
• Epilepsie
•  bestehender oder zurückliegender Drogen- oder Alkohol- 

abhängigkeit

9.2. Noradrenalin-Wiederaufnahmehemmer
Seit 2006 ist Atomoxetin in Österreich auf dem Markt. Die Subs-
tanz ist ein Noradrenalin-Wiederaufnahmehemmer. Etwa 50 bis 70 
Prozent der Patienten sprechen auf Atomoxetin an. Das Medika-
ment hemmt hochselektiv den präsynaptischen NA-Rezeptor, er-
höht die NA-Wirkung im präfrontalen Kortex und wirkt indirekt auf 
die DA-Spiegel. Das einzige Atomoxetin-Präparat auf dem Markt ist 
Strattera®. Die Dosis liegt zwischen 0,5 bis 1,8mg/kg/Tag, die Halb-

Tabelle 5
Lang wirksame Präparate

Handelsname
Wirkdauer
in Stunden

Anfangsdosis 
in mg

Darreichungs-
form Hart-

kapsel in mg

Empfohlene 
Dosis in mg/

kg

Maximale 
Dosis lt. Her-
steller in mg

Maximale 
Dosis lt.  

Konsensus 
(ESCAP 2006), 
Leitlinien dt. 
KJP in mg/kg

Besonder-
heiten

Concerta XL® 8–12
18 

(ca. 22% IR)
18–27–36–54

Nach klinischer 
Einschätzung

54 108; 2
Kapsel kann 

nicht geöffnet 
werden

Medikinet® ret. 3–8
5–10 

(ca. 50% IR)
5–10–20–30–40 0,3–1 60 100; 2

Kapsel kann
lt. Hersteller 

geöffnet
werden*

Ritalin LA® 3–8
20

(ca. 50% IR)
20–30–40

Nach klinischer 
Einschätzung

60 Keine Info

Kapsel kann lt. 
Konsensus
geöffnet
werden*

Noradrenalin-Wiederaufnahmehemmer

Atomoxetin® 18–24 10
10–18–25–40–
60–80–(100)

1,2 1,8mg/kg Keine Info
Kapsel soll 

nicht geöffnet 
werden

Quelle: R. Gößler
* Kapseln können bei Medikinet® ret. und Ritalin LA® laut Konsensus (ESCAP 2006) bei Kindern mit Schluckproblemen geöffnet werden.  
Für Medikinet® ret. ist diese Strategie auch vom Hersteller untersucht und empfohlen, bei Ritalin LA® nicht.

Tabelle 4
Kurz wirksame Stimulanzien (in Österreich zugelassen)

Quelle: R. Gößler

Handelsname
Wirkdauer
in Stunden

Anfangsdosis
in mg/Tag

Darreichungs-
form in mg

Empfohlene 
Dosis in mg/kg

Maximale Dosis 
lt. Hersteller in 

mg/Tag

Maximale Dosis lt. 
Konsensus (ESCAP 
2006), Leitlinien

dt. KJP

Ritalin® 2–4 5–10 10 Tabletten 0,3–2 60 oder höher Individuell

Medikinet® 2–4 5–10
5, 10, 20
Tabletten

0,5–2 60 oder höher Individuell

D, L-Amphet-
amin-Saft® 3–6 2,5–5

Saft, Kapseln 
(magistraliter)

0,1–0,5 40–60 Individuell

 13 c l in icum  sonderausgabe 

wertszeit beträgt zwischen fünf und sieben Stunden. Der maximale 
Effekt ist erst nach mehreren Wochen zu beobachten.

Die Nebenwirkungen von Atomoxetin können sein: Übelkeit und 
Erbrechen, Blähungen, Appetitstörungen, Gewichtsverlust, Schlaf-
störungen, Obstipation, Dyspepsie, Schwindel, Kopfschmerzen, 
Schwitzen, Mundtrockenheit, Hitzewallungen, Kältegefühl in den 
Extremitäten, sexuelle Dysfunktion, Dysmenorrhoe, Palpitationen, 
Sinustachykardie, Dysurie, Dermatitis, Pruritus, Hautausschlag.

Selten treten auf: Blutdruckveränderungen, Ohnmacht, Pulsverän-
derungen, Depression, psychotische Symptome, suizidale Verhal-
tensweisen, frühmorgendliches Erwachen sowie Reizbarkeit und 
Stimmungsschwankungen, Schwindel, Somnolenz und Müdigkeit, 
Harnverhalten und Harnverzögerung, Anstieg der Transaminasen, 
Gelbsucht und Hepatitis. Kontraindiziert ist Atomoxetin bei: Über-
empfindlichkeit gegen Atomoxetin, Medikamenteninteraktionen 
(wird über CYP-P450 verstoffwechselt), gleichzeitiger Gabe von 
MAO-Hemmern, Engwinkelglaukom, LF-Störungen, kardialer Sym-
ptomatik, Epilepsie, Psychose, Depression, Schwangerschaft.

In den 2007 überarbeiteten Leitlinien der Deutschen Gesellschaft 
für Kinder- und Jugendheilkunde wird Atomoxetin vor allem dann 
empfohlen, wenn der Patient selbst oder jemand in seinem unmit-
telbaren Umfeld Substanzabusus betreibt, Tics vorliegen, Angst als 
Komorbidität auftritt oder bei abendlichen Verhaltens- und Ein-
schlafproblemen.

In den 2007 veröffentlichten Leitlinien der American Academy of 
Children and Adolescent Psychiatry (AACAP) gilt Atomoxetin als 
First-Line-Therapie bei vorliegendem Substanzabusus sowie bei 
Tics und Angststörungen (Pliszka et al.). Empfohlen wird das Me-
dikament aufgrund der langen HWZ auch bei ADHS-Symptomatik 
von ADHS-Patienten am Abend und bei autistischen Störungen 
mit komorbidem ADHS.

Bei erwachsenen ADHS-Patienten sieht der European Consensus 
adult ADHD 2010 eine Indikation von Atomoxetin bei komorbidem 
Substanzabusus, emotionaler Dysregulation und sozialer Phobie vor 
(Kooji et al. 2010).

9.3. Weitere Substanzklassen/Off-Label-Use
Ebenfalls zur Behandlung der ADHS werden nachfolgende Subs-
tanzen eingesetzt. Diese Substanzen sind zur ADHS-Therapie nicht 
zugelassen.
•  Trizyklische Antidepressiva: Imipramin, Desipramin, Ami tryptilin, 

Nortryptilin. CAVE: Toxizität, kardiale Nebenwirkungen, Antriebs-
veränderungen u.a.

•  Dual wirksame Antidepressiva: SNRI (Venlafaxin) und NARI  
(Bupropion, Reboxetin)

• Antipsychotika: Risperidon, Aripiprazol
• Antiepileptika: Carbamezin
• Betablocker: Pindolol, Propranolol

Viele dieser Präparate weisen ein ungünstiges Nebenwirkungsprofil 
auf. Sie sollen ausschließlich nach sorgfältiger Überlegung, genauer 
Abklärung vorhandener Komorbiditäten und individuell verordnet 
werden.

In den USA zur ADHS-Behandlung zugelassen ist der Alpha-2-Ago-
nist Clonidin, der in Studien eine ähnliche Wirkung wie Atomoxetin 
zeigt, wobei die Effektstärke von Clonidin allerdings geringer ist. 

Clonidin vermindert die NA-Ausschüttung aus dem Locus coeruleus 
und wirkt vor allem positiv auf hyperaktiv-impulsives und aggressi-
ves Verhalten. Ebenfalls in den USA zugelassen ist Guanfacin und 
der Alpha-1-Agonist Modafinil.

Bevor eine medikamentöse Behandlung der ADHS begonnen wird, 
sind folgende Untersuchungen durchzuführen:
• körperliche Untersuchung
• Blutdruck und Pulskontrolle
• Gewichts- und Längenmessung
•  Erhebung der Anamnese: Gab es epileptische Anfälle in der Vor-

geschichte, wie ist die körperliche Belastbarkeit etc.?
• EKG und EEG bei spezifischer Fragestellung

Während einer medikamentösen Behandlung sind jedenfalls regel-
mäßige ärztliche Kontrollen indiziert. Zu beachten ist, dass eine 
Monotherapie anzustreben ist.

9.4. Neuroprotektion bei ADHS
Ungesättigte Fettsäuren haben sich in der Vergangenheit als sinn-
volle Nahrungsergänzung zur Verbesserung der Hirnleistung erwie-
sen. In einer groß angelegten Studie bei Kindern mit DCD (= Deve-
lopmental Coordination Disorder) von Richardson et al. aus 2005 
zur Nützlichkeit von ungesättigten Fettsäuren (PUFA) zeigten sich 
verbesserte Aufmerksamkeitsleistungen.

Ein Review (Schuchardt et al. 2010) zur Wirksamkeit von mehrfach 
ungesättigten Fettsäuren zeigt, dass spezielle Kombinationen einen 
positiven, dosisabhängigen Effekt auf Kinder mit ADHS-Symptomen, 
Dyslexie, Dyspraxie und Autismus haben. Kinder mit ADHS haben 
niedrigere Omega-3- und -6-Fettsäurespiegel im Plasma sowie in der 
Phospholipidmembran der Erythrozyten. Den größten Effekt auf 
ADHS-Symptome hatte eine Kombination der Omega-3-Fettsäuren 
EPA und DHA mit der Omega-6-Fettsäure GLA. DHA alleine hatte 
keine Wirkung. In vielen vorhandenen Studien wurde jedoch keine 
psychiatrische ADHS-Differenzialdiagnostik durchgeführt.

In einer Reihe randomisierter, plazebokontrollierter Studien konnte 
die Wirksamkeit von essenziellen hochdosierten Omega-3-/Omega-
6-Fettsäuren bei Aufmerksamkeitsstörungen bzw. Störungen schu-
lischer Fertigkeiten wie Lesen und Schreiben sowie auf das Verhal-
ten gezeigt werden. In Österreich ist derzeit ein Omega-3-/Omega-
6-Fettsäure-Präparat als diätetisches Lebensmittel für besondere 
medizinische Zwecke zur Behandlung von Aufmerksamkeits- und 
Aktivitätsstörungen in der Kindheit und Adoleszenz verfügbar 
(Equazen Pro®). 

Das Präparat kann sowohl in Form einer adjuvanten Gabe, zusätz-
lich zur Medikation, aber auch als Therapieschritt zwischen Psycho-
edukation und Pharmakotherapie angeboten werden. Um keine fal-
schen Hoffnungen zu wecken, ist die Bedeutung der hochdosierten 
Einnahme über mindestens zwölf Wochen zu erklären. Erste Erfolge 
zeigen sich meist nach drei bis vier Wochen. Entsprechend Studien 
beträgt die Dosierung bei Omega-3-/Omega-6-Fettsäuren 792mg/
Tag (EPA 558mg, DHA 174mg, GLA 60mg), das entspricht 3x2 Kap-
seln bzw. Kaukapseln oder 15ml flüssig Equazen Pro® täglich.

10. ADHS bei Erwachsenen
Anhand von epidemiologischen Studien an Erwachsenen sowie 
Verlaufsstudien an Jugendlichen und Adoleszenten konnte gezeigt 
werden, dass rund zwei Drittel der betroffenen Kinder auch als Er-
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wachsene unter ADHS leiden. Etwa zwei bis 4,5 Prozent aller Er-
wachsenen weisen die Diagnose ADHS auf. Da erstgradig Ver-
wandte ein erhöhtes Risiko aufweisen, selbst von ADHS betroffen 
zu sein, ergeben sich daraus häufig Konsequenzen für die gesamte 
Familie, die in der Behandlung der betroffenen Kinder auch mitbe-
dacht werden sollten.

Diagnosekriterien, wie sie in DSM-IV und ICD10 vorgegeben werden, 
sind nur teilweise hilfreich, da sie keine für das Erwachsenenalter 
spezifizierten und adaptieren Diagnosekriterien enthalten. Zudem 
kann die Kernsymptomatik – Unaufmerksamkeit, Hyperaktivität und 
Impulsivität – im Erwachsenenalter durch Kompensationsstrategien, 
aber auch psychische Erkrankungen bis zur Unkenntlichkeit maskiert 
sein, was die Diagnostik zu einer Herausforderung werden lässt.

Erste und wichtigste Voraussetzung für eine korrekte Diagnose ist 
eine komplette psychiatrische Längsschnitt- und Querschnittunter-
suchung sowie die Erfassung von Komorbiditäten und Berücksichti-
gung von Differenzialdiagnosen, so vor allem:
• Substanzmissbrauch bzw. -abhängigkeit
•  Persönlichkeitsstörungen (dissozial, impulsiv, emotional-instabil, 

ängstlich-selbstunsicher)
• affektive Störungen (Depression oder bipolare Störung)
• Angststörungen
• Tic-Störungen einschließlich Tourette-Syndrom
• Teilleistungsstörungen (z.B. Legasthenie, Dyskalkulie)
• Schlafstörungen

Selbstverständlich müssen im Vorfeld auch internistische und/oder 
neurologische Erkrankungen, die ADHS-ähnliche Symptome verur-
sachen können, genau abgeklärt werden.

Für Erwachsene existieren nur wenige Diagnosekriterien, die spezi-
fisch und evidenzbasiert für diese Altersgruppe definiert wurden. 
Hier sind vor allem die Wender-Utah-Kriterien (Ward et al. 1983) zu 
nennen, die speziell für diese Patientengruppe formuliert wurden.

Für eine sichere Diagnose muss die Erkrankung bereits vor dem sie-
benten Lebensjahr aufgetreten sein, müssen Aufmerksamkeitsdefi-
zit und Hyperaktivität sowie zumindest zwei weitere Kriterien (Af-
fektlabilität, desorganisiertes Verhalten, verminderte Affektkontrol-
le, Impulsivität, emotionale Überreagibilität) vorhanden sein.
Die Behandlung der ADHS beim Erwachsenen fußt auf vier Säulen:
a)  Aufklärung, Psychoedukation, b.B. psychosoziale Intervention
b)  Coaching, Erlernen von strukturierenden Fertigkeiten für den 

 Alltag
c)  Psychotherapeutische Behandlung (inkl. Aufmerksamkeitstrai-

ning, Verhaltensanalyse etc.) 
d)  medikamentöse Therapie

International wurden zwei psychotherapeutische Behandlungsan-
sätze der ADHS des Erwachsenenalters in ihrer Wirksamkeit an-
hand von offenen Studien evaluiert: das kognitiv verhaltensthera-
peutische Einzelpsychotherapieprogramm nach Safren (2005) und 
das störungsspezifische Gruppentherapieprogramm nach Hesslin-
ger (2004), wobei eine Reduktion der ADHS-Symptomatik, depres-
siver Begleitsymptome und eine Verbesserung der Lebenszufrieden-
heit beschrieben wurden (siehe Abschnitt Psychotherapie).

Für die medikamentöse Behandlung der ADHS bei Erwachsenen lie-
gen nur wenige Studien aus dem deutschsprachigen Raum vor.  Als 
belegt gilt die Wirksamkeit von:

•  Stimulanzien (Methylphenidat, z.B. Concerta®, Ritalin®, 
 Medikinet®)

• Atomoxetin

Für SNRI, Reboxetin, Desipramin, Lithium, Bupropion, Moclobemid 
und Modafinil liegen Studien mit nur kleinen Fallzahlen und über 
kurze Zeiträume vor.

In Österreich ist derzeit kein Präparat für die medikamentöse Thera-
pie der ADHS im Erwachsenenalter zugelassen. In den deutschen 
Leitlinien (Ebert et al. 2003) werden Stimulanzien (Methylphenidat) 
als Therapie der ersten Wahl in der Behandlung der ADHS beim Er-
wachsenen empfohlen. In Studien konnte gezeigt werden, dass Sti-
mulanzien sowohl das Aufmerksamkeitsdefizit als auch die Hyper-
aktivität und Impulsivität im Vergleich zu Plazebo signifikant verbes-
sern. Eine erhöhte Suchtgefahr besteht – wird der empfohlene Do-
sisbereich eingehalten – bei Patienten ohne vorbekannte 
Suchterkrankung nicht (Ludolph et al. 2006).

Die Dosierungsempfehlung für Methylphenidat liegt bei bis zu 
1mg/kg täglich. Als wichtige Alternative steht Atomoxetin, ein se-
lektiver Noradrenalin-Wiederaufnahmehemmer, zur Verfügung. 
Für erwachsene Patienten wird eine Tagesdosis von 80mg bis 
100mg empfohlen. Dabei sollte mit 40mg/Tag begonnen und über 
sieben Tage auf 80mg bis 100mg hochtitriert werden. Direkte Ver-
gleichsstudien mit Stimulanzien liegen nicht vor. Wie einige Vertre-
ter aus der Gruppe der Stimulanzien ist Atomoxetin in den USA für 
Erwachsene mit ADHS zugelassen. Innerhalb der EU besteht die 
Zulassung jedoch nur für Kinder und Jugendliche mit ADHS, eine 
Weiterverordnung über das 18. Lebensjahr hinaus ist möglich. Dies 
gilt seit Kurzem auch für OROS Methylphenidat, sodass zumindest 
für die Weiterbehandlung zwei Substanzen mit unterschiedlichem 
Wirkmechanismus zur Verfügung stehen. In Deutschland besteht 
seit April 2011 auf Basis von zwei Studien der Universitätsklinik 
des Saarlandes die Zulassung für Medikinet® adult zur Behandlung 
der ADHS bei Erwachsenen (Rösler et al., 2009 und 2010, Retz et 
al., 2011).

11. Zusammenfassung
ADHS ist die häufigste psychiatrische Störung im Kindes- und Ju-
gendalter. Sie persistiert sehr häufig (bis zu 65 Prozent) ins Erwach-
senenalter. Eine genaue Anamnese, die Erhebung der individuellen 
Bedürfnisse der Patienten, aber auch ihrer sozialen Umgebung und 
eine umfassende Diagnostik müssen vor jeder Behandlungsent-
scheidung stehen. Niedergelassene Kinderärzte und Schulärzte stel-
len wichtige Partner im Behandlungskonzept der ADHS dar.

Zur Behandlung der ADHS ist in jedem Lebensalter ein multimoda-
les Konzept notwendig, das Psychoedukation, Psychotherapie (vor 
allem Verhaltenstherapie), Elterntraining, medikamentöse Therapie 
und Ergotherapie umfasst.

Das Kind bzw. der Jugendliche mit ADHS benötigt Unterstützung 
nicht nur im familiären, sondern auch im schulischen Umfeld. Hier 
kommt den Schulärzten eine wesentliche Rolle zu, die die Lehrer 
über die Erkrankung aufklären und Verhaltensmaßnahmen für den 
Umgang mit einem ADHS-Kind bieten können.

Die medikamentöse Behandlung der ADHS soll nur einen Teil der 
Therapie darstellen. Hier ist im Einzelfall genau abzuwägen,  
welches Medikament für die Betroffenen indiziert ist. Anzustreben ist 
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möglichst eine Monotherapie. Ist eine Kombinationstherapie erfor-
derlich, sind die Komorbiditäten des Patienten zu berücksichtigen.

Nahrungsergänzungsmittel mit Omega-3- und Omega-6-Fettsäuren 
haben sich in mehreren Studien bei verschiedenen Verhaltensstö-
rungen des Kindesalters als teilweise wirksam erwiesen. Die speziel-
le Zusammensetzung (Verhältnis der Omega-Fettsäuren) und die 
hohe Dosierung sind bedeutend für den Therapieerfolg. n
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wachsene unter ADHS leiden. Etwa zwei bis 4,5 Prozent aller Er-
wachsenen weisen die Diagnose ADHS auf. Da erstgradig Ver-
wandte ein erhöhtes Risiko aufweisen, selbst von ADHS betroffen 
zu sein, ergeben sich daraus häufig Konsequenzen für die gesamte 
Familie, die in der Behandlung der betroffenen Kinder auch mitbe-
dacht werden sollten.

Diagnosekriterien, wie sie in DSM-IV und ICD10 vorgegeben werden, 
sind nur teilweise hilfreich, da sie keine für das Erwachsenenalter 
spezifizierten und adaptieren Diagnosekriterien enthalten. Zudem 
kann die Kernsymptomatik – Unaufmerksamkeit, Hyperaktivität und 
Impulsivität – im Erwachsenenalter durch Kompensationsstrategien, 
aber auch psychische Erkrankungen bis zur Unkenntlichkeit maskiert 
sein, was die Diagnostik zu einer Herausforderung werden lässt.

Erste und wichtigste Voraussetzung für eine korrekte Diagnose ist 
eine komplette psychiatrische Längsschnitt- und Querschnittunter-
suchung sowie die Erfassung von Komorbiditäten und Berücksichti-
gung von Differenzialdiagnosen, so vor allem:
• Substanzmissbrauch bzw. -abhängigkeit
•  Persönlichkeitsstörungen (dissozial, impulsiv, emotional-instabil, 

ängstlich-selbstunsicher)
• affektive Störungen (Depression oder bipolare Störung)
• Angststörungen
• Tic-Störungen einschließlich Tourette-Syndrom
• Teilleistungsstörungen (z.B. Legasthenie, Dyskalkulie)
• Schlafstörungen

Selbstverständlich müssen im Vorfeld auch internistische und/oder 
neurologische Erkrankungen, die ADHS-ähnliche Symptome verur-
sachen können, genau abgeklärt werden.

Für Erwachsene existieren nur wenige Diagnosekriterien, die spezi-
fisch und evidenzbasiert für diese Altersgruppe definiert wurden. 
Hier sind vor allem die Wender-Utah-Kriterien (Ward et al. 1983) zu 
nennen, die speziell für diese Patientengruppe formuliert wurden.

Für eine sichere Diagnose muss die Erkrankung bereits vor dem sie-
benten Lebensjahr aufgetreten sein, müssen Aufmerksamkeitsdefi-
zit und Hyperaktivität sowie zumindest zwei weitere Kriterien (Af-
fektlabilität, desorganisiertes Verhalten, verminderte Affektkontrol-
le, Impulsivität, emotionale Überreagibilität) vorhanden sein.
Die Behandlung der ADHS beim Erwachsenen fußt auf vier Säulen:
a)  Aufklärung, Psychoedukation, b.B. psychosoziale Intervention
b)  Coaching, Erlernen von strukturierenden Fertigkeiten für den 

 Alltag
c)  Psychotherapeutische Behandlung (inkl. Aufmerksamkeitstrai-

ning, Verhaltensanalyse etc.) 
d)  medikamentöse Therapie

International wurden zwei psychotherapeutische Behandlungsan-
sätze der ADHS des Erwachsenenalters in ihrer Wirksamkeit an-
hand von offenen Studien evaluiert: das kognitiv verhaltensthera-
peutische Einzelpsychotherapieprogramm nach Safren (2005) und 
das störungsspezifische Gruppentherapieprogramm nach Hesslin-
ger (2004), wobei eine Reduktion der ADHS-Symptomatik, depres-
siver Begleitsymptome und eine Verbesserung der Lebenszufrieden-
heit beschrieben wurden (siehe Abschnitt Psychotherapie).

Für die medikamentöse Behandlung der ADHS bei Erwachsenen lie-
gen nur wenige Studien aus dem deutschsprachigen Raum vor.  Als 
belegt gilt die Wirksamkeit von:

•  Stimulanzien (Methylphenidat, z.B. Concerta®, Ritalin®, 
 Medikinet®)

• Atomoxetin

Für SNRI, Reboxetin, Desipramin, Lithium, Bupropion, Moclobemid 
und Modafinil liegen Studien mit nur kleinen Fallzahlen und über 
kurze Zeiträume vor.

In Österreich ist derzeit kein Präparat für die medikamentöse Thera-
pie der ADHS im Erwachsenenalter zugelassen. In den deutschen 
Leitlinien (Ebert et al. 2003) werden Stimulanzien (Methylphenidat) 
als Therapie der ersten Wahl in der Behandlung der ADHS beim Er-
wachsenen empfohlen. In Studien konnte gezeigt werden, dass Sti-
mulanzien sowohl das Aufmerksamkeitsdefizit als auch die Hyper-
aktivität und Impulsivität im Vergleich zu Plazebo signifikant verbes-
sern. Eine erhöhte Suchtgefahr besteht – wird der empfohlene Do-
sisbereich eingehalten – bei Patienten ohne vorbekannte 
Suchterkrankung nicht (Ludolph et al. 2006).

Die Dosierungsempfehlung für Methylphenidat liegt bei bis zu 
1mg/kg täglich. Als wichtige Alternative steht Atomoxetin, ein se-
lektiver Noradrenalin-Wiederaufnahmehemmer, zur Verfügung. 
Für erwachsene Patienten wird eine Tagesdosis von 80mg bis 
100mg empfohlen. Dabei sollte mit 40mg/Tag begonnen und über 
sieben Tage auf 80mg bis 100mg hochtitriert werden. Direkte Ver-
gleichsstudien mit Stimulanzien liegen nicht vor. Wie einige Vertre-
ter aus der Gruppe der Stimulanzien ist Atomoxetin in den USA für 
Erwachsene mit ADHS zugelassen. Innerhalb der EU besteht die 
Zulassung jedoch nur für Kinder und Jugendliche mit ADHS, eine 
Weiterverordnung über das 18. Lebensjahr hinaus ist möglich. Dies 
gilt seit Kurzem auch für OROS Methylphenidat, sodass zumindest 
für die Weiterbehandlung zwei Substanzen mit unterschiedlichem 
Wirkmechanismus zur Verfügung stehen. In Deutschland besteht 
seit April 2011 auf Basis von zwei Studien der Universitätsklinik 
des Saarlandes die Zulassung für Medikinet® adult zur Behandlung 
der ADHS bei Erwachsenen (Rösler et al., 2009 und 2010, Retz et 
al., 2011).

11. Zusammenfassung
ADHS ist die häufigste psychiatrische Störung im Kindes- und Ju-
gendalter. Sie persistiert sehr häufig (bis zu 65 Prozent) ins Erwach-
senenalter. Eine genaue Anamnese, die Erhebung der individuellen 
Bedürfnisse der Patienten, aber auch ihrer sozialen Umgebung und 
eine umfassende Diagnostik müssen vor jeder Behandlungsent-
scheidung stehen. Niedergelassene Kinderärzte und Schulärzte stel-
len wichtige Partner im Behandlungskonzept der ADHS dar.

Zur Behandlung der ADHS ist in jedem Lebensalter ein multimoda-
les Konzept notwendig, das Psychoedukation, Psychotherapie (vor 
allem Verhaltenstherapie), Elterntraining, medikamentöse Therapie 
und Ergotherapie umfasst.

Das Kind bzw. der Jugendliche mit ADHS benötigt Unterstützung 
nicht nur im familiären, sondern auch im schulischen Umfeld. Hier 
kommt den Schulärzten eine wesentliche Rolle zu, die die Lehrer 
über die Erkrankung aufklären und Verhaltensmaßnahmen für den 
Umgang mit einem ADHS-Kind bieten können.

Die medikamentöse Behandlung der ADHS soll nur einen Teil der 
Therapie darstellen. Hier ist im Einzelfall genau abzuwägen,  
welches Medikament für die Betroffenen indiziert ist. Anzustreben ist 
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möglichst eine Monotherapie. Ist eine Kombinationstherapie erfor-
derlich, sind die Komorbiditäten des Patienten zu berücksichtigen.

Nahrungsergänzungsmittel mit Omega-3- und Omega-6-Fettsäuren 
haben sich in mehreren Studien bei verschiedenen Verhaltensstö-
rungen des Kindesalters als teilweise wirksam erwiesen. Die speziel-
le Zusammensetzung (Verhältnis der Omega-Fettsäuren) und die 
hohe Dosierung sind bedeutend für den Therapieerfolg. n
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Der abrupte Wechsel von der Kinder- und Jugendpsychiatrie zur Erwachsenenpsychia-
trie ist für viele jugendliche ADHS-Patienten ein einschneidendes Erlebnis, das oft zum 
Abbruch der Therapie führt. Bei einem Expertengespräch in Wien diskutierten heimi-
sche Psychiater und eine Klinische Psychologin über Probleme in der Übergangsphase 
und Möglichkeiten, den Transitionsprozess besser zu gestalten.
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 ❙ Transition ist ein multidimensionaler Prozess, der Än-
derungen im Leben beschreibt, die eine Anpassung an 
neue Situationen notwendig machen und eine Etablie-
rung neuer Verhaltensweisen erfordern. Eine besondere 
Herausforderung für behandelnde Ärzte und Therapeu-
ten ist die Transition von Patienten mit chronischen kör-
perlichen und psychischen Leiden vom Jugend- zum Er-
wachsenenalter und der damit einhergehende Übergang 
von einem Kind-zentrierten zu einem Erwachsenen-ori-
entierten Gesundheitssystem. Damit dieser Prozess ge-
lingt, ist es in einer so sensiblen Phase unbedingt erforder-
lich, neben den medizinischen auch die psychosozialen, 
pädagogischen und beruflichen Bedürfnisse der Jugendli-
chen und jungen Erwachsenen miteinzubeziehen.

Herausforderungen des Erwachsenwerdens
Als Transitionsalter wird meist die Zeitspanne zwischen 
dem 14. und 25. Lebensjahr bezeichnet, also einem Alter, 
in dem die Heranwachsenden lernen müssen, zuneh-
mend auf eigenen Beinen zu stehen: Identitätsentwick-
lung, Trennung von Eltern, Autonomieentwicklung, Inti-
mität, Partnerschaft und Familiengründung, aber auch 
Militär- oder Zivildienst – all diese Aufgaben werden 
manchmal besser, manchmal weniger gut bewältigt. „Zu-
gleich ist das eine Phase intensiver neuronaler Reifungs-
prozesse“, betont Ass.-Prof. PD Dr. Nestor Kapusta, Klinik 

für Psychoanalyse und Psychotherapie, Medizinische 
Universität Wien. Im Rahmen dieses neurobiologischen 
Umbruchs kommt es auch zu einer Häufung psychischer 
Erkrankungen: Fast alle psychiatrischen Diagnosen haben 
einen Häufigkeitsgipfel in diesem Alter. Das gilt auch für 
Delinquenz , Suizidversuche (insbesondere bei Mädchen) 
und selbstverletzendes Verhalten. Während die Reifung 
der Jugendlichen ein allmählicher Prozess ist, verändern 
sich die strukturellen Anforderungen der medizinischen 
Versorgung mit dem 18. Lebensjahr meist relativ abrupt: 
Mit der Transferierung an die Erwachsenenpsychiatrie 
werden die jungen Patienten auf einmal mit Ärzten kon-
frontiert, die eine ganz andere Herangehensweise haben als 
Kinder- und Jugendpsychiater. „Wir sind weniger nachge-
hend, nachgiebig und tolerant“, so Kapusta. „Wir erwarten, 
dass die Patienten zu einem Termin kommen und sich auch 
ein Stück selbst um ihre Gesundheit kümmern.“ Es wird da-
von ausgegangen, dass Jugendliche mit 18 Jahren in der 
Lage sind, diese Anforderungen zu erfüllen. 
Bei Patienten, die dieses Stadium der Reife noch nicht er-
reicht haben oder vielleicht nie erreichen, besteht im her-
kömmlichen Betreuungsmodell die Gefahr, dass sie im 
System verlorengehen. Erschwert wird die Transition oft 
auch dadurch, dass die Managementstrategien sich unter-
scheiden, die Patientenakten in verschiedenen Kranken-
häusern unterschiedlich sind und der Transfer von Daten 
oder wichtigen Informationen nicht funktioniert.

Transitionsmodelle
Wie kann man diesen Übergang besser gestalten und 
Bruchstellen im Gesundheitssystem überbrücken? Für die 
verbesserte Kooperation zwischen Kinder- und Jugend-
psychiatrie und Erwachsenenpsychiatrie wären im Wesent-
lichen folgende Modelle zu überlegen: Eine Möglichkeit 
wäre, dass die Kinder- und Jugendpsychiatrie das Alters-
spektrum über das 18. Lebensjahr hinaus erweitert, wie 
dies im pädiatrischen Fach seit vielen Jahren gut und erfolg-
reich etabliert ist. Zusätzlich sollte die Erwachsenenpsychi-
atrie frühzeitig in die (Mit-)Betreuung von Jugendlichen 
einsteigen, wozu sie in Österreich auch berechtigt ist  (z.B. 
in Form von Liaison-Diensten oder Morbidity Confe-
rences). Theoretisch wäre die Etablierung eines Zwischen-
bereichs denkbar, wobei eine Transitionspsychiatrie neben 
Vorteilen auch erhebliche Nachteile (z.B. Disziplinabspal-
tung, international weder etabliert noch geplant etc.) mit 
sich bringen würde. 

Die Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitätsstörung ist eine „lifetime illness“: Bis zu zwei Drittel der Patienten  
haben auch als Erwachsene noch Symptome und Einschränkungen. Der Übergang von der Kinder- und Jugend- 
psychiatrie zur Erwachsenenpsychiatrie gestaltet sich allerdings oft schwierig. Für viele Betroffene stellt die  
Transitionsphase eine große, manchmal unüberwindbare Herausforderung dar.

ADHS in der Transitionsphase

An der Schnittstelle zwischen  
Jugend- und Erwachsenenpsychiatrie 

Häufung psychischer Erkrankungen im  
Transitionsalter

Quelle: Arnett, J. J. (2000). Emerging adulthood: A theory of development from the late teens through 
the twenties. American Psychologist, 55, 469–480
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Liebe Leserinnen, liebe Leser!

ADHS im Erwachsenenalter? Vor wenigen Jahrzehnten wäre diese Diagnose noch belächelt 
worden. Heute wissen wir aber, dass es sich bei der Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivi-
tätsstörung (ADHS) um eine Erkrankung handelt, die in vielen Fällen einer lebenslangen 
Behandlung bedarf. Noch immer wird die adulte ADHS zu selten diagnostiziert und thera-
piert. Vor allem gehen an der Schnittstelle zwischen Kinder- und Jugendpsychiatrie und 
Erwachsenenpsychiatrie viele Patienten verloren. Das hat wahrscheinlich zum einen damit 
zu tun, dass die beiden eng verwandten Disziplinen zum Teil ganz unterschiedliche Zugän-
ge zu ihren Patienten und manchmal auch andere Lösungsansätze haben. Zum anderen 
findet die Transition in einer Zeit großer hormoneller und neurobiologischer Veränderun-
gen statt, in der die Jugendlichen zwischen Krise, Instabilität und Selbstfindung schwanken.

Auch für die Pharmakotherapie ist der Beginn des Erwachsenenalters ein entscheidender 
Lebensabschnitt. Stimulanzien und Nicht-Stimulanzien sind längst unverzichtbare Be-
standteile des multimodalen Behandlungskonzeptes der ADHS im Kindes- und Jugendalter. 
Für einige Substanzen endet die Zulassung jedoch mit dem vollendeten 18. Lebensjahr. 
Erfolgreich behandelte Jugendliche können zwar weiterbehandelt werden, eine Neueinstel-
lung bei erwachsenen Patienten ist aber nur off-label möglich. Diese Einschränkung der 
Therapieoptionen trägt das Ihre dazu bei, dass ADHS-Patienten im Erwachsenenalter oft 
unzureichend behandelt werden.

Ziel des Experten-Meetings zum Thema „Transition bei ADHS“ war es nicht nur, die medi-
zinischen, psychologischen und sozialen Herausforderungen der Transitionsphase aufzu-
zeigen, sondern auch darüber zu diskutieren, wie der Transitionsprozess besser gestaltet 
werden kann. Klar ist, dass ein Arztbrief alleine nicht ausreichend ist. Im stationären Setting 
könnten Fallkonferenzen oder Boards ein geeignetes Format für eine strukturierte Patien-
tenübergabe sein. Da die meisten ADHS-Patienten aber ambulant oder im niedergelasse-
nen Bereich betreut werden, wäre es ideal, in Fallkonferenzen auch Kollegen aus der Praxis 
einzubeziehen. Eine andere Möglichkeit, die Übergabe besser zu strukturieren, wäre die 
Anführung von konkreten Kontaktpersonen und die stärkere Berücksichtigung spezieller 
Probleme im Verlegungsbrief. Transitionsambulanzen könnten ebenfalls ein Brücken-
schlag sein. Ihre Einrichtung scheitert jedoch häufig an begrenzten finanziellen, räumlichen 
oder personellen Gegebenheiten.

O. Univ.-Prof. Dr. h.c.mult.  
Dr. Siegfried Kasper

Prim. Dr. Ralf Gößler

Zitierung wie folgt:
Kasper S, Gössler R, Barker-Benfield E, Huemer J, Kapusta N, Lanzenberger R, Papageorgiou K, Vanicek T, Wladika W.:  
ADHS in der Transitionsphase, Expertenkonsens. Sonderdruck CliniCum neuropsy, 2018
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 ❙ Transition ist ein multidimensionaler Prozess, der Än-
derungen im Leben beschreibt, die eine Anpassung an 
neue Situationen notwendig machen und eine Etablie-
rung neuer Verhaltensweisen erfordern. Eine besondere 
Herausforderung für behandelnde Ärzte und Therapeu-
ten ist die Transition von Patienten mit chronischen kör-
perlichen und psychischen Leiden vom Jugend- zum Er-
wachsenenalter und der damit einhergehende Übergang 
von einem Kind-zentrierten zu einem Erwachsenen-ori-
entierten Gesundheitssystem. Damit dieser Prozess ge-
lingt, ist es in einer so sensiblen Phase unbedingt erforder-
lich, neben den medizinischen auch die psychosozialen, 
pädagogischen und beruflichen Bedürfnisse der Jugendli-
chen und jungen Erwachsenen miteinzubeziehen.
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in dem die Heranwachsenden lernen müssen, zuneh-
mend auf eigenen Beinen zu stehen: Identitätsentwick-
lung, Trennung von Eltern, Autonomieentwicklung, Inti-
mität, Partnerschaft und Familiengründung, aber auch 
Militär- oder Zivildienst – all diese Aufgaben werden 
manchmal besser, manchmal weniger gut bewältigt. „Zu-
gleich ist das eine Phase intensiver neuronaler Reifungs-
prozesse“, betont Ass.-Prof. PD Dr. Nestor Kapusta, Klinik 

für Psychoanalyse und Psychotherapie, Medizinische 
Universität Wien. Im Rahmen dieses neurobiologischen 
Umbruchs kommt es auch zu einer Häufung psychischer 
Erkrankungen: Fast alle psychiatrischen Diagnosen haben 
einen Häufigkeitsgipfel in diesem Alter. Das gilt auch für 
Delinquenz , Suizidversuche (insbesondere bei Mädchen) 
und selbstverletzendes Verhalten. Während die Reifung 
der Jugendlichen ein allmählicher Prozess ist, verändern 
sich die strukturellen Anforderungen der medizinischen 
Versorgung mit dem 18. Lebensjahr meist relativ abrupt: 
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werden die jungen Patienten auf einmal mit Ärzten kon-
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Lage sind, diese Anforderungen zu erfüllen. 
Bei Patienten, die dieses Stadium der Reife noch nicht er-
reicht haben oder vielleicht nie erreichen, besteht im her-
kömmlichen Betreuungsmodell die Gefahr, dass sie im 
System verlorengehen. Erschwert wird die Transition oft 
auch dadurch, dass die Managementstrategien sich unter-
scheiden, die Patientenakten in verschiedenen Kranken-
häusern unterschiedlich sind und der Transfer von Daten 
oder wichtigen Informationen nicht funktioniert.
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Wie kann man diesen Übergang besser gestalten und 
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psychiatrie und Erwachsenenpsychiatrie wären im Wesent-
lichen folgende Modelle zu überlegen: Eine Möglichkeit 
wäre, dass die Kinder- und Jugendpsychiatrie das Alters-
spektrum über das 18. Lebensjahr hinaus erweitert, wie 
dies im pädiatrischen Fach seit vielen Jahren gut und erfolg-
reich etabliert ist. Zusätzlich sollte die Erwachsenenpsychi-
atrie frühzeitig in die (Mit-)Betreuung von Jugendlichen 
einsteigen, wozu sie in Österreich auch berechtigt ist  (z.B. 
in Form von Liaison-Diensten oder Morbidity Confe-
rences). Theoretisch wäre die Etablierung eines Zwischen-
bereichs denkbar, wobei eine Transitionspsychiatrie neben 
Vorteilen auch erhebliche Nachteile (z.B. Disziplinabspal-
tung, international weder etabliert noch geplant etc.) mit 
sich bringen würde. 

Die Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitätsstörung ist eine „lifetime illness“: Bis zu zwei Drittel der Patienten  
haben auch als Erwachsene noch Symptome und Einschränkungen. Der Übergang von der Kinder- und Jugend- 
psychiatrie zur Erwachsenenpsychiatrie gestaltet sich allerdings oft schwierig. Für viele Betroffene stellt die  
Transitionsphase eine große, manchmal unüberwindbare Herausforderung dar.
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Liebe Leserinnen, liebe Leser!

ADHS im Erwachsenenalter? Vor wenigen Jahrzehnten wäre diese Diagnose noch belächelt 
worden. Heute wissen wir aber, dass es sich bei der Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivi-
tätsstörung (ADHS) um eine Erkrankung handelt, die in vielen Fällen einer lebenslangen 
Behandlung bedarf. Noch immer wird die adulte ADHS zu selten diagnostiziert und thera-
piert. Vor allem gehen an der Schnittstelle zwischen Kinder- und Jugendpsychiatrie und 
Erwachsenenpsychiatrie viele Patienten verloren. Das hat wahrscheinlich zum einen damit 
zu tun, dass die beiden eng verwandten Disziplinen zum Teil ganz unterschiedliche Zugän-
ge zu ihren Patienten und manchmal auch andere Lösungsansätze haben. Zum anderen 
findet die Transition in einer Zeit großer hormoneller und neurobiologischer Veränderun-
gen statt, in der die Jugendlichen zwischen Krise, Instabilität und Selbstfindung schwanken.

Auch für die Pharmakotherapie ist der Beginn des Erwachsenenalters ein entscheidender 
Lebensabschnitt. Stimulanzien und Nicht-Stimulanzien sind längst unverzichtbare Be-
standteile des multimodalen Behandlungskonzeptes der ADHS im Kindes- und Jugendalter. 
Für einige Substanzen endet die Zulassung jedoch mit dem vollendeten 18. Lebensjahr. 
Erfolgreich behandelte Jugendliche können zwar weiterbehandelt werden, eine Neueinstel-
lung bei erwachsenen Patienten ist aber nur off-label möglich. Diese Einschränkung der 
Therapieoptionen trägt das Ihre dazu bei, dass ADHS-Patienten im Erwachsenenalter oft 
unzureichend behandelt werden.

Ziel des Experten-Meetings zum Thema „Transition bei ADHS“ war es nicht nur, die medi-
zinischen, psychologischen und sozialen Herausforderungen der Transitionsphase aufzu-
zeigen, sondern auch darüber zu diskutieren, wie der Transitionsprozess besser gestaltet 
werden kann. Klar ist, dass ein Arztbrief alleine nicht ausreichend ist. Im stationären Setting 
könnten Fallkonferenzen oder Boards ein geeignetes Format für eine strukturierte Patien-
tenübergabe sein. Da die meisten ADHS-Patienten aber ambulant oder im niedergelasse-
nen Bereich betreut werden, wäre es ideal, in Fallkonferenzen auch Kollegen aus der Praxis 
einzubeziehen. Eine andere Möglichkeit, die Übergabe besser zu strukturieren, wäre die 
Anführung von konkreten Kontaktpersonen und die stärkere Berücksichtigung spezieller 
Probleme im Verlegungsbrief. Transitionsambulanzen könnten ebenfalls ein Brücken-
schlag sein. Ihre Einrichtung scheitert jedoch häufig an begrenzten finanziellen, räumlichen 
oder personellen Gegebenheiten.

O. Univ.-Prof. Dr. h.c.mult.  
Dr. Siegfried Kasper

Prim. Dr. Ralf Gößler

Zitierung wie folgt:
Kasper S, Gössler R, Barker-Benfield E, Huemer J, Kapusta N, Lanzenberger R, Papageorgiou K, Vanicek T, Wladika W.:  
ADHS in der Transitionsphase, Expertenkonsens. Sonderdruck CliniCum neuropsy, 2018
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 ❙ Nach dem DSM-5 können drei Erscheinungsformen 
der ADHS unterschieden werden: der vorwiegend unauf-
merksame ADHS-Typ, der vorwiegend hyperaktiv-impulsi-
ve Typ und der kombinierte Typ. „Den hyperaktiven Typ 
sehen wir am seltensten“, berichtet Dr. Thomas Vanicek, 
Abteilung für Allgemeinpsychiatrie, Universitätsklinik für 
Psychiatrie und Psychotherapie, Medizinische Universität 
Wien. „Diese Patienten scheinen den geringsten Leidens-
druck zu haben.“
ADHS ist eine klinische Diagnose. Da neuropsychologische 
Defizite, die bei ADHS vorhanden sind, auch bei anderen 
Störungen auftreten können, müssen die Symptome immer 
im Gesamtkontext evaluiert werden. Eine Diagnosestellung 
nur anhand von Fragebogenverfahren oder neuropsycho-
logischen Tests ist nicht zulässig. In der ICD-10 gibt es neun 
Kriterien für das Aufmerksamkeitsdefizit, die nicht nur Un-
aufmerksamkeit und Konzentrationsstörungen, sondern 
auch Probleme mit dem Organisations- und Zeitmanage-
ment erfassen. Voraussetzung für die Diagnose eines Auf-
merksamkeitsdefizits ist, dass mindestens sechs dieser 
neun Kriterien vorhanden sind und die Symptome nicht 
durch eine andere psychische Störung oder eine medizini-
sche Erkrankung besser erklärt werden können. Ähnlich 
erfolgt die Diagnose einer Hyperaktivitätsstörung, die 
durch Hyperaktivität und Impulsivität charakterisiert ist. 
Auch hier gibt es neun Kriterien, von denen zumindest 
sechs erfüllt sein müssen. Zusätzlich wird gefordert, dass 
die Symptome mindestens sechs Monate bestehen, zwi-
schen dem 5. und 12. Lebensjahr begonnen haben und 
über längere Zeit persistieren (also nicht episodisch sind). 
Es muss außerdem ein Leidensdruck vorhanden und die 
Funktionalität im Alltag in zumindest zwei Lebensberei-
chen beeinträchtigt sein.

Gibt es eine Late-Onset-ADHS?
Derzeit setzt die Diagnose einer ADHS noch den Beginn der 
Symptomatik in der Kindheit voraus. Jüngst publizierte Stu-
dien werfen jedoch die Frage auf, ob es nicht möglicherwei-
se auch eine Late-Onset-ADHS gibt: U.a. führten britische 
Forscher bei 2.040 Studienteilnehmern, von denen 247 
(12,1%) in der Kindheit die Kriterien für eine ADHS erfüllt 
hatten, im Alter von 18 Jahren eine neuerliche ADHS-Dia-
gnostik durch und fanden dabei 166 ADHS-Fälle (8,1%). 
Bemerkenswert war jedoch, dass sich die beiden Patienten-
gruppen relativ wenig überlappten: 78,1 Prozent der ur-
sprünglichen ADHS-Kinder erfüllte die Kriterien im jungen 
Erwachsenenalter nicht mehr, nur bei 54 Personen persis-

tierte die Diagnose. Das bedeutete zugleich auch, dass von 
den 166 adulten ADHS-Patienten 67,5 Prozent in der Kind-
heit noch keine ausreichende Symptomatik gehabt hatten.

ADHS „sichtbar machen“
Ein wichtiger Teil der ADHS-Abklärung in jeder Altersgrup-
pe ist die psychologische Diagnostik. Einer ihrer Vorteile ist, 
dass sie nicht nur auf subjektiven Berichten und Situations-
schilderungen fußt, sondern eine Objektivierung der Be-
funde durch standardisierte Testverfahren ermöglicht. Da-
durch kann etwa im Rahmen einer Verlaufsdiagnostik auch 
die Wirksamkeit einer Behandlung evaluiert werden. Ein 
weiterer Pluspunkt der psychologischen Untersuchung ist 
die Erfassung von komorbiden Symptomen. So findet man 
beispielsweise bei betroffenen Kindern und Jugendlichen 
in einem hohen Prozentsatz auch Lernstörungen.
In der psychologischen Diagnostik geht es jedoch nicht nur 
darum, ADHS durch diverse Fragebögen und andere Ins-
trumente „sichtbar“ zu machen. „Aufschlussreich ist auch 
die Beobachtung der Patienten in der Testsituation“, erklärt 
Mag. Erika Barker-Benfield, Klinische- und Gesundheits-
psychologin mit einer ADHS-Schwerpunkt-Praxis in Wien 
Liesing. „Schaffen sie es Termine einzuhalten? Wie schnell 
wird gearbeitet, wie lange durchgehalten? Wie hoch ist die 
Frustrationstoleranz?“
Für die Standarddiagnostik von ADHS bei Kindern, Jugend-
lichen und Erwachsenen verwenden Psychologen Tests 
und Fragebögen, mit denen unter anderem Intelligenz, ver-
bales Lernen, Gedächtnis, Merkfähigkeit, Aufmerksamkeit 
und Konzentrationsfähigkeit erfasst werden. Insbesondere 
Leistungsprobleme bei Personen in Ausbildung bedürfen 
einer ausführlichen Intelligenz- und Leistungsdiagnostik. 
„Eine Lese-Recht-Schreibstörung oder Dyskalkulie bleibt 
unbehandelt bis ins Erwachsenenalter bestehen.“ 
Es gibt aber noch einen wesentlichen Aspekt der ADHS, der 
aus Sicht Barker-Benfields wieder mehr in den Fokus der 
Diagnostik und Therapie rücken sollte und durch Fragebö-
gen nicht wirklich abgefragt werden kann: „Das ist die Emo-
tionalität. Die Schwierigkeit ist, dass sich die ADHS in je-
dem Alter anders präsentiert. Um eine emotionale Entwick-
lungsverzögerung richtig beurteilen zu können, bedarf es 
daher eines altersbezogenen Störungsbildwissens.“ ●

Es gibt kein einfaches Testverfahren für ADHS. Bei der klinischen Diagnose gemäß ICD-10 oder DSM-5 gilt es, andere 
psychiatrische oder somatische Erkrankungen mit überlappender Symptomatik differenzialdiagnostisch auszuschlie-
ßen. Standardisierte psychologische Testverfahren erlauben eine Objektivierung der Befunde.

Klinische Instrumente und  
psychologische Diagnostik

Diagnose

Barker-Benfield: „Aufschlussreich ist auch die  
Beobachtung der Patienten in der Testsituation.“
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ADHS-Prävalenz
Mit einer Prävalenz von 21,8 Prozent sind psychische Er-
krankungen in der Transitionsphase ein relativ häufiges 
Problem. Manche beginnen im Jugendalter und nehmen 
im Lauf der nächsten Jahre noch zu (z.B. Störungen des So-
zialverhaltens, Depressionen, Persönlichkeitsstörungen, 
Sucht oder Psychosen), andere nehmen mit dem Erwach-
senwerden ab (Phobien, Autismus, Störung des Sozialver-
haltens). Polanczyk und Mitarbeiter bezifferten 2007 in ei-
nem systematischen Review die weltweite Prävalenz von 
ADHS bei Kindern und Jugendlichen mit 5,29 Prozent. Für 
Erwachsene finden sich in der Literatur Prävalenzraten von 
2,5 bis 3,4 Prozent. „Die Hälfte bis zwei Drittel der jugendli-
chen Patienten haben auch noch Symptome und Ein-
schränkungen während des Erwachsenenalters“, fasst Prim. 
Dr. Ralf Gößler, Vorstand der Abteilung für Kinder- und 
 Jugendpsychiatrie, Neurologisches Zentrum Rosenhügel, 
Wien, die Datenlage zusammen. „ADHS ist also in vielen 
Fällen eine lebenslange Erkrankung!“ Dieser Aspekt wird 
auch in den Nice-Guidelines 2016 unterstrichen. Diskutiert 
wird zurzeit, ob die Geschlechtsdifferenz tatsächlich so 
groß ist, wie in den meisten Studien beschrieben (= deutli-
ches Überwiegen des männlichen Geschlechts), oder ob es 
eine höhere Dunkelziffer von weiblichen ADHS-Patienten 
mit klinisch anderer Manifestation gibt. Bemerkenswert ist, 
dass der Geschlechtsunterschied in der Prävalenz mit zu-
nehmendem Alter kleiner wird.
Ganz anders als in Studien sehen die Diagnose- und Be-
handlungsraten in der Praxis aus, wie das Beispiel der 
deutschen AOK-Daten zeigt: Während die ADHS-Diagno-

Bildgebung bei ADHS

•  Strukturelle und funktionelle Unterschiede findet man bei 
ADHS vor allem im cingulo-fronto-parietalen Aufmerksam-
keitsnetzwerk (zuständig für Aufmerksamkeit/Vigilanz, Exe-
kutivfunktionen): dorsolateraler und ventrolateraler präfron-
taler Kortex, anteriorer cingulärer Kortex, parietaler Kortex

•  Eine Entwicklungsverzögerung im Vergleich zu Gesunden zeigt 
sich vor allem im präfrontalen Kortex (Cave: eine verspätete 
Reifung bestimmter Hirnregionen ist – speziesspezifisch – nicht 
per se negativ!).

•  Graue Substanz (Anteil des ZNS, der vornehmlich Nervenzell-
körper enthält): vermindert in kortikalen und subkortikalen 
Hirnregionen (präfrontaler, occipitaler und somatosensori-
scher Kortex, Inselregion), in einzelnen Hirnregionen aber auch 
vermehrt!

•  Nach der Catecholaminhypothese ist ADHS die Folge einer 
Dysregulation der Dopamin- und Norepinephrin-Transmission. 
PET-Untersuchungen zeigen, dass Stimulantien den Dopamin- 
und Norepinephrin-Transporter blockieren und dadurch eine 
verbesserte neuronale Informationsübertragung induziert 
wird. Es konnte allerdings kein Unterschied in der NET-Konzen-
tration zwischen Patienten mit ADHS und Gesunden gefunden 
werden.

•  Limitationen der bildgebenden Verfahren: Standardabwei-
chungen und Überlappungen sind oft groß (→ auch Gesunde 
können Extremwerte haben!). Aus ethischen Gründen ist die 
Möglichkeit, Neurotransmittersysteme vor dem 18. Lebens-
jahr zu untersuchen, sehr beschränkt. Außerdem ist es oft 
schwer zu differenzieren, ob die in der Bildgebung gefunde-
nen Veränderungen Folge oder Ursache der Erkrankung sind. 

serate bei Kindern und Jugendlichen mit 6,1 Prozent der 
erwarteten Prävalenz entsprach, wurde im Jahr 2014 nur 
bei 0,4 Prozent der Beitragszahler im Alter von 18 bis 69 
Jahren eine ADHS diagnostiziert. Welche Auswirkungen 
die Unterschätzung der ADHS-Problematik im Erwachse-
nenalter für die Behandlung hat, zeigte eine Transitions-
kohorte, in der über 5.000 Patienten sechs Jahre lang nach-
verfolgt wurden: Im Alter von 15 Jahren erhielten noch 
51,8 Prozent der diagnostizierten ADHS-Patienten eine 
entsprechende Medikation. Sechs Jahre später hatte nur 
noch ein Drittel der ursprünglichen Patienten die Diagno-
se ADHS, und die Medikationsrate war auf 6,6 Prozent ge-
sunken (= minus 90 Prozent in sechs Jahren!). 
In anderen Untersuchungen wurde geschätzt, dass 40 bis 
70 Prozent der Patienten in der Transitionsphase ihre The-
rapien absetzen. „Die Folgen sind gravierend“, warnt Göß-
ler. „Es kommt dadurch unter anderem zu Rückfällen, 
Chronifizierungen, Einschränkungen und erhöhten Kos-
ten.“ Bei vielen Patienten sei eine Langzeittherapie erfor-
derlich. Complianceprobleme in der Transitionsphase 
führt der Psychiater nicht nur auf individuelle, sondern 
auch auf strukturelle Faktoren zurück. „Wichtig ist, neben 
der individuellen Therapie auch einen individuellen 
Transitionsplan zu erstellen.“ ●

ADHS-Ambulanz für Jugendliche und  
Erwachsene, Klinikum Klagenfurt 
Im November 2008 wurde an der Abteilung für Psychiatrie und Psy-
chotherapie des Klinikums Klagenfurt die erste ADHS-Ambulanz Öster-
reichs eröffnet, die sich einen Nachmittag pro Woche auch intensiv mit 
dem Thema Transition beschäftigt. „Meist zwischen 25 und 40 Jahren, 
ca. 75 Prozent Männer, mit insgesamt hohem Leidensdruck“, charakte-
risiert Prim. Dr. Wolfgang Wladika seine Patienten, für deren Erstbegut-
achtung er sich im Schnitt eine Stunde Zeit nimmt. Pro Jahr gibt es 60 
bis 70 Erstvorstellungen, die Hälfte der Patienten weist sich selbst zu. 
Wichtige Eckpfeiler des Betreuungsnetzwerks, dass der engagierte 
Psychiater in den letzten Jahren für seine Patienten aufgebaut hat, sind 
ein nahegelegener niedergelassener Kassenpsychologe, der die psycho-
logische Diagnostik übernimmt, die psychotherapeutische Ambulanz 
von „pro mente kärnten“ und die enge Zusammenarbeit mit der  
Drogenambulanz Klagenfurt.
In der Ambulanz werden nicht nur erwachsene Patienten mit ADHS  
betreut. Viele Betroffene haben Komorbiditäten oder Störungsbilder, 
die die ADHS-Symptomatik nicht erkennen lassen und maskieren. Häu-
fige Diagnosen sind Suchterkrankungen, Anpassungsstörungen (Burn-
out-Symptomatik), Persönlichkeitsstörungen, affektive Störungen und 
posttraumatische Belastungsstörungen. „Viel zu wenig bekannt sind im  
Erwachsenenbereich auch die Autismus-Spektrum-Störungen“, so der 
Klagenfurter Psychiater.
Eine wichtige Erfahrung, die Wladika gemacht hat: „Es reicht nicht, ei-
nem ADHS-Patienten eine Adresse oder Telefonnummer in die Hand zu 
drücken – ein Großteil kommt nie an!“ Als Behandler muss man sich dar-
über im Klaren sein, dass Vergesslichkeit, Organisations- und Zeitma-
nagementprobleme Teil der Erkrankung sind. Daher sollten Termine nicht 
vom Patienten, sondern von der betreuenden Stelle organisiert werden. 

Gößler: „Die Hälfte bis zwei Drittel der jugendli-
chen Patienten haben noch Symptome und Ein-
schränkungen während des Erwachsenenalters.“ 
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 ❙ Nach dem DSM-5 können drei Erscheinungsformen 
der ADHS unterschieden werden: der vorwiegend unauf-
merksame ADHS-Typ, der vorwiegend hyperaktiv-impulsi-
ve Typ und der kombinierte Typ. „Den hyperaktiven Typ 
sehen wir am seltensten“, berichtet Dr. Thomas Vanicek, 
Abteilung für Allgemeinpsychiatrie, Universitätsklinik für 
Psychiatrie und Psychotherapie, Medizinische Universität 
Wien. „Diese Patienten scheinen den geringsten Leidens-
druck zu haben.“
ADHS ist eine klinische Diagnose. Da neuropsychologische 
Defizite, die bei ADHS vorhanden sind, auch bei anderen 
Störungen auftreten können, müssen die Symptome immer 
im Gesamtkontext evaluiert werden. Eine Diagnosestellung 
nur anhand von Fragebogenverfahren oder neuropsycho-
logischen Tests ist nicht zulässig. In der ICD-10 gibt es neun 
Kriterien für das Aufmerksamkeitsdefizit, die nicht nur Un-
aufmerksamkeit und Konzentrationsstörungen, sondern 
auch Probleme mit dem Organisations- und Zeitmanage-
ment erfassen. Voraussetzung für die Diagnose eines Auf-
merksamkeitsdefizits ist, dass mindestens sechs dieser 
neun Kriterien vorhanden sind und die Symptome nicht 
durch eine andere psychische Störung oder eine medizini-
sche Erkrankung besser erklärt werden können. Ähnlich 
erfolgt die Diagnose einer Hyperaktivitätsstörung, die 
durch Hyperaktivität und Impulsivität charakterisiert ist. 
Auch hier gibt es neun Kriterien, von denen zumindest 
sechs erfüllt sein müssen. Zusätzlich wird gefordert, dass 
die Symptome mindestens sechs Monate bestehen, zwi-
schen dem 5. und 12. Lebensjahr begonnen haben und 
über längere Zeit persistieren (also nicht episodisch sind). 
Es muss außerdem ein Leidensdruck vorhanden und die 
Funktionalität im Alltag in zumindest zwei Lebensberei-
chen beeinträchtigt sein.

Gibt es eine Late-Onset-ADHS?
Derzeit setzt die Diagnose einer ADHS noch den Beginn der 
Symptomatik in der Kindheit voraus. Jüngst publizierte Stu-
dien werfen jedoch die Frage auf, ob es nicht möglicherwei-
se auch eine Late-Onset-ADHS gibt: U.a. führten britische 
Forscher bei 2.040 Studienteilnehmern, von denen 247 
(12,1%) in der Kindheit die Kriterien für eine ADHS erfüllt 
hatten, im Alter von 18 Jahren eine neuerliche ADHS-Dia-
gnostik durch und fanden dabei 166 ADHS-Fälle (8,1%). 
Bemerkenswert war jedoch, dass sich die beiden Patienten-
gruppen relativ wenig überlappten: 78,1 Prozent der ur-
sprünglichen ADHS-Kinder erfüllte die Kriterien im jungen 
Erwachsenenalter nicht mehr, nur bei 54 Personen persis-

tierte die Diagnose. Das bedeutete zugleich auch, dass von 
den 166 adulten ADHS-Patienten 67,5 Prozent in der Kind-
heit noch keine ausreichende Symptomatik gehabt hatten.

ADHS „sichtbar machen“
Ein wichtiger Teil der ADHS-Abklärung in jeder Altersgrup-
pe ist die psychologische Diagnostik. Einer ihrer Vorteile ist, 
dass sie nicht nur auf subjektiven Berichten und Situations-
schilderungen fußt, sondern eine Objektivierung der Be-
funde durch standardisierte Testverfahren ermöglicht. Da-
durch kann etwa im Rahmen einer Verlaufsdiagnostik auch 
die Wirksamkeit einer Behandlung evaluiert werden. Ein 
weiterer Pluspunkt der psychologischen Untersuchung ist 
die Erfassung von komorbiden Symptomen. So findet man 
beispielsweise bei betroffenen Kindern und Jugendlichen 
in einem hohen Prozentsatz auch Lernstörungen.
In der psychologischen Diagnostik geht es jedoch nicht nur 
darum, ADHS durch diverse Fragebögen und andere Ins-
trumente „sichtbar“ zu machen. „Aufschlussreich ist auch 
die Beobachtung der Patienten in der Testsituation“, erklärt 
Mag. Erika Barker-Benfield, Klinische- und Gesundheits-
psychologin mit einer ADHS-Schwerpunkt-Praxis in Wien 
Liesing. „Schaffen sie es Termine einzuhalten? Wie schnell 
wird gearbeitet, wie lange durchgehalten? Wie hoch ist die 
Frustrationstoleranz?“
Für die Standarddiagnostik von ADHS bei Kindern, Jugend-
lichen und Erwachsenen verwenden Psychologen Tests 
und Fragebögen, mit denen unter anderem Intelligenz, ver-
bales Lernen, Gedächtnis, Merkfähigkeit, Aufmerksamkeit 
und Konzentrationsfähigkeit erfasst werden. Insbesondere 
Leistungsprobleme bei Personen in Ausbildung bedürfen 
einer ausführlichen Intelligenz- und Leistungsdiagnostik. 
„Eine Lese-Recht-Schreibstörung oder Dyskalkulie bleibt 
unbehandelt bis ins Erwachsenenalter bestehen.“ 
Es gibt aber noch einen wesentlichen Aspekt der ADHS, der 
aus Sicht Barker-Benfields wieder mehr in den Fokus der 
Diagnostik und Therapie rücken sollte und durch Fragebö-
gen nicht wirklich abgefragt werden kann: „Das ist die Emo-
tionalität. Die Schwierigkeit ist, dass sich die ADHS in je-
dem Alter anders präsentiert. Um eine emotionale Entwick-
lungsverzögerung richtig beurteilen zu können, bedarf es 
daher eines altersbezogenen Störungsbildwissens.“ ●

Es gibt kein einfaches Testverfahren für ADHS. Bei der klinischen Diagnose gemäß ICD-10 oder DSM-5 gilt es, andere 
psychiatrische oder somatische Erkrankungen mit überlappender Symptomatik differenzialdiagnostisch auszuschlie-
ßen. Standardisierte psychologische Testverfahren erlauben eine Objektivierung der Befunde.

Klinische Instrumente und  
psychologische Diagnostik

Diagnose

Barker-Benfield: „Aufschlussreich ist auch die  
Beobachtung der Patienten in der Testsituation.“
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ADHS-Prävalenz
Mit einer Prävalenz von 21,8 Prozent sind psychische Er-
krankungen in der Transitionsphase ein relativ häufiges 
Problem. Manche beginnen im Jugendalter und nehmen 
im Lauf der nächsten Jahre noch zu (z.B. Störungen des So-
zialverhaltens, Depressionen, Persönlichkeitsstörungen, 
Sucht oder Psychosen), andere nehmen mit dem Erwach-
senwerden ab (Phobien, Autismus, Störung des Sozialver-
haltens). Polanczyk und Mitarbeiter bezifferten 2007 in ei-
nem systematischen Review die weltweite Prävalenz von 
ADHS bei Kindern und Jugendlichen mit 5,29 Prozent. Für 
Erwachsene finden sich in der Literatur Prävalenzraten von 
2,5 bis 3,4 Prozent. „Die Hälfte bis zwei Drittel der jugendli-
chen Patienten haben auch noch Symptome und Ein-
schränkungen während des Erwachsenenalters“, fasst Prim. 
Dr. Ralf Gößler, Vorstand der Abteilung für Kinder- und 
 Jugendpsychiatrie, Neurologisches Zentrum Rosenhügel, 
Wien, die Datenlage zusammen. „ADHS ist also in vielen 
Fällen eine lebenslange Erkrankung!“ Dieser Aspekt wird 
auch in den Nice-Guidelines 2016 unterstrichen. Diskutiert 
wird zurzeit, ob die Geschlechtsdifferenz tatsächlich so 
groß ist, wie in den meisten Studien beschrieben (= deutli-
ches Überwiegen des männlichen Geschlechts), oder ob es 
eine höhere Dunkelziffer von weiblichen ADHS-Patienten 
mit klinisch anderer Manifestation gibt. Bemerkenswert ist, 
dass der Geschlechtsunterschied in der Prävalenz mit zu-
nehmendem Alter kleiner wird.
Ganz anders als in Studien sehen die Diagnose- und Be-
handlungsraten in der Praxis aus, wie das Beispiel der 
deutschen AOK-Daten zeigt: Während die ADHS-Diagno-

Bildgebung bei ADHS

•  Strukturelle und funktionelle Unterschiede findet man bei 
ADHS vor allem im cingulo-fronto-parietalen Aufmerksam-
keitsnetzwerk (zuständig für Aufmerksamkeit/Vigilanz, Exe-
kutivfunktionen): dorsolateraler und ventrolateraler präfron-
taler Kortex, anteriorer cingulärer Kortex, parietaler Kortex

•  Eine Entwicklungsverzögerung im Vergleich zu Gesunden zeigt 
sich vor allem im präfrontalen Kortex (Cave: eine verspätete 
Reifung bestimmter Hirnregionen ist – speziesspezifisch – nicht 
per se negativ!).

•  Graue Substanz (Anteil des ZNS, der vornehmlich Nervenzell-
körper enthält): vermindert in kortikalen und subkortikalen 
Hirnregionen (präfrontaler, occipitaler und somatosensori-
scher Kortex, Inselregion), in einzelnen Hirnregionen aber auch 
vermehrt!

•  Nach der Catecholaminhypothese ist ADHS die Folge einer 
Dysregulation der Dopamin- und Norepinephrin-Transmission. 
PET-Untersuchungen zeigen, dass Stimulantien den Dopamin- 
und Norepinephrin-Transporter blockieren und dadurch eine 
verbesserte neuronale Informationsübertragung induziert 
wird. Es konnte allerdings kein Unterschied in der NET-Konzen-
tration zwischen Patienten mit ADHS und Gesunden gefunden 
werden.

•  Limitationen der bildgebenden Verfahren: Standardabwei-
chungen und Überlappungen sind oft groß (→ auch Gesunde 
können Extremwerte haben!). Aus ethischen Gründen ist die 
Möglichkeit, Neurotransmittersysteme vor dem 18. Lebens-
jahr zu untersuchen, sehr beschränkt. Außerdem ist es oft 
schwer zu differenzieren, ob die in der Bildgebung gefunde-
nen Veränderungen Folge oder Ursache der Erkrankung sind. 

serate bei Kindern und Jugendlichen mit 6,1 Prozent der 
erwarteten Prävalenz entsprach, wurde im Jahr 2014 nur 
bei 0,4 Prozent der Beitragszahler im Alter von 18 bis 69 
Jahren eine ADHS diagnostiziert. Welche Auswirkungen 
die Unterschätzung der ADHS-Problematik im Erwachse-
nenalter für die Behandlung hat, zeigte eine Transitions-
kohorte, in der über 5.000 Patienten sechs Jahre lang nach-
verfolgt wurden: Im Alter von 15 Jahren erhielten noch 
51,8 Prozent der diagnostizierten ADHS-Patienten eine 
entsprechende Medikation. Sechs Jahre später hatte nur 
noch ein Drittel der ursprünglichen Patienten die Diagno-
se ADHS, und die Medikationsrate war auf 6,6 Prozent ge-
sunken (= minus 90 Prozent in sechs Jahren!). 
In anderen Untersuchungen wurde geschätzt, dass 40 bis 
70 Prozent der Patienten in der Transitionsphase ihre The-
rapien absetzen. „Die Folgen sind gravierend“, warnt Göß-
ler. „Es kommt dadurch unter anderem zu Rückfällen, 
Chronifizierungen, Einschränkungen und erhöhten Kos-
ten.“ Bei vielen Patienten sei eine Langzeittherapie erfor-
derlich. Complianceprobleme in der Transitionsphase 
führt der Psychiater nicht nur auf individuelle, sondern 
auch auf strukturelle Faktoren zurück. „Wichtig ist, neben 
der individuellen Therapie auch einen individuellen 
Transitionsplan zu erstellen.“ ●

ADHS-Ambulanz für Jugendliche und  
Erwachsene, Klinikum Klagenfurt 
Im November 2008 wurde an der Abteilung für Psychiatrie und Psy-
chotherapie des Klinikums Klagenfurt die erste ADHS-Ambulanz Öster-
reichs eröffnet, die sich einen Nachmittag pro Woche auch intensiv mit 
dem Thema Transition beschäftigt. „Meist zwischen 25 und 40 Jahren, 
ca. 75 Prozent Männer, mit insgesamt hohem Leidensdruck“, charakte-
risiert Prim. Dr. Wolfgang Wladika seine Patienten, für deren Erstbegut-
achtung er sich im Schnitt eine Stunde Zeit nimmt. Pro Jahr gibt es 60 
bis 70 Erstvorstellungen, die Hälfte der Patienten weist sich selbst zu. 
Wichtige Eckpfeiler des Betreuungsnetzwerks, dass der engagierte 
Psychiater in den letzten Jahren für seine Patienten aufgebaut hat, sind 
ein nahegelegener niedergelassener Kassenpsychologe, der die psycho-
logische Diagnostik übernimmt, die psychotherapeutische Ambulanz 
von „pro mente kärnten“ und die enge Zusammenarbeit mit der  
Drogenambulanz Klagenfurt.
In der Ambulanz werden nicht nur erwachsene Patienten mit ADHS  
betreut. Viele Betroffene haben Komorbiditäten oder Störungsbilder, 
die die ADHS-Symptomatik nicht erkennen lassen und maskieren. Häu-
fige Diagnosen sind Suchterkrankungen, Anpassungsstörungen (Burn-
out-Symptomatik), Persönlichkeitsstörungen, affektive Störungen und 
posttraumatische Belastungsstörungen. „Viel zu wenig bekannt sind im  
Erwachsenenbereich auch die Autismus-Spektrum-Störungen“, so der 
Klagenfurter Psychiater.
Eine wichtige Erfahrung, die Wladika gemacht hat: „Es reicht nicht, ei-
nem ADHS-Patienten eine Adresse oder Telefonnummer in die Hand zu 
drücken – ein Großteil kommt nie an!“ Als Behandler muss man sich dar-
über im Klaren sein, dass Vergesslichkeit, Organisations- und Zeitma-
nagementprobleme Teil der Erkrankung sind. Daher sollten Termine nicht 
vom Patienten, sondern von der betreuenden Stelle organisiert werden. 

Gößler: „Die Hälfte bis zwei Drittel der jugendli-
chen Patienten haben noch Symptome und Ein-
schränkungen während des Erwachsenenalters.“ 
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weil es eher dämpfend als aktivierend wirkt“, berichtet 
Papageorgiou. „Vor allem bei ADHS-Patienten, bei denen 
Unruhe, Überaktivität und Reizbarkeit im Vordergrund 
stehen, wird oft zusätzlich eine dämpfende Substanz 
 benötigt.“ Da manche Patienten über eine Somnolenz 
berichten, wird das Medikament meist abends einge-
nommen.

Andere Antidepressiva und Nicht-Stimulanzien
Zu den Substanzen, die wegen ihres Wirkmechanismus 
als mögliche ADHS-Therapeutika untersucht wurden, ge-
hören Venlafaxin, Duloxetin, Reboxetin, SSRIs und Trizy-
klika. Für keines dieser Medikamente gibt es jedoch ro-
buste Daten oder eine Zulassung in der Indikation ADHS. 
Der NDRI Bupropion, dem eine rezente Metaanalyse eine 
gar nicht so schlechte Effektstärke bescheinigt, wird aber 
zumindest gelegentlich in Fällen, in denen die affektive 
Symptomatik eine wichtige Rolle spielt, verwendet oder 
als Komedikation eingesetzt.

Komorbiditäten bei Kindern
Eine der Herausforderungen in der Behandlung von Kin-
dern und Jugendlichen mit ADHS ist, dass mehr als 80 
Prozent zumindest noch eine weitere Diagnose haben. 
„Die höchste Prävalenz haben Störungen des Sozialver-
haltens und affektive Erkrankungen“, berichtet Assoc.-
Prof. Dr. Julia Huemer, Universitätsklinik für Kinder- und 
Jugendpsychiatrie, Medizinische Universität Wien. Ande-
rerseits findet man bei 50 Prozent aller Patienten mit Tic-
Störung auch eine ADHS. Manche Kombinationen sind 
besonders gefährlich: Jugendliche ADHS-Patienten, die 
auch unter einer Störung des Sozialverhaltens leiden, ha-
ben ein besonders hohes Risiko, eine Substanzabhängig-
keit zu entwickeln. Ein interessanter Befund aus ADORE, 
einer großen europäischen Beobachtungsstudie mit 1.458 
Kindern: Das Komorbiditätsprofil war in beiden Ge-
schlechtern sehr ähnlich. Wenig überraschend war die 
Erkenntnis der Forscher, dass die Einschränkungen der 
Lebensqualität umso höher waren, je mehr Komorbiditä-
ten vorlagen.
Komorbiditäten sind auch aus prognostischer Sicht un-
günstig. Brasilianische Forscher untersuchten in einem 
systematischen Review Prädiktoren für ein Fortschreiten 
einer kindlichen ADHS ins Erwachsenenalter und fanden 
vier Faktoren mit einer erhöhten Odds Ratio: Die Wahr-
scheinlichkeit steigt, wenn die ADHS schwer ist, therapiert 
werden muss und eine kormorbide Störung des Sozialver-
haltens oder depressive Erkrankung vorhanden ist.

Komorbiditäten bei erwachsenen ADHS-Patienten
In der Literatur schwanken die Prävalenzzahlen für zu-
mindest eine zusätzliche psychiatrische Erkrankung bei 
adulter ADHS zwischen 65 bis 89 Prozent. Die Verteilung 
ist allerdings etwas anders als in der Kindheit: Neben af-
fektiven Störungen, Angsterkrankungen und Persönlich-
keitsstörungen spielen auch Abhängigkeitserkrankungen 
eine große Rolle. Eine Frage, die sich dabei oft stellt und 
die auch Auswirkungen auf therapeutische Entscheidun-
gen haben kann: Handelt es sich bei den Komorbiditäten 
wirklich um eigenständige Entitäten, oder sind vielleicht 
nicht doch überlappende neurobiologische Funktionsstö-
rungen für die Symptomatik verantwortlich?
Komorbide psychosoziale Faktoren sind im Erwachse-
nenalter ebenfalls ein großes Thema: ADHS-Patienten 

sind häufiger inhaftiert, haben mehr Scheidungen hinter 
sich und relativ zu ihrer Intelligenz eine schlechtere Aus-
bildung und einen weniger qualifizierten Beruf. Insbeson-
dere Emotionsregulationsdefizite sind ein Faktor, der oft 
zu einer starken Beeinträchtigung der Lebensqualität 
führt. Auch im Erwachsenenalter gibt es übrigens laut Stu-
dien keine größeren Geschlechtsunterschiede in der Prä-
valenz der verschiedenen Komorbiditäten!
Was tun, wenn man bei komorbiden Störungen oder Er-
krankungen eine Polypharmazie vermeiden will? In den 
Guidelines wird empfohlen, die Erkrankung zuerst zu be-
handeln, die eine höhere Einschränkung des Funktions-
niveaus nach sich zieht. ●

Papageorgiou: „Vor allem bei ADHS-Patienten, 
bei denen Unruhe, Überaktivität und Reizbarkeit 
im Vordergrund stehen, wird oft zusätzlich eine 
dämpfende Substanz benötigt.“ 

Übersicht langwirksame Präparate
 

Name
Wirk

dauer (h)

Anfangs
dosis  

(mg/Tag) 

Max. Dosis  
lt. Hersteller 

pro Tag

Erst 
verordnung  
auch >18a

Stimulanzien

Concerta®

(Methylphenidat)
8–12

18
(ca. 22% IR)

54mg –

Elvanse® 
(Lisdexamfetamin)

13 30 70mg +

Medikinet® ret.
(Methylphenidat)

3–8
5–10

(ca. 50% IR)
60mg –

Ritalin LA®

(Methylphenidat)
3–8

20
(ca. 50% IR)

60mg –

NoradrenalinWiederaufnahmehemmer

Strattera®

(Atomoxetin)
18–24 10 1,8mg/kg +

Alpha2ARezeptoragonist

Intuniv®  
(Guanfacin  
retard)

24
(HWZ 
18h) 

1
4mg (<12J)
7mg (>12J)

–

+ Indikation,  – keine Indikation  

LA= Long Acting  (langwirksam), IR=Initial Release

Übersicht kurzwirksame Präparate

Name
Wirk

dauer (h) 

Anfangs
dosis  

(mg/Tag) 

Max. Dosis  
lt. Hersteller  

pro Tag

Erst 
verordnung  
auch >18a

Ritalin®

(Methylphenidat)
2–4 5–10 60mg –

Medikinet®

(Methylphenidat)
2–4 5–10 60mg –

D, L-Amphetamin-
Saft® 3–6 2,5–5 40–60mg –

Quelle: adaptiert nach Konsensus-Statement ADHS, CliniCum Sonderausgabe 2012

6 neuropsy CC   20186 neuropsy CC   2018

 ❙ „Die ADHS-Pharmakotherapie ist eine der Erfolgsge-
schichten in der Psychiatrie“, betont OA Dr. Konstantinos 
Papageorgiou, Klinische Abteilung für Allgemeine Psychi-
atrie, Universitätsklinik für Psychiatrie und Psychothera-
pie, AKH Wien. „Sowohl Stimulanzien als auch Nicht-Sti-
mulanzien haben hohe Effektstärken.“

Methylphenidat
Eines der First-Line-Medikamente ist das Stimulanz Me-
thylphenidat, zugelassen zur Behandlung der ADHS bei 
Jugendlichen und Kindern ab sechs Jahren. Bei Erwach-
senen ist die Verordnung off-label, eine Weiterverord-
nung ist allerdings möglich, wenn die medikamentöse 
Therapie vor dem 18. Lebensjahr begonnen wurde. Die 
Substanz erhöht die Verfügbarkeit von Dopamin und 
Noradrenalin im synaptischen Spalt durch Wiederauf-
nahmehemmung  und wirkt dadurch zentral stimulie-
rend und sympathomimetisch. Kurz- und langwirksame 
Methylphenidatpräparate werden zwar als Betäubungs-
mittel eingestuft, es gibt aber hinreichende Evidenz dafür, 
dass eine indizierte Medikation nicht zu einer Abhängig-
keit führt. „Die Datenlage zeigt sogar, dass das Risiko der 
Entwicklung einer Suchterkrankung bei nicht adäquat 
behandelten ADHS-Patienten viel höher ist als das Risiko 
einer Suchtproblematik bei einer ADHS, die mit einem 
Stimulans therapiert wird“, so Papageorgiou. „Das gilt so-
wohl für das Methylphenidat als auch für die Amphetami-
ne.“ Obwohl die Effektstärken der verschiedenen Methyl-
phenidat-Formulierungen sehr ähnlich sind und sich in 
Metaanalysen keine großen Divergenzen in der Verträg-
lichkeit fanden, zeigt die klinische Erfahrung, dass es im 
Einzelfall manchmal deutliche Unterschiede gibt. Bei 
unzureichendem Ansprechen und schlechter Verträg-
lichkeit kann daher ein Wechseln des Präparates durch-
aus sinnvoll sein.

Atomoxetin
Für den selektiven Noradrenalin-Wiederaufnahmehem-
mer Atomoxetin wurde die Zulassung vor einigen Jahren 
auf den Behandlungsbeginn im Erwachsenenalter erwei-
tert. Zu beachten ist, dass die maximale Wirksamkeit erst 
nach vier bis sechs Wochen beurteilt werden kann, da das 
Nicht-Stimulans eine längere Wirklatenz hat. Ein gar nicht 
so seltener Grund für das Absetzen von Atomoxetin sind 
urogenitale Nebenwirkungen bis hin zum Harnverhalt, 
die auch bei jüngeren Patienten auftreten können. 
Bemerkenswert ist, dass die mit dem Antidepressivum 
Fluoxetin verwandte Substanz ähnlich wie Methylpheni-
dat nur schwach auf eine komorbide depressive Sympto-
matik wirkt. „Etwas besser spricht auf die beiden häufigs-

ten ADHS-Therapeutika eine begleitende Angstsympto-
matik an“, so die Einschätzung des Experten. „Wenn die 
affektive Symptomatik mit der ADHS-Therapie nicht in 
den Griff zu bekommen ist, kann es durchaus gerechtfer-
tigt sein, zusätzlich einen antidepressiven Versuch zu star-
ten.“ Eine Kombination von SSRI/SNRI und Methylpheni-
dat ist grundsätzlich möglich. Die gemeinsame Verabrei-
chung von SSRI/SNRI und Atomoxetin wird wegen mögli-
cher Interaktionen hingegen nicht empfohlen.

Neuere Substanzen
Andere Stimulanzien, die in der ADHS-Therapie einge-
setzt werden, sind D-L-Amphetamin als magistrale Zu-
bereitung und Lisdexamfetamindimesilat (LDX), eine 
langwirksame Prodrug, die erst im Blut zu aktivem D-Am-
phetamin metabolisiert wird. LDX ist in Österreich zuge-
lassen bei Kindern ab sechs Jahren und seit Kurzem auch 
bei Erwachsenen, wenn Therapieversuche mit First-Line-
Substanzen erfolglos waren. Aufgrund der langen Wirk-
dauer muss die Substanz nur einmal täglich eingenom-
men werden.
Eines der neuesten Medikamente auf dem Markt ist Gu-
anfacin, ein retardiertes Antisympathotonikum, dessen 
schnell freisetzende Grundsubstanz ursprünglich zur 
Behandlung des Bluthochdrucks entwickelt wurde. Die 
Substanz, die eine lange Wirkdauer und eine sehr gute 
Effektstärke gegen die ADHS-Kernsymptomatik hat, ist 
in Österreich nur für Kinder und Jugendliche von sechs 
bis 18 Jahren zugelassen, kann aber weiterverordnet wer-
den. „Interessant ist Guanfacin unter anderem deshalb, 

Zu den Schwierigkeiten der Diagnostik der ADHS im Transitions- und Erwachsenenalter kommen noch Hürden bei 
der Behandlung durch unterschiedliche Zulassungsbestimmungen: Manche Substanzen können bei Erwachsenen 
nicht oder nur off-label eingesetzt werden.

Behandlung und Komorbiditäten

Medikamentöse Therapieoptionen

Überschneidungen von ADHS-Symptomen
mit anderen psychiatrischen Erkrankungen
Depression
Stimmungsschwankungen, Konzentrationsstörung,  Reizbarkeit, Unruhe,  
Erschöpfung, Schlafstörungen, geringes Selbstwertgefühl, Rückzug

Bipolare Störung, Zyklothymie
Getriebenheit, Reizbarkeit, Ablenkbarkeit, Rededrang, Selbstüberschätzung, 
Ideenflucht, Impulsivität, Reizüberflutung, Insomnie

Angststörung
Gedankenkreisen, Unruhe, Vermeidungsverhalten

Persönlichkeitsstörungen
Emotionale Instabilität, Frustrationsintoleranz, Affektdysregulation,  
Impulsivität, antisoziales Verhalten, Defizite bei sozialen Interaktionen 

Quelle: K. Papageorgiou Department of Psychiatry and Psychotherapy
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weil es eher dämpfend als aktivierend wirkt“, berichtet 
Papageorgiou. „Vor allem bei ADHS-Patienten, bei denen 
Unruhe, Überaktivität und Reizbarkeit im Vordergrund 
stehen, wird oft zusätzlich eine dämpfende Substanz 
 benötigt.“ Da manche Patienten über eine Somnolenz 
berichten, wird das Medikament meist abends einge-
nommen.

Andere Antidepressiva und Nicht-Stimulanzien
Zu den Substanzen, die wegen ihres Wirkmechanismus 
als mögliche ADHS-Therapeutika untersucht wurden, ge-
hören Venlafaxin, Duloxetin, Reboxetin, SSRIs und Trizy-
klika. Für keines dieser Medikamente gibt es jedoch ro-
buste Daten oder eine Zulassung in der Indikation ADHS. 
Der NDRI Bupropion, dem eine rezente Metaanalyse eine 
gar nicht so schlechte Effektstärke bescheinigt, wird aber 
zumindest gelegentlich in Fällen, in denen die affektive 
Symptomatik eine wichtige Rolle spielt, verwendet oder 
als Komedikation eingesetzt.

Komorbiditäten bei Kindern
Eine der Herausforderungen in der Behandlung von Kin-
dern und Jugendlichen mit ADHS ist, dass mehr als 80 
Prozent zumindest noch eine weitere Diagnose haben. 
„Die höchste Prävalenz haben Störungen des Sozialver-
haltens und affektive Erkrankungen“, berichtet Assoc.-
Prof. Dr. Julia Huemer, Universitätsklinik für Kinder- und 
Jugendpsychiatrie, Medizinische Universität Wien. Ande-
rerseits findet man bei 50 Prozent aller Patienten mit Tic-
Störung auch eine ADHS. Manche Kombinationen sind 
besonders gefährlich: Jugendliche ADHS-Patienten, die 
auch unter einer Störung des Sozialverhaltens leiden, ha-
ben ein besonders hohes Risiko, eine Substanzabhängig-
keit zu entwickeln. Ein interessanter Befund aus ADORE, 
einer großen europäischen Beobachtungsstudie mit 1.458 
Kindern: Das Komorbiditätsprofil war in beiden Ge-
schlechtern sehr ähnlich. Wenig überraschend war die 
Erkenntnis der Forscher, dass die Einschränkungen der 
Lebensqualität umso höher waren, je mehr Komorbiditä-
ten vorlagen.
Komorbiditäten sind auch aus prognostischer Sicht un-
günstig. Brasilianische Forscher untersuchten in einem 
systematischen Review Prädiktoren für ein Fortschreiten 
einer kindlichen ADHS ins Erwachsenenalter und fanden 
vier Faktoren mit einer erhöhten Odds Ratio: Die Wahr-
scheinlichkeit steigt, wenn die ADHS schwer ist, therapiert 
werden muss und eine kormorbide Störung des Sozialver-
haltens oder depressive Erkrankung vorhanden ist.

Komorbiditäten bei erwachsenen ADHS-Patienten
In der Literatur schwanken die Prävalenzzahlen für zu-
mindest eine zusätzliche psychiatrische Erkrankung bei 
adulter ADHS zwischen 65 bis 89 Prozent. Die Verteilung 
ist allerdings etwas anders als in der Kindheit: Neben af-
fektiven Störungen, Angsterkrankungen und Persönlich-
keitsstörungen spielen auch Abhängigkeitserkrankungen 
eine große Rolle. Eine Frage, die sich dabei oft stellt und 
die auch Auswirkungen auf therapeutische Entscheidun-
gen haben kann: Handelt es sich bei den Komorbiditäten 
wirklich um eigenständige Entitäten, oder sind vielleicht 
nicht doch überlappende neurobiologische Funktionsstö-
rungen für die Symptomatik verantwortlich?
Komorbide psychosoziale Faktoren sind im Erwachse-
nenalter ebenfalls ein großes Thema: ADHS-Patienten 

sind häufiger inhaftiert, haben mehr Scheidungen hinter 
sich und relativ zu ihrer Intelligenz eine schlechtere Aus-
bildung und einen weniger qualifizierten Beruf. Insbeson-
dere Emotionsregulationsdefizite sind ein Faktor, der oft 
zu einer starken Beeinträchtigung der Lebensqualität 
führt. Auch im Erwachsenenalter gibt es übrigens laut Stu-
dien keine größeren Geschlechtsunterschiede in der Prä-
valenz der verschiedenen Komorbiditäten!
Was tun, wenn man bei komorbiden Störungen oder Er-
krankungen eine Polypharmazie vermeiden will? In den 
Guidelines wird empfohlen, die Erkrankung zuerst zu be-
handeln, die eine höhere Einschränkung des Funktions-
niveaus nach sich zieht. ●

Papageorgiou: „Vor allem bei ADHS-Patienten, 
bei denen Unruhe, Überaktivität und Reizbarkeit 
im Vordergrund stehen, wird oft zusätzlich eine 
dämpfende Substanz benötigt.“ 

Übersicht langwirksame Präparate
 

Name
Wirk

dauer (h)

Anfangs
dosis  

(mg/Tag) 

Max. Dosis  
lt. Hersteller 

pro Tag

Erst 
verordnung  
auch >18a

Stimulanzien

Concerta®

(Methylphenidat)
8–12

18
(ca. 22% IR)

54mg –

Elvanse® 
(Lisdexamfetamin)

13 30 70mg +

Medikinet® ret.
(Methylphenidat)

3–8
5–10

(ca. 50% IR)
60mg –

Ritalin LA®

(Methylphenidat)
3–8

20
(ca. 50% IR)

60mg –

NoradrenalinWiederaufnahmehemmer

Strattera®

(Atomoxetin)
18–24 10 1,8mg/kg +

Alpha2ARezeptoragonist

Intuniv®  
(Guanfacin  
retard)

24
(HWZ 
18h) 

1
4mg (<12J)
7mg (>12J)

–

+ Indikation,  – keine Indikation  

LA= Long Acting  (langwirksam), IR=Initial Release

Übersicht kurzwirksame Präparate

Name
Wirk

dauer (h) 

Anfangs
dosis  

(mg/Tag) 

Max. Dosis  
lt. Hersteller  

pro Tag

Erst 
verordnung  
auch >18a

Ritalin®

(Methylphenidat)
2–4 5–10 60mg –

Medikinet®

(Methylphenidat)
2–4 5–10 60mg –

D, L-Amphetamin-
Saft® 3–6 2,5–5 40–60mg –

Quelle: adaptiert nach Konsensus-Statement ADHS, CliniCum Sonderausgabe 2012
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 ❙ „Die ADHS-Pharmakotherapie ist eine der Erfolgsge-
schichten in der Psychiatrie“, betont OA Dr. Konstantinos 
Papageorgiou, Klinische Abteilung für Allgemeine Psychi-
atrie, Universitätsklinik für Psychiatrie und Psychothera-
pie, AKH Wien. „Sowohl Stimulanzien als auch Nicht-Sti-
mulanzien haben hohe Effektstärken.“

Methylphenidat
Eines der First-Line-Medikamente ist das Stimulanz Me-
thylphenidat, zugelassen zur Behandlung der ADHS bei 
Jugendlichen und Kindern ab sechs Jahren. Bei Erwach-
senen ist die Verordnung off-label, eine Weiterverord-
nung ist allerdings möglich, wenn die medikamentöse 
Therapie vor dem 18. Lebensjahr begonnen wurde. Die 
Substanz erhöht die Verfügbarkeit von Dopamin und 
Noradrenalin im synaptischen Spalt durch Wiederauf-
nahmehemmung  und wirkt dadurch zentral stimulie-
rend und sympathomimetisch. Kurz- und langwirksame 
Methylphenidatpräparate werden zwar als Betäubungs-
mittel eingestuft, es gibt aber hinreichende Evidenz dafür, 
dass eine indizierte Medikation nicht zu einer Abhängig-
keit führt. „Die Datenlage zeigt sogar, dass das Risiko der 
Entwicklung einer Suchterkrankung bei nicht adäquat 
behandelten ADHS-Patienten viel höher ist als das Risiko 
einer Suchtproblematik bei einer ADHS, die mit einem 
Stimulans therapiert wird“, so Papageorgiou. „Das gilt so-
wohl für das Methylphenidat als auch für die Amphetami-
ne.“ Obwohl die Effektstärken der verschiedenen Methyl-
phenidat-Formulierungen sehr ähnlich sind und sich in 
Metaanalysen keine großen Divergenzen in der Verträg-
lichkeit fanden, zeigt die klinische Erfahrung, dass es im 
Einzelfall manchmal deutliche Unterschiede gibt. Bei 
unzureichendem Ansprechen und schlechter Verträg-
lichkeit kann daher ein Wechseln des Präparates durch-
aus sinnvoll sein.

Atomoxetin
Für den selektiven Noradrenalin-Wiederaufnahmehem-
mer Atomoxetin wurde die Zulassung vor einigen Jahren 
auf den Behandlungsbeginn im Erwachsenenalter erwei-
tert. Zu beachten ist, dass die maximale Wirksamkeit erst 
nach vier bis sechs Wochen beurteilt werden kann, da das 
Nicht-Stimulans eine längere Wirklatenz hat. Ein gar nicht 
so seltener Grund für das Absetzen von Atomoxetin sind 
urogenitale Nebenwirkungen bis hin zum Harnverhalt, 
die auch bei jüngeren Patienten auftreten können. 
Bemerkenswert ist, dass die mit dem Antidepressivum 
Fluoxetin verwandte Substanz ähnlich wie Methylpheni-
dat nur schwach auf eine komorbide depressive Sympto-
matik wirkt. „Etwas besser spricht auf die beiden häufigs-

ten ADHS-Therapeutika eine begleitende Angstsympto-
matik an“, so die Einschätzung des Experten. „Wenn die 
affektive Symptomatik mit der ADHS-Therapie nicht in 
den Griff zu bekommen ist, kann es durchaus gerechtfer-
tigt sein, zusätzlich einen antidepressiven Versuch zu star-
ten.“ Eine Kombination von SSRI/SNRI und Methylpheni-
dat ist grundsätzlich möglich. Die gemeinsame Verabrei-
chung von SSRI/SNRI und Atomoxetin wird wegen mögli-
cher Interaktionen hingegen nicht empfohlen.

Neuere Substanzen
Andere Stimulanzien, die in der ADHS-Therapie einge-
setzt werden, sind D-L-Amphetamin als magistrale Zu-
bereitung und Lisdexamfetamindimesilat (LDX), eine 
langwirksame Prodrug, die erst im Blut zu aktivem D-Am-
phetamin metabolisiert wird. LDX ist in Österreich zuge-
lassen bei Kindern ab sechs Jahren und seit Kurzem auch 
bei Erwachsenen, wenn Therapieversuche mit First-Line-
Substanzen erfolglos waren. Aufgrund der langen Wirk-
dauer muss die Substanz nur einmal täglich eingenom-
men werden.
Eines der neuesten Medikamente auf dem Markt ist Gu-
anfacin, ein retardiertes Antisympathotonikum, dessen 
schnell freisetzende Grundsubstanz ursprünglich zur 
Behandlung des Bluthochdrucks entwickelt wurde. Die 
Substanz, die eine lange Wirkdauer und eine sehr gute 
Effektstärke gegen die ADHS-Kernsymptomatik hat, ist 
in Österreich nur für Kinder und Jugendliche von sechs 
bis 18 Jahren zugelassen, kann aber weiterverordnet wer-
den. „Interessant ist Guanfacin unter anderem deshalb, 

Zu den Schwierigkeiten der Diagnostik der ADHS im Transitions- und Erwachsenenalter kommen noch Hürden bei 
der Behandlung durch unterschiedliche Zulassungsbestimmungen: Manche Substanzen können bei Erwachsenen 
nicht oder nur off-label eingesetzt werden.

Behandlung und Komorbiditäten

Medikamentöse Therapieoptionen

Überschneidungen von ADHS-Symptomen
mit anderen psychiatrischen Erkrankungen
Depression
Stimmungsschwankungen, Konzentrationsstörung,  Reizbarkeit, Unruhe,  
Erschöpfung, Schlafstörungen, geringes Selbstwertgefühl, Rückzug

Bipolare Störung, Zyklothymie
Getriebenheit, Reizbarkeit, Ablenkbarkeit, Rededrang, Selbstüberschätzung, 
Ideenflucht, Impulsivität, Reizüberflutung, Insomnie

Angststörung
Gedankenkreisen, Unruhe, Vermeidungsverhalten

Persönlichkeitsstörungen
Emotionale Instabilität, Frustrationsintoleranz, Affektdysregulation,  
Impulsivität, antisoziales Verhalten, Defizite bei sozialen Interaktionen 

Quelle: K. Papageorgiou Department of Psychiatry and Psychotherapy
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Mag. Erika Barker-Benfield 
Klinische Psychologin und Gesundheitspsy-
chologin, Wien:
  Die psychologische Diagnostik ist ein wichtiger 
Teil der ADHS-Abklärung in jeder Altersgrup-
pe. Emotionalität sollte (wieder) viel mehr in 
den Fokus rücken.

Assoc.-Prof. Dr. Julia Huemer 
Universitätsklinik für Kinder- und Jugend-
psychiatrie, Medizinische Universität Wien: 
 Eine große therapeutische Herausforderung 
sind Komorbiditäten wie Störungen des Sozial-
verhaltens und affektive Erkrankungen: Mehr 
als 80 Prozent der Kinder mit ADHS haben mehr 
als eine Diagnose.

Assoc.-Prof. Priv.-Doz.  
Dr. Nestor Kapusta 
Universitätsklinik für Psychoanalyse und Psy-
chotherapie, Medizinische Universität Wien: 
 Ein paar Grundsätze, die bei der Transition mit 
ADHS hilfreich sind, sind unter anderem die 
rechtzeitige Vorbereitung der Transition, ge-
meinsame Planung und Arbeit, Beziehungs-
pflege mit den Patienten und Einbeziehung 
von Eltern.

Univ.-Prof. Dr. Rupert Lanzenberger 
Universitätsklinik für Psychiatrie und Psycho-
therapie, Medizinische Universität Wien: 
 Man kann bei ADHS strukturelle und funktio-
nelle Unterschiede, aber auch Veränderungen 
der Neurotransmittersysteme finden. Ursache 
und Wirkung sind in der Bildgebung aber 
schwer zu trennen.

OA Dr. Konstantinos Papageorgiou 
Ambulanz für Depression, bipolare Erkrankung 
und ADHS, Universitätsklinik für Psychiatrie 
und Psychotherapie, Medizinische Universität 
Wien: 
 Die Effektstärken der Psychopharmakotherapie 
sind gut! Die medikamentöse Behandlung der 
Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitätsstö-
rung ist eine der Erfolgsgeschichten in der 
Psychiatrie.

Dr. Thomas Vanicek 
Universitätsklinik für Psychiatrie und Psycho-
therapie, Medizinische Universität Wien: 
 ADHS ist eine klinische Diagnose. Ähnliche 
neuropsychologische Defizite kommen auch 
bei anderen Störungen vor. Symptome müssen 
immer im Gesamtkontext evaluiert werden.

Prim. Dr. Wolfgang Wladika 
Abteilung für Neurologie und Psychiatrie des 
Kindes- und Jugendalters, Klinikum Klagenfurt 
am Wörthersee: 
 Es reicht nicht aus, einem ADHS-Patienten eine 
Telefonnummer oder Adresse in die Hand zu 
drücken. Vergesslichkeit und Organisationspro-
bleme sind Teil der Erkrankung.

O. Univ.-Prof. Dr.h.c.mult.  
Dr. Siegfried Kasper
 Vorsitz, Universitätsklinik für Psychiatrie und 
Psychotherapie, Medizinische Universität Wien: 
 Wenn man sich die biologischen Vorgänge, die 
hormonelle Situation und die Hirnreifung an-
sieht, versteht man, warum die Transition eine 
ganz wichtige Phase ist.

Prim. Dr. Ralf Gößler
 Vorsitz, Abteilung für Kinder- und Jugend-
psychiatrie und Behindertenpsychiatrie für Er-
wachsene, Krankenhaus Hietzing mit Neurolo-
gischem Zentrum Rosenhügel, Wien: 
 ADHS ist in vielen Fällen eine „life-time ill-
ness“: Bis zu zwei Drittel der Patienten haben 
auch noch Symptome und Einschränkungen 
während des Erwachsenenalters.

Teilnehmer und Experten-Statements
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Mag. Erika Barker-Benfield 
Klinische Psychologin und Gesundheitspsy-
chologin, Wien:
  Die psychologische Diagnostik ist ein wichtiger 
Teil der ADHS-Abklärung in jeder Altersgrup-
pe. Emotionalität sollte (wieder) viel mehr in 
den Fokus rücken.

Assoc.-Prof. Dr. Julia Huemer 
Universitätsklinik für Kinder- und Jugend-
psychiatrie, Medizinische Universität Wien: 
 Eine große therapeutische Herausforderung 
sind Komorbiditäten wie Störungen des Sozial-
verhaltens und affektive Erkrankungen: Mehr 
als 80 Prozent der Kinder mit ADHS haben mehr 
als eine Diagnose.

Assoc.-Prof. Priv.-Doz.  
Dr. Nestor Kapusta 
Universitätsklinik für Psychoanalyse und Psy-
chotherapie, Medizinische Universität Wien: 
 Ein paar Grundsätze, die bei der Transition mit 
ADHS hilfreich sind, sind unter anderem die 
rechtzeitige Vorbereitung der Transition, ge-
meinsame Planung und Arbeit, Beziehungs-
pflege mit den Patienten und Einbeziehung 
von Eltern.

Univ.-Prof. Dr. Rupert Lanzenberger 
Universitätsklinik für Psychiatrie und Psycho-
therapie, Medizinische Universität Wien: 
 Man kann bei ADHS strukturelle und funktio-
nelle Unterschiede, aber auch Veränderungen 
der Neurotransmittersysteme finden. Ursache 
und Wirkung sind in der Bildgebung aber 
schwer zu trennen.

OA Dr. Konstantinos Papageorgiou 
Ambulanz für Depression, bipolare Erkrankung 
und ADHS, Universitätsklinik für Psychiatrie 
und Psychotherapie, Medizinische Universität 
Wien: 
 Die Effektstärken der Psychopharmakotherapie 
sind gut! Die medikamentöse Behandlung der 
Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitätsstö-
rung ist eine der Erfolgsgeschichten in der 
Psychiatrie.
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Universitätsklinik für Psychiatrie und Psycho-
therapie, Medizinische Universität Wien: 
 ADHS ist eine klinische Diagnose. Ähnliche 
neuropsychologische Defizite kommen auch 
bei anderen Störungen vor. Symptome müssen 
immer im Gesamtkontext evaluiert werden.

Prim. Dr. Wolfgang Wladika 
Abteilung für Neurologie und Psychiatrie des 
Kindes- und Jugendalters, Klinikum Klagenfurt 
am Wörthersee: 
 Es reicht nicht aus, einem ADHS-Patienten eine 
Telefonnummer oder Adresse in die Hand zu 
drücken. Vergesslichkeit und Organisationspro-
bleme sind Teil der Erkrankung.

O. Univ.-Prof. Dr.h.c.mult.  
Dr. Siegfried Kasper
 Vorsitz, Universitätsklinik für Psychiatrie und 
Psychotherapie, Medizinische Universität Wien: 
 Wenn man sich die biologischen Vorgänge, die 
hormonelle Situation und die Hirnreifung an-
sieht, versteht man, warum die Transition eine 
ganz wichtige Phase ist.

Prim. Dr. Ralf Gößler
 Vorsitz, Abteilung für Kinder- und Jugend-
psychiatrie und Behindertenpsychiatrie für Er-
wachsene, Krankenhaus Hietzing mit Neurolo-
gischem Zentrum Rosenhügel, Wien: 
 ADHS ist in vielen Fällen eine „life-time ill-
ness“: Bis zu zwei Drittel der Patienten haben 
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1. Einleitung
Das vorliegende Konsensus-Statement befasst sich mit Demenzer-
krankungen im Allgemeinen und der Alzheimer-Demenz im Beson-
deren. Der Schwerpunkt liegt hierbei auf der medikamentösen The-
rapie. Es soll ein Fortbildungsangebot an Ärzte – Fachärzte für 
Psychiatrie und/oder Neurologie, Allgemeinmediziner, Internisten 
und andere –, aber auch für Angehörigengruppen und in der Ge-
sundheitspolitik Tätige sein und ein besseres Verständnis sowie ein 
vertieftes Wissen um den Einsatz verschiedener Substanzklassen, 
die Indikationsstellung und die Therapieplanung bei Demenz er-
möglichen. Nur so sind letztlich auch verbesserte therapeutische Er-
gebnisse zu erzielen.
Demenzen stellen eines der größten gesundheitsökonomischen 
Probleme dar. Waren im Jahr 2000 ca. 90.500 Patienten von einer 
Demenz betroffen, so werden es im Jahr 2050 ca. 260.000 Patien-
ten österreichweit sein. Weltweit rechnet man mit 115 Millionen 
Demenzpatienten. Gesundheits- und Pflegekosten in Österreich be-
trugen 2007 1,7 Milliarden Euro und werden im Jahr 2050 4,6 Mil-
liarden Euro nach Schätzungen der Wiener Gebietskrankenkasse 
betragen. Bei den über 75-Jährigen fallen ca. 20% aller Haupt- 
oder Nebendiagnosen auf internen Abteilungen auf Demenzer-
krankungen. Die Prävalenzraten in Pflegeheimen betragen für De-
menzen 39–87%. Da diese enorme Anzahl von Patienten zu 90% 
von Hausärzten behandelt wird, ist eine exakte Diagnosestellung 
und optimale Therapie essenziell notwendig. Jedoch werden De-
menzerkrankungen bei 40–60% übersehen. Eine Frühdiagnose er-
scheint deshalb besonders wichtig und ermöglicht eine erfolgver-
sprechende mehrdimensionale Therapie.

2. Diagnose und Differenzialdiagnose
Die gegenwärtige psychiatrische Klassifikation nach ICD-10 (siehe 
Tabelle 1) und DSM-5 betrachtet die Demenz vom Alzheimer-Typ 
(DAT) als erworbenes Symptommuster, welches sich aus Störungen 
der kognitiven Leistungsfähigkeit und nicht kognitiven Verhaltens-
änderungen zusammensetzen kann.

Tabelle 1
Demenz vom Alzheimer-Typ (DAT) 
ICD-10-Leitlinien (F00)

1.  Vorhandensein eines Demenzsyndroms

2.  Verlauf: Schleichender Beginn mit langsamer  
Verschlechterung. Die Demenz ist irreversibel.

3.  Ausschluss Organizität (z.B. Hyperthyreose, Hyperkaliämie, 
Vitamin-B-Mangel, Hydrocephalus, subdurales Hämatom)

4.  Fehlen eines plötzlichen apoplektischen Beginns oder 
neurologischer Herdzeichen (Hemiparese, Sensibilitätsver-
lust, Gesichtsfeldausfälle und Koordinationsstörungen in 
der Frühphase, können jedoch in der Spätphase vorhanden 
sein)
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Demenzerkrankungen gehören zu den häufigsten psychiatrischen Erkrankungen im Alter und 
erreichen bei den 95- bis 99-Jährigen bereits 45%. Das Alter ist eindeutig der wichtigste Risiko-
faktor für das Auftreten dieser demenziellen Erkrankung, und der Pflegeaufwand steigt mit zu-
nehmendem Schweregrad und der Notwendigkeit der stationären Pflege massiv an. Das Wissen 
um die Ursachen und die Behandlungsmöglichkeiten der demenziellen Erkrankungen hat sich 
in letzter Zeit, insbesondere seit Einführung moderner Antidementiva, deutlich erhöht. Die Auf-
klärung der Angehörigen über die Symptomatik und den Zeitverlauf der Erkrankung ist insofern 
wichtig, da dadurch falsche Erwartungen korrigiert werden können bzw. eine adäquate Ein-
schätzung im Umgang mit der Symptomatik erreicht werden kann.
Das vorliegende Konsensus-Statement ist ein Update des erstmals 2006 herausgebenen Konsen-
sus und befasst sich mit verschiedenen Aspekten der Demenzerkrankungen einschließlich Dia-
gnostik und Differenzialdiagnostik und legt den Schwerpunkt auf die medikamentöse Therapie. 
Es soll ein Fortbildungsangebot an Ärzte – Fachärzte für Psychiatrie und/oder Neurologie, Allge-
meinmediziner, Internisten und anderer Fachbereiche –, aber auch eine Information für Ange-
hörigengruppen und in der Gesundheitspolitik Tätige sein und ein besseres Verständnis sowie ein 
vertieftes Wissen um den Einsatz verschiedener Antidementiva, die Indikationsstellung der Me-
dikamente und die Therapieplanung bei Demenz ermöglichen. Wie bei den vorangegangenen 
Konsensus-Statements der ÖGPB wurde das nun vorliegende Konsensus-Dokument mit öster-
reichischen Experten im schriftlichen Austausch erarbeitet. Das hier vorgestellte Statement stellt 
die konsensuelle Meinung der Teilnehmer dieser Arbeitsgruppe dar. Diese Arbeit wurde auch 
durch die finanzielle Unterstützung der forschenden Industrie und in Zusammenarbeit mit der 
Österreichischen Gesellschaft für Alterspsychiatrie und Alterspsychotherapie (ÖGAPP) ermög-
licht. Wir möchten ihnen an dieser Stelle recht herzlich danken.
Obwohl versucht wurde, in diesem Konsensus-Papier den aktuellen Stand der Wissenschaft und 
der täglichen Praxis wiederzugeben, ist es uns bewusst, dass bereits bei Schriftlegung der eine 
oder andere Aspekt überholt sein könnte, so dass geplant ist, in regelmäßigen Abständen wieder 
eine Neuauflage zu erarbeiten.
Wir hoffen sehr, dass Ihnen dieses Konsensus-Statement „Demenz“ für die Behandlung und das 
Verständnis demenzieller Erkrankungen nützlich ist, und wie immer würden wir uns über Rück-
meldungen für die dritte Auflage freuen. In diesem Sinne zeichnen …
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1. Einleitung
Das vorliegende Konsensus-Statement befasst sich mit Demenzer-
krankungen im Allgemeinen und der Alzheimer-Demenz im Beson-
deren. Der Schwerpunkt liegt hierbei auf der medikamentösen The-
rapie. Es soll ein Fortbildungsangebot an Ärzte – Fachärzte für 
Psychiatrie und/oder Neurologie, Allgemeinmediziner, Internisten 
und andere –, aber auch für Angehörigengruppen und in der Ge-
sundheitspolitik Tätige sein und ein besseres Verständnis sowie ein 
vertieftes Wissen um den Einsatz verschiedener Substanzklassen, 
die Indikationsstellung und die Therapieplanung bei Demenz er-
möglichen. Nur so sind letztlich auch verbesserte therapeutische Er-
gebnisse zu erzielen.
Demenzen stellen eines der größten gesundheitsökonomischen 
Probleme dar. Waren im Jahr 2000 ca. 90.500 Patienten von einer 
Demenz betroffen, so werden es im Jahr 2050 ca. 260.000 Patien-
ten österreichweit sein. Weltweit rechnet man mit 115 Millionen 
Demenzpatienten. Gesundheits- und Pflegekosten in Österreich be-
trugen 2007 1,7 Milliarden Euro und werden im Jahr 2050 4,6 Mil-
liarden Euro nach Schätzungen der Wiener Gebietskrankenkasse 
betragen. Bei den über 75-Jährigen fallen ca. 20% aller Haupt- 
oder Nebendiagnosen auf internen Abteilungen auf Demenzer-
krankungen. Die Prävalenzraten in Pflegeheimen betragen für De-
menzen 39–87%. Da diese enorme Anzahl von Patienten zu 90% 
von Hausärzten behandelt wird, ist eine exakte Diagnosestellung 
und optimale Therapie essenziell notwendig. Jedoch werden De-
menzerkrankungen bei 40–60% übersehen. Eine Frühdiagnose er-
scheint deshalb besonders wichtig und ermöglicht eine erfolgver-
sprechende mehrdimensionale Therapie.

2. Diagnose und Differenzialdiagnose
Die gegenwärtige psychiatrische Klassifikation nach ICD-10 (siehe 
Tabelle 1) und DSM-5 betrachtet die Demenz vom Alzheimer-Typ 
(DAT) als erworbenes Symptommuster, welches sich aus Störungen 
der kognitiven Leistungsfähigkeit und nicht kognitiven Verhaltens-
änderungen zusammensetzen kann.

Tabelle 1
Demenz vom Alzheimer-Typ (DAT) 
ICD-10-Leitlinien (F00)

1.  Vorhandensein eines Demenzsyndroms

2.  Verlauf: Schleichender Beginn mit langsamer  
Verschlechterung. Die Demenz ist irreversibel.

3.  Ausschluss Organizität (z.B. Hyperthyreose, Hyperkaliämie, 
Vitamin-B-Mangel, Hydrocephalus, subdurales Hämatom)

4.  Fehlen eines plötzlichen apoplektischen Beginns oder 
neurologischer Herdzeichen (Hemiparese, Sensibilitätsver-
lust, Gesichtsfeldausfälle und Koordinationsstörungen in 
der Frühphase, können jedoch in der Spätphase vorhanden 
sein)
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Demenzerkrankungen gehören zu den häufigsten psychiatrischen Erkrankungen im Alter und 
erreichen bei den 95- bis 99-Jährigen bereits 45%. Das Alter ist eindeutig der wichtigste Risiko-
faktor für das Auftreten dieser demenziellen Erkrankung, und der Pflegeaufwand steigt mit zu-
nehmendem Schweregrad und der Notwendigkeit der stationären Pflege massiv an. Das Wissen 
um die Ursachen und die Behandlungsmöglichkeiten der demenziellen Erkrankungen hat sich 
in letzter Zeit, insbesondere seit Einführung moderner Antidementiva, deutlich erhöht. Die Auf-
klärung der Angehörigen über die Symptomatik und den Zeitverlauf der Erkrankung ist insofern 
wichtig, da dadurch falsche Erwartungen korrigiert werden können bzw. eine adäquate Ein-
schätzung im Umgang mit der Symptomatik erreicht werden kann.
Das vorliegende Konsensus-Statement ist ein Update des erstmals 2006 herausgebenen Konsen-
sus und befasst sich mit verschiedenen Aspekten der Demenzerkrankungen einschließlich Dia-
gnostik und Differenzialdiagnostik und legt den Schwerpunkt auf die medikamentöse Therapie. 
Es soll ein Fortbildungsangebot an Ärzte – Fachärzte für Psychiatrie und/oder Neurologie, Allge-
meinmediziner, Internisten und anderer Fachbereiche –, aber auch eine Information für Ange-
hörigengruppen und in der Gesundheitspolitik Tätige sein und ein besseres Verständnis sowie ein 
vertieftes Wissen um den Einsatz verschiedener Antidementiva, die Indikationsstellung der Me-
dikamente und die Therapieplanung bei Demenz ermöglichen. Wie bei den vorangegangenen 
Konsensus-Statements der ÖGPB wurde das nun vorliegende Konsensus-Dokument mit öster-
reichischen Experten im schriftlichen Austausch erarbeitet. Das hier vorgestellte Statement stellt 
die konsensuelle Meinung der Teilnehmer dieser Arbeitsgruppe dar. Diese Arbeit wurde auch 
durch die finanzielle Unterstützung der forschenden Industrie und in Zusammenarbeit mit der 
Österreichischen Gesellschaft für Alterspsychiatrie und Alterspsychotherapie (ÖGAPP) ermög-
licht. Wir möchten ihnen an dieser Stelle recht herzlich danken.
Obwohl versucht wurde, in diesem Konsensus-Papier den aktuellen Stand der Wissenschaft und 
der täglichen Praxis wiederzugeben, ist es uns bewusst, dass bereits bei Schriftlegung der eine 
oder andere Aspekt überholt sein könnte, so dass geplant ist, in regelmäßigen Abständen wieder 
eine Neuauflage zu erarbeiten.
Wir hoffen sehr, dass Ihnen dieses Konsensus-Statement „Demenz“ für die Behandlung und das 
Verständnis demenzieller Erkrankungen nützlich ist, und wie immer würden wir uns über Rück-
meldungen für die dritte Auflage freuen. In diesem Sinne zeichnen …
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Aktivitäten des täglichen Lebens (ADL – Activities of Daily Living)
Deutliche Unterschiede bei beginnender Demenz, z.B. ein Spiel 
spielen, Rechnungen bezahlen, einkaufen, reisen.
Der ADL-Score misst die Alltagskompetenz von Patienten, die an 
degenerativen Erkrankungen leiden (z.B. DAT, Parkinson oder Mul-
tiple Sklerose). Das Verfahren nach Barthel umfasst zehn unter-
schiedliche Tätigkeitsbereiche, die vom Arzt oder Pflegepersonal 
mit Punkten bewertet werden (Barthel D.W. et al., 1965). 

Bei weiter bestehenden Zweifeln, aber auch im Falle einer eindeuti-
gen Symptomatik sollte eine Überweisung zum Facharzt erfolgen.

Die Aufgabe des Facharztes für Psychiatrie/Neurologie umfasst die 
nochmalige Anamneseerhebung unter Einbeziehung der Angehöri-
gen, die organneurologische Untersuchung, das Erstellen des psy-
chopathologische Status sowie eine Untermauerung der Ergebnisse 
durch entsprechende testpsychologische Untersuchungen. Hierfür 
sind das Screening beispielsweise die Mini-Mental-State-Examinati-
on (MMSE), das Montreal Cognitive Assessment (MOCA), der Uh-
rentest, der „Intracategorical Delayed Selective Reminding“-(IDSR)-
Gedächtnistest sowie der DemTect als brauchbare Instrumente her-
vorzuheben.
Über obligatorische und fakultative Zusatzuntersuchungen gibt Ta-
belle 3 Aufschluss.

Wesentlich ist auch die Differenzialdiagnostik. Zunächst geht es ei-
nerseits um die Abgrenzung zwischen Demenz und Depression 
(siehe Tabelle 4) sowie andererseits zwischen Demenz und Delir.
Bei der Differenzialdiagnose zwischen Demenz und Delir ist zu be-
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denken, dass das Risiko, ein Delir zu entwickeln, mit steigendem 
Alter ansteigt. Eine vorbestehende Demenz erhöht dieses Risiko. 
Delirante Zustände werden bei älteren Patienten häufig übersehen, 
da die imponierende Verwirrtheit als Dauerzustand angenommen 
wird. Somit ist neben der Differenzialdiagnose das Erkennen einer 
Komorbidität von Demenz und Delir von klinischer Bedeutung.
Im Liquor können bestimmte Proteinkonstellationen nachgewiesen 
werden (Aß-Amyloid-Peptid1-42 und phosphorylisiertes Tau-Prote-
in), die mit über 90%iger Wahrscheinlichkeit für das Vorliegen ei-
ner Demenz vom Alzheimer-Typ sprechen. Daher kann diese Unter-
suchung bei Betroffenen, die ein für eine DAT nicht typisches oder 
unklares Beschwerdebild zeigen, zu einer genaueren Klärung der 
Ursache beitragen, z.B. in der Abgrenzung der DAT zur depressiven 
Pseudodemenz. Es ist zu berücksichtigen, dass gerade am Beginn 
einer demenziellen Erkrankung Symptome einer depressiven Stö-
rung häufig sind, womit die Differenzialdiagnose Demenz/Depressi-
on oft schwierig ist.

Tabelle 3
Apparative Zusatzuntersuchungen 
bei Demenzabklärung

Fakultativ

Labor

– Harnsäure, Lipide

– Phosphor, Magnesium

–  Blei, Quecksilber, Benzol, 
Kupfer

– HbA1C

– Homocystein, Thiamin

– HIV

– Serologie Lues, Borrelien

– Parathormon, Cortisol

– Coreuloplasmin

Liquor

–  Entzündliche ZNS- 
Erkrankungen

–  Tau-Protein, Aβ42, 
Phospho-Tau

Neuroimaging

–  HMPAO-SPECT, FDG-PET, 
Amyloid-PET

Apparativ, weitere

– Sonographie Halsgefäße

– EKG

– EEG

–  Polysomnographie

Obligatorisch

Labor

– Blutbild, Diff.

– Natrium, Kalium, Calcium

– Nüchternglukose

–  Leber- und Nieren-
parameter

– CRP

– TSH, T3, T4

– Vit. B12, Folsäure

Neuroimaging

–  MRT (CCT) für die  
Differenzialdiagnose uner-
lässlich

Tabelle 4
Abgrenzung der depressiven Pseudodemenz 
von seniler Demenz

Depression Demenz

–  Schneller, erkennbarer 
Beginn

–  Symptome oft von kurzer 
Dauer

–  Stimmung ist beständig 
depressiv

–  Ich-weiß-nicht-Antworten 
sind typisch

–  Patient stellt Defizite 
besonders heraus

–  Große Schwankungen 
der kognitiven Leistungs-
schwäche

–  Schleichender, unklarer 
Beginn

–  Symptome dauern schon 
lange

–  Stimmung und Verhalten 
fluktuieren

–  Angenähert richtige Ant-
worten überwiegen

–  Patient sucht Defizite zu 
verbergen

–  Kognitive Leistungsschwä-
che relativ konstant
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Editorial Board

  Eine erhebliche Beeinträchtigung der kognitiven Leistungsfähig-
keit, vorzugsweise durch eine standardisierte neuropsychologi-
sche Testung bzw. bei deren Fehlen durch eine sonstige quantifi-
zierte klinische Bewertung dokumentiert. 

B  Die kognitiven Einschränkungen beeinträchtigen die Unabhän-
gigkeit in der Verrichtung alltäglicher Aktivitäten (d.h., zumindest 
ist Hilfe bei komplexen instrumentellen Alltagsaktivitäten wie Be-
zahlen von Rechnungen oder Einnahme von Medikamenten not-
wendig).

C  Die kognitiven Einschränkungen treten nicht ausschließlich im 
Zusammenhang mit einem Delir auf.

D  Die kognitiven Einschränkungen können nicht besser durch eine 
andere psychische Störung erklärt werden (z.B. Major Depressi-
on, Schizophrenie).

Für den Arzt für Allgemeinmedizin sind neben der Erhebung der Ei-
genanamnese fremdanamnestische Angaben von besonderer Be-
deutung. Während Betroffene ihre Defizite häufig verleugnen, neh-
men Angehörige oft erste Veränderungen wahr.
Auch hier ist zu beachten, dass Verleugnungs- und Verdrängungs-
mechanismen der Angehörigen die tatsächliche Wahrnehmung 
derartiger Symptome über lange Zeit verhindern.
Dazu gehören kognitive Beeinträchtigungen (Störung des Kurzzeit-
gedächtnisses) ebenso wie Wesens- und Verhaltensänderungen, 
z.B. sozialer Rückzug (vor allem von anspruchsvolleren, komplexe-
ren sozialen Tätigkeiten), Antriebsschwäche, Desinteresse und 
Angst. Diese Symptome nehmen mit zunehmendem Schweregrad 
der Demenzerkrankung zu.

Eine beginnende Alzheimer-Demenz könnte man an folgenden 
Symptomen erkennen, diese Veränderungen zeigten sich bei Pati-
enten, die später eine DAT entwickelten.

Verhalten (NPI)
1.  Reizbarkeit, Depressionen, Veränderungen des Verhaltens wäh-

rend der Nacht
2. Angst, Veränderung des Appetits, Unruhe und Apathie
3.  Euphorie, motorische Unruhe, Halluzinationen, Wahn, Enthem-

mung

Depression (GDS, Geriatrische Depressionsskala)
In der GDS nur geringe Unterschiede: Verlust der Energie, Einstellen 
der Aktivitäten, Verlust an Interesse, lieber zu Hause bleiben.
Der GDS wird auch als Depressionstest nach Yesavage bezeichnet 
und ist ein aus 15 Fragen bestehender Fragebogen. Mithilfe dessen 
eine eventuelle vorhandene Altersdepression oder depressive Stim-
mungslage im Rahmen des geriatrischen Assessments festgestellt 
werden kann (Yesavage J.A. et al., 1986).

Neben der Demenz bei Alzheimer-Krankheit unterscheidet das ICD-
10 noch die vaskuläre Demenz (F01), die Demenz bei andernorts 
klassifizierten Krankheiten, z.B. Demenz bei primärem Parkinson-
Syndrom (F02), und die nicht näher bezeichnete Demenz (F03).
Die kognitiven Störungen, allen voran die Abnahme der Gedächt-
nisleistung, aber auch Störungen im Bereich der Urteilsfähigkeit 
und des Denkvermögens wie auch eine verminderte Affektkontrol-
le und Störung des Antriebs oder Sozialverhaltens, müssen so aus-
geprägt sein, dass sie zu einer Beeinträchtigung der täglichen Akti-
vitäten führen. Dieses Kriterium wird in der ICD-10 in Form einer 
dreistufigen Einteilung des Schweregrades differenziert berück-
sichtigt.
Als kognitive Testverfahren kommen neben dem MMSE (Mini-Men-
tal-State-Examination) auch ADAS-cog (Alzheimer’s Disease Assess-
ment Scale – cognitive section) und SIB (Severe Impairment Battery) 
infrage. Weiterhin sinnvoll sind CGI (Clinical Global Impression), 
ADL (Activities of Daily Living), CIBIC-Plus (Clinician’s Interview-
Based Impression of Change Plus Caregiver Input) und NPI (Neuro-
psychiatrisches Inventar). Sowie auch CERAD+ siehe Kapitel 8.3.

Neue DSM-5-Kriterien bezüglich Neurocognitive Disorder (NCD)
„Schwere NCD“ entspricht der im DSM-5 als Demenz bezeichne-
ten Erkrankung
Diagnostische Kriterien
A  Nachweis einer erheblichen Abnahme kognitiver Leistung, relativ 

zum vorherigen Leistungsniveau in einem oder mehreren kogniti-
ven Bereichen (komplexe Aufmerksamkeit, exekutive Funktionen, 
Lernvermögen und Gedächtnis, Sprache, perzeptiv-motorische 
Kognition oder soziale Kognition auf Basis von:

  Besorgtheit des Patienten oder eines sachkundigen Informanten 
oder des Klinikers, dass eine erhebliche Abnahme der kognitiven 
Leistungsfähigkeit stattgefunden hat).

Tabelle 2
Welche kognitiven Screeningtests werden 
weltweit verwendet?

Testverfahren Verwendung
(in Prozent)

Mini-Mental-State-Examination (MMSE) 100%

Uhrentest 72%

Delayed Recall  
(verzögerter Worterinnerungstest) 56%

Wortflüssigkeit 39%

Gleichheiten erkennen 27%

Trail Making Test 25%

Quelle: Shulman K et al., 2006
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Aktivitäten des täglichen Lebens (ADL – Activities of Daily Living)
Deutliche Unterschiede bei beginnender Demenz, z.B. ein Spiel 
spielen, Rechnungen bezahlen, einkaufen, reisen.
Der ADL-Score misst die Alltagskompetenz von Patienten, die an 
degenerativen Erkrankungen leiden (z.B. DAT, Parkinson oder Mul-
tiple Sklerose). Das Verfahren nach Barthel umfasst zehn unter-
schiedliche Tätigkeitsbereiche, die vom Arzt oder Pflegepersonal 
mit Punkten bewertet werden (Barthel D.W. et al., 1965). 

Bei weiter bestehenden Zweifeln, aber auch im Falle einer eindeuti-
gen Symptomatik sollte eine Überweisung zum Facharzt erfolgen.

Die Aufgabe des Facharztes für Psychiatrie/Neurologie umfasst die 
nochmalige Anamneseerhebung unter Einbeziehung der Angehöri-
gen, die organneurologische Untersuchung, das Erstellen des psy-
chopathologische Status sowie eine Untermauerung der Ergebnisse 
durch entsprechende testpsychologische Untersuchungen. Hierfür 
sind das Screening beispielsweise die Mini-Mental-State-Examinati-
on (MMSE), das Montreal Cognitive Assessment (MOCA), der Uh-
rentest, der „Intracategorical Delayed Selective Reminding“-(IDSR)-
Gedächtnistest sowie der DemTect als brauchbare Instrumente her-
vorzuheben.
Über obligatorische und fakultative Zusatzuntersuchungen gibt Ta-
belle 3 Aufschluss.

Wesentlich ist auch die Differenzialdiagnostik. Zunächst geht es ei-
nerseits um die Abgrenzung zwischen Demenz und Depression 
(siehe Tabelle 4) sowie andererseits zwischen Demenz und Delir.
Bei der Differenzialdiagnose zwischen Demenz und Delir ist zu be-
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denken, dass das Risiko, ein Delir zu entwickeln, mit steigendem 
Alter ansteigt. Eine vorbestehende Demenz erhöht dieses Risiko. 
Delirante Zustände werden bei älteren Patienten häufig übersehen, 
da die imponierende Verwirrtheit als Dauerzustand angenommen 
wird. Somit ist neben der Differenzialdiagnose das Erkennen einer 
Komorbidität von Demenz und Delir von klinischer Bedeutung.
Im Liquor können bestimmte Proteinkonstellationen nachgewiesen 
werden (Aß-Amyloid-Peptid1-42 und phosphorylisiertes Tau-Prote-
in), die mit über 90%iger Wahrscheinlichkeit für das Vorliegen ei-
ner Demenz vom Alzheimer-Typ sprechen. Daher kann diese Unter-
suchung bei Betroffenen, die ein für eine DAT nicht typisches oder 
unklares Beschwerdebild zeigen, zu einer genaueren Klärung der 
Ursache beitragen, z.B. in der Abgrenzung der DAT zur depressiven 
Pseudodemenz. Es ist zu berücksichtigen, dass gerade am Beginn 
einer demenziellen Erkrankung Symptome einer depressiven Stö-
rung häufig sind, womit die Differenzialdiagnose Demenz/Depressi-
on oft schwierig ist.

Tabelle 3
Apparative Zusatzuntersuchungen 
bei Demenzabklärung

Fakultativ

Labor

– Harnsäure, Lipide

– Phosphor, Magnesium

–  Blei, Quecksilber, Benzol, 
Kupfer

– HbA1C

– Homocystein, Thiamin

– HIV

– Serologie Lues, Borrelien

– Parathormon, Cortisol

– Coreuloplasmin

Liquor

–  Entzündliche ZNS- 
Erkrankungen

–  Tau-Protein, Aβ42, 
Phospho-Tau

Neuroimaging

–  HMPAO-SPECT, FDG-PET, 
Amyloid-PET

Apparativ, weitere

– Sonographie Halsgefäße

– EKG

– EEG

–  Polysomnographie

Obligatorisch

Labor

– Blutbild, Diff.

– Natrium, Kalium, Calcium

– Nüchternglukose

–  Leber- und Nieren-
parameter

– CRP

– TSH, T3, T4

– Vit. B12, Folsäure

Neuroimaging

–  MRT (CCT) für die  
Differenzialdiagnose uner-
lässlich

Tabelle 4
Abgrenzung der depressiven Pseudodemenz 
von seniler Demenz

Depression Demenz

–  Schneller, erkennbarer 
Beginn

–  Symptome oft von kurzer 
Dauer

–  Stimmung ist beständig 
depressiv

–  Ich-weiß-nicht-Antworten 
sind typisch

–  Patient stellt Defizite 
besonders heraus

–  Große Schwankungen 
der kognitiven Leistungs-
schwäche

–  Schleichender, unklarer 
Beginn

–  Symptome dauern schon 
lange

–  Stimmung und Verhalten 
fluktuieren

–  Angenähert richtige Ant-
worten überwiegen

–  Patient sucht Defizite zu 
verbergen

–  Kognitive Leistungsschwä-
che relativ konstant
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Editorial Board

  Eine erhebliche Beeinträchtigung der kognitiven Leistungsfähig-
keit, vorzugsweise durch eine standardisierte neuropsychologi-
sche Testung bzw. bei deren Fehlen durch eine sonstige quantifi-
zierte klinische Bewertung dokumentiert. 

B  Die kognitiven Einschränkungen beeinträchtigen die Unabhän-
gigkeit in der Verrichtung alltäglicher Aktivitäten (d.h., zumindest 
ist Hilfe bei komplexen instrumentellen Alltagsaktivitäten wie Be-
zahlen von Rechnungen oder Einnahme von Medikamenten not-
wendig).

C  Die kognitiven Einschränkungen treten nicht ausschließlich im 
Zusammenhang mit einem Delir auf.

D  Die kognitiven Einschränkungen können nicht besser durch eine 
andere psychische Störung erklärt werden (z.B. Major Depressi-
on, Schizophrenie).

Für den Arzt für Allgemeinmedizin sind neben der Erhebung der Ei-
genanamnese fremdanamnestische Angaben von besonderer Be-
deutung. Während Betroffene ihre Defizite häufig verleugnen, neh-
men Angehörige oft erste Veränderungen wahr.
Auch hier ist zu beachten, dass Verleugnungs- und Verdrängungs-
mechanismen der Angehörigen die tatsächliche Wahrnehmung 
derartiger Symptome über lange Zeit verhindern.
Dazu gehören kognitive Beeinträchtigungen (Störung des Kurzzeit-
gedächtnisses) ebenso wie Wesens- und Verhaltensänderungen, 
z.B. sozialer Rückzug (vor allem von anspruchsvolleren, komplexe-
ren sozialen Tätigkeiten), Antriebsschwäche, Desinteresse und 
Angst. Diese Symptome nehmen mit zunehmendem Schweregrad 
der Demenzerkrankung zu.

Eine beginnende Alzheimer-Demenz könnte man an folgenden 
Symptomen erkennen, diese Veränderungen zeigten sich bei Pati-
enten, die später eine DAT entwickelten.

Verhalten (NPI)
1.  Reizbarkeit, Depressionen, Veränderungen des Verhaltens wäh-

rend der Nacht
2. Angst, Veränderung des Appetits, Unruhe und Apathie
3.  Euphorie, motorische Unruhe, Halluzinationen, Wahn, Enthem-

mung

Depression (GDS, Geriatrische Depressionsskala)
In der GDS nur geringe Unterschiede: Verlust der Energie, Einstellen 
der Aktivitäten, Verlust an Interesse, lieber zu Hause bleiben.
Der GDS wird auch als Depressionstest nach Yesavage bezeichnet 
und ist ein aus 15 Fragen bestehender Fragebogen. Mithilfe dessen 
eine eventuelle vorhandene Altersdepression oder depressive Stim-
mungslage im Rahmen des geriatrischen Assessments festgestellt 
werden kann (Yesavage J.A. et al., 1986).

Neben der Demenz bei Alzheimer-Krankheit unterscheidet das ICD-
10 noch die vaskuläre Demenz (F01), die Demenz bei andernorts 
klassifizierten Krankheiten, z.B. Demenz bei primärem Parkinson-
Syndrom (F02), und die nicht näher bezeichnete Demenz (F03).
Die kognitiven Störungen, allen voran die Abnahme der Gedächt-
nisleistung, aber auch Störungen im Bereich der Urteilsfähigkeit 
und des Denkvermögens wie auch eine verminderte Affektkontrol-
le und Störung des Antriebs oder Sozialverhaltens, müssen so aus-
geprägt sein, dass sie zu einer Beeinträchtigung der täglichen Akti-
vitäten führen. Dieses Kriterium wird in der ICD-10 in Form einer 
dreistufigen Einteilung des Schweregrades differenziert berück-
sichtigt.
Als kognitive Testverfahren kommen neben dem MMSE (Mini-Men-
tal-State-Examination) auch ADAS-cog (Alzheimer’s Disease Assess-
ment Scale – cognitive section) und SIB (Severe Impairment Battery) 
infrage. Weiterhin sinnvoll sind CGI (Clinical Global Impression), 
ADL (Activities of Daily Living), CIBIC-Plus (Clinician’s Interview-
Based Impression of Change Plus Caregiver Input) und NPI (Neuro-
psychiatrisches Inventar). Sowie auch CERAD+ siehe Kapitel 8.3.

Neue DSM-5-Kriterien bezüglich Neurocognitive Disorder (NCD)
„Schwere NCD“ entspricht der im DSM-5 als Demenz bezeichne-
ten Erkrankung
Diagnostische Kriterien
A  Nachweis einer erheblichen Abnahme kognitiver Leistung, relativ 

zum vorherigen Leistungsniveau in einem oder mehreren kogniti-
ven Bereichen (komplexe Aufmerksamkeit, exekutive Funktionen, 
Lernvermögen und Gedächtnis, Sprache, perzeptiv-motorische 
Kognition oder soziale Kognition auf Basis von:

  Besorgtheit des Patienten oder eines sachkundigen Informanten 
oder des Klinikers, dass eine erhebliche Abnahme der kognitiven 
Leistungsfähigkeit stattgefunden hat).

Tabelle 2
Welche kognitiven Screeningtests werden 
weltweit verwendet?

Testverfahren Verwendung
(in Prozent)

Mini-Mental-State-Examination (MMSE) 100%

Uhrentest 72%

Delayed Recall  
(verzögerter Worterinnerungstest) 56%

Wortflüssigkeit 39%

Gleichheiten erkennen 27%

Trail Making Test 25%

Quelle: Shulman K et al., 2006
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symptomatischen Stadium lassen sich lediglich Risikofaktoren (etwa 
bestimmte Genmutationen) definieren.
Darauf kann das Stadium des Mild Cognitive Impairment (MCI) fol-
gen. Patienten mit diagnostiziertem MCI haben ein deutlich erhöh-
tes Risiko, später eine Demenz zu entwickeln (in der Literatur fin-
den sich Werte zwischen vier und 25%). Eine leichte Demenz ent-
spricht etwa einem MMSE von 26 bis 20, eine mittlere Demenz ei-

nem MMSE von 19 bis 11. Ab einem MMSE von ≤10 spricht man 
von einer schweren Demenz.
Während die DAT einen schleichenden Beginn und eine allmähliche 
Verschlechterung zeigt, sieht man bei vaskulären Demenzen, die ei-
ne pathogenetisch sehr heterogene Gruppe darstellen, häufig ei-
nen zeitlichen Zusammenhang zwischen ischämischem Ereignis 
und Verschlechterung.

Die Symptomatik der DAT im Zeitverlauf zeigt 
ganz bestimmte Muster. So beginnt sich häu-
fig die Stimmung als erster Parameter noch 
vor dem kognitiven Abbau zu verändern, 
während Verhaltenssymptome oft später 
auftreten und motorische Symptome erst 
sehr spät im Krankheitsverlauf vorkommen 
(siehe Abbildung 4 auf der nächsten Seite).

4. Symptomatik
Die wichtigsten von Demenz betroffenen 
Bereiche lassen sich mit der „ABC-Regel“ 
ausdrücken: A für Alltagsaktivitäten, B für 
„Behaviour“ und/oder BPSD („Behavioural 
and Psychological Symptoms of Dementia“ 
– Psychische Symptome und Verhaltensauf-
fälligkeiten bei Demenz) und C für „Cogni-
tion“ (Kognition = Lernen, Gedächtnis).

Die Art der kognitiven und auch der Alltags-
fehlleistungen lässt sich in gewissem Ausmaß dem Krankheitsstadi-
um zuordnen. Auch der Umgang mit Geld wird vermehrt an die 
Umgebung delegiert. 
So werden im frühen Stadium häufig Namen, Telefonanrufe und 
Verabredungen vergessen; die Betroffenen versuchen sich mit 
dem Anlegen von Listen zu helfen. Im mittleren Stadium werden 
auch Gesichter nicht mehr erkannt und sehr rezente Ereignisse 
nicht mehr erinnert. Die Betroffenen sind dann definitiv unfähig, 
Verabredungen einzuhalten und können auch keine Listen mehr 
verwenden. Im späten Stadium leben Betroffene komplett in der 
Vergangenheit, erkennen auch zum Teil Familienmitglieder nicht 
mehr, es kommt zu Missidentifikationen. Der Begriff des BPSD be-
schreibt eine heterogene Gruppe psychischer Reaktionen, Symp-
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Abbildung 2
Altersabhängige Prävalenzsteigerung von Demenz
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Abbildung 3
Verlauf der Alzheimer-Erkrankung und Therapiestrategien
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Tabelle 5
Epidemiologie der Demenz  
in Österreich

Im Jahr 2000
90.500  
Demenzpatienten

Im Jahr 2050
262.300  
Demenzpatienten

Neuerkrankungen 2000 23.600

Neuerkrankungen 2050 65.500

Anteil Alzheimer-Demenz 60–80%

Anteil Vaskuläre Demenz 10–25%

Anteil Lewy-Body-Demenz 7–25%

Anteil andere
Demenzformen

<10%

Quelle: nach Konsensus-Statement Demenz 2010 der Öster- 
 reichischen Alzheimergesellschaft und Österreichischer De- 

 menz Bericht 2014, Bundesministerium für Gesundheit
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Vor allem zur Differenzierung depressiver Störungen ist die CERAD 
(Consortium to Establish a Registry for Alzheimer's Disease) als 
testpsychologisches Instrument hervorzuheben. Hier sollten soge-
nannte „Late-onset-Depressionen“ eine besondere Berücksichti-
gung finden. Hierbei handelt es sich um erstmalige depressive Stö-
rungen im höheren und hohen Lebensalter, welche in der Literatur 
als Risikofaktor in der Entstehung demenzieller Erkrankung hervor-
gehoben werden.

Der in beiden Fällen gerechtfertigte Einsatz eines Antidepressivums 
kann unter Umständen bei diagnostischen Unklarheiten hilfreich 
sein, da im Falle einer Depression mit dem Abklingen der affektiven 
Störung eine deutliche Verbesserung der kognitiven Leistungen 
einhergeht. Beweisend ist dies jedoch nicht, da umgekehrt auch 
depressive Symptome bei Vorliegen einer DAT auf Antidepressiva-
Therapie ansprechen.

Zu den neuen diagnostische Möglichkeiten zählen Amyloid-PET 
und FP-CIT-SPECT.
Ein Amyloid-PET, das mi F18-Tracern durchgeführt wird, ermöglicht 
es, eine prodromale Alzheimer-Demenz, atypische Alzheimer-De-
menz und unklare leichte kognitive Beeinträchtigungen zu verifizie-
ren und dient auch zur Verlaufsdokumentation. Ein FP-CIT-SPECT 
kann eine Lewy-Body-Demenz (LBD) sehr elegant von einer Alzhei-
mer-Demenz unterscheiden, da die Dopamintransporter bei LBD re-
duziert sind und szintigraphisch erfasst werden können.

Ein zweiter Schritt in der Differenzialdiagnostik ist die ätiologische 
Zuordnung der Demenz (siehe Abbildung 1). Bis zu 70% aller De-
menzerkrankungen sind nach derzeitigem Wissensstand degenera-

tiver Ätiologie, wobei wiederum mehr als die Hälfte dem Alzhei-
mer-Typ zuzuordnen ist. Der Rest verteilt sich auf vaskuläre, ge-
mischte und sekundäre Demenzformen.
Aufgrund der in der Zwischenzeit vorliegenden neuropathologi-
schen Befunde muss davon ausgegangen werden, dass regelhaft 
eine Vielzahl verschiedenster neuropathologischer Veränderungen 
in der „gemeinsamen Endstrecke“ Demenz münden.

3. Epidemiologie und Verlauf
Die Prävalenz der Demenzerkrankungen steigt mit zunehmendem
Alter massiv an (siehe Abbildung 2 auf der nächsten Seite).

Nach einer Metaanalyse von neun Studien mit definierten Diagno-
sekriterien beträgt die Prävalenz in der Altersgruppe zwischen 45 
und 64 Jahren 0,1%, zwischen 65 und 69 Jahren 1,53% und er-
reicht bei den 95- bis 99-Jährigen bereits 44,48%. Zunehmendes 
Alter ist eindeutig der wichtigste Risikofaktor für das Auftreten ei-
ner demenziellen Erkrankung.
Nach Geschlechtern aufgeschlüsselt liegt die Prävalenz in allen Al-
tersgruppen bei Frauen höher als bei Männern. Die Epidemiologie 
der Demenz in Österreich wird in Tabelle 5 auf Seite 7 dargestellt.
Die Pflegeaufwendungen pro Patient steigen mit zunehmendem 
Schweregrad und Notwendigkeit der stationären Pflege deutlich an.
Die Stadien und der Verlauf der Alzheimer-Demenz (DAT) illustriert 
Abbildung 3 auf der nächsten Seite.

Grundsätzlich sind hinsichtlich des Verlaufs der DAT ein präsympto-
matisches und ein Frühstadium, weiters eine leichte bis mittlere 
und schließlich eine schwere Demenz zu unterscheiden. Im prä-
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symptomatischen Stadium lassen sich lediglich Risikofaktoren (etwa 
bestimmte Genmutationen) definieren.
Darauf kann das Stadium des Mild Cognitive Impairment (MCI) fol-
gen. Patienten mit diagnostiziertem MCI haben ein deutlich erhöh-
tes Risiko, später eine Demenz zu entwickeln (in der Literatur fin-
den sich Werte zwischen vier und 25%). Eine leichte Demenz ent-
spricht etwa einem MMSE von 26 bis 20, eine mittlere Demenz ei-

nem MMSE von 19 bis 11. Ab einem MMSE von ≤10 spricht man 
von einer schweren Demenz.
Während die DAT einen schleichenden Beginn und eine allmähliche 
Verschlechterung zeigt, sieht man bei vaskulären Demenzen, die ei-
ne pathogenetisch sehr heterogene Gruppe darstellen, häufig ei-
nen zeitlichen Zusammenhang zwischen ischämischem Ereignis 
und Verschlechterung.

Die Symptomatik der DAT im Zeitverlauf zeigt 
ganz bestimmte Muster. So beginnt sich häu-
fig die Stimmung als erster Parameter noch 
vor dem kognitiven Abbau zu verändern, 
während Verhaltenssymptome oft später 
auftreten und motorische Symptome erst 
sehr spät im Krankheitsverlauf vorkommen 
(siehe Abbildung 4 auf der nächsten Seite).

4. Symptomatik
Die wichtigsten von Demenz betroffenen 
Bereiche lassen sich mit der „ABC-Regel“ 
ausdrücken: A für Alltagsaktivitäten, B für 
„Behaviour“ und/oder BPSD („Behavioural 
and Psychological Symptoms of Dementia“ 
– Psychische Symptome und Verhaltensauf-
fälligkeiten bei Demenz) und C für „Cogni-
tion“ (Kognition = Lernen, Gedächtnis).

Die Art der kognitiven und auch der Alltags-
fehlleistungen lässt sich in gewissem Ausmaß dem Krankheitsstadi-
um zuordnen. Auch der Umgang mit Geld wird vermehrt an die 
Umgebung delegiert. 
So werden im frühen Stadium häufig Namen, Telefonanrufe und 
Verabredungen vergessen; die Betroffenen versuchen sich mit 
dem Anlegen von Listen zu helfen. Im mittleren Stadium werden 
auch Gesichter nicht mehr erkannt und sehr rezente Ereignisse 
nicht mehr erinnert. Die Betroffenen sind dann definitiv unfähig, 
Verabredungen einzuhalten und können auch keine Listen mehr 
verwenden. Im späten Stadium leben Betroffene komplett in der 
Vergangenheit, erkennen auch zum Teil Familienmitglieder nicht 
mehr, es kommt zu Missidentifikationen. Der Begriff des BPSD be-
schreibt eine heterogene Gruppe psychischer Reaktionen, Symp-
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Tabelle 5
Epidemiologie der Demenz  
in Österreich

Im Jahr 2000
90.500  
Demenzpatienten

Im Jahr 2050
262.300  
Demenzpatienten

Neuerkrankungen 2000 23.600

Neuerkrankungen 2050 65.500

Anteil Alzheimer-Demenz 60–80%

Anteil Vaskuläre Demenz 10–25%

Anteil Lewy-Body-Demenz 7–25%

Anteil andere
Demenzformen

<10%

Quelle: nach Konsensus-Statement Demenz 2010 der Öster- 
 reichischen Alzheimergesellschaft und Österreichischer De- 

 menz Bericht 2014, Bundesministerium für Gesundheit
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Vor allem zur Differenzierung depressiver Störungen ist die CERAD 
(Consortium to Establish a Registry for Alzheimer's Disease) als 
testpsychologisches Instrument hervorzuheben. Hier sollten soge-
nannte „Late-onset-Depressionen“ eine besondere Berücksichti-
gung finden. Hierbei handelt es sich um erstmalige depressive Stö-
rungen im höheren und hohen Lebensalter, welche in der Literatur 
als Risikofaktor in der Entstehung demenzieller Erkrankung hervor-
gehoben werden.

Der in beiden Fällen gerechtfertigte Einsatz eines Antidepressivums 
kann unter Umständen bei diagnostischen Unklarheiten hilfreich 
sein, da im Falle einer Depression mit dem Abklingen der affektiven 
Störung eine deutliche Verbesserung der kognitiven Leistungen 
einhergeht. Beweisend ist dies jedoch nicht, da umgekehrt auch 
depressive Symptome bei Vorliegen einer DAT auf Antidepressiva-
Therapie ansprechen.

Zu den neuen diagnostische Möglichkeiten zählen Amyloid-PET 
und FP-CIT-SPECT.
Ein Amyloid-PET, das mi F18-Tracern durchgeführt wird, ermöglicht 
es, eine prodromale Alzheimer-Demenz, atypische Alzheimer-De-
menz und unklare leichte kognitive Beeinträchtigungen zu verifizie-
ren und dient auch zur Verlaufsdokumentation. Ein FP-CIT-SPECT 
kann eine Lewy-Body-Demenz (LBD) sehr elegant von einer Alzhei-
mer-Demenz unterscheiden, da die Dopamintransporter bei LBD re-
duziert sind und szintigraphisch erfasst werden können.

Ein zweiter Schritt in der Differenzialdiagnostik ist die ätiologische 
Zuordnung der Demenz (siehe Abbildung 1). Bis zu 70% aller De-
menzerkrankungen sind nach derzeitigem Wissensstand degenera-

tiver Ätiologie, wobei wiederum mehr als die Hälfte dem Alzhei-
mer-Typ zuzuordnen ist. Der Rest verteilt sich auf vaskuläre, ge-
mischte und sekundäre Demenzformen.
Aufgrund der in der Zwischenzeit vorliegenden neuropathologi-
schen Befunde muss davon ausgegangen werden, dass regelhaft 
eine Vielzahl verschiedenster neuropathologischer Veränderungen 
in der „gemeinsamen Endstrecke“ Demenz münden.

3. Epidemiologie und Verlauf
Die Prävalenz der Demenzerkrankungen steigt mit zunehmendem
Alter massiv an (siehe Abbildung 2 auf der nächsten Seite).

Nach einer Metaanalyse von neun Studien mit definierten Diagno-
sekriterien beträgt die Prävalenz in der Altersgruppe zwischen 45 
und 64 Jahren 0,1%, zwischen 65 und 69 Jahren 1,53% und er-
reicht bei den 95- bis 99-Jährigen bereits 44,48%. Zunehmendes 
Alter ist eindeutig der wichtigste Risikofaktor für das Auftreten ei-
ner demenziellen Erkrankung.
Nach Geschlechtern aufgeschlüsselt liegt die Prävalenz in allen Al-
tersgruppen bei Frauen höher als bei Männern. Die Epidemiologie 
der Demenz in Österreich wird in Tabelle 5 auf Seite 7 dargestellt.
Die Pflegeaufwendungen pro Patient steigen mit zunehmendem 
Schweregrad und Notwendigkeit der stationären Pflege deutlich an.
Die Stadien und der Verlauf der Alzheimer-Demenz (DAT) illustriert 
Abbildung 3 auf der nächsten Seite.

Grundsätzlich sind hinsichtlich des Verlaufs der DAT ein präsympto-
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lären Risikofaktoren im mittleren Lebensalter auszugehen: Eine 
frühzeitige Behandlung von z.B. arterieller Hypertonie, Adipositas 
oder Diabetes mellitus ist daher anzustreben (siehe Tabelle 8). 

Ein wesentlicher nicht beeinflussbarer Risikofaktor für die Entwick-
lung der DAT ist der genetische Hintergrund. Nur bei einem sehr 
geringen Anteil der Betroffenen besteht eine hereditäre Erkrankung 
mit autosomal-dominantem Vererbungsmuster (etwa unter einem 
Prozent), wo es zu einer Mutation im Amyloid-Precursor-Protein-
(APP)-Gen oder dem Präsenilin-1- oder -2-(PSEN1, PSEN2)-Gen 
kommt. Diese familiäre Form ist durch einen sehr frühen Erkran-
kungsbeginn gekennzeichnet (zwischen 40 und 65 Jahren). Der 
weitaus größte Teil der DAT-Syndrome folgt jedoch einem polyge-
netischen Vererbungsmuster. Hier wurden in den vergangenen Jah-
ren zahlreiche Risikoallele verschiedener Gene definiert, welche 
häufig mit dem Auftreten der DAT assoziiert wurden. Der stärkste 

genetische Risikofaktor für die sporadische DAT ist eine Variante 
des Apolipoproteins E (ApoE) auf Chromosom 19: Apoε4.
Die Ätiologie der DAT ist nach wie vor unbekannt. Genetische Fak-
toren spielen sicherlich eine Rolle (Konkordanzrate bei homozygo-
ten Zwillingen 40%), wobei jedoch familiär gehäufte Formen sehr 
selten sind und meistens vor dem 50. Lebensjahr auftreten. Ursäch-
lich wurden Veränderungen auf den Chromosomen 1, 14, 19 und 
21 nachgewiesen sowie auch entzündliche Vorgänge im Gehirn als 
ursächlich diskutiert. Ein höheres Lebensalter, geringere Schulbil-
dung, frühere Schädel-Hirn-Verletzungen und vorausgegangene 
depressive Episoden, insbesondere im Alter, stellen zumindest Vul-
nerabilitätsfaktoren dar, während eine hohe Schulbildung und ein 
geistig aktives Leben protektive Faktoren sein können. Ob auch 
schwerwiegende Lebensereignisse einen präzipitierenden Faktor 
darstellen, wird unterschiedlich bewertet.
Pathogenetisch könnten Reduktionen im zerebralen Blutfluss sowie 
der Glukose- und Sauerstoffutilisation eine Rolle spielen. Letztlich 
kommt es auf dem Weg über die Bildung von extrazellulären 
Plaques (Beta-Amyloid) und intrazellulären Neurofibrillen (Tau-Pro-
tein) zum Absterben von Neuronen und zum Synapsenverlust mit 
seinen klinischen Folgen. Risikofaktoren für eine DAT sind weiterhin 
Alter, genetische Faktoren, Atherosklerose, Hypercholesterinämie, 
Diabetes, Hypertonie und Übergewicht.
Die Ätiologie der vaskulären Demenz (VAD) ist heterogen. Häufig 
finden sich Durchblutungsstörungen durch atherosklerotische Ver-
änderungen kleiner und mittlerer zerebraler Arterien, die zu kleinen 
multiplen lakunären Infarkten (<5mm im kranialen CT) und Demye-
linisierung führen können. Auch von pathologisch veränderten 
Herzklappen ausgehende Emboli können zu zerebralen Infarzierun-
gen führen. Weitere ätiologische Unterformen der vaskulären De-
menz sind die Multiinfarktdemenz, die subkortikale arterioskleroti-
sche Enzephalopathie (Morbus Binswanger) und die Demenz durch 
multiple intrazerebrale Hämatome. Heute ist auch klar, dass der 

Tabelle 7
Retrogenese -Theorie

GDS
Stadium

Beschreibung
verlorene  

Fähigkeiten

Entwicklungs-
alter

des Patienten

Dauer des 
Stadiums

Erworbene  
Fähigkeit

Entwicklungs-
alter

3
(MCI)

Beruf ausüben 19–12 Jahre 7 Jahre
Beruf lernen, aus-

üben
13–19 Jahre Erwachsener

4
(leichte)

Einfache Finanz-
geschäfte

12–8 Jahre 2 Jahre
Mit Geld 
umgehen

8–12 Jahre Späte Kindheit

5
(mäßige

Kleidung  
auswählen

7–5 Jahre 1,5 Jahre
Kleidung  

auswählen
5–7 Jahre

Mittlere  
Kindheit

6
(mittelschwer)

a
b
c
d
e

Anziehen
Waschen
Toilette

Urinkontrolle
Darmkontrolle

5–2 Jahre 2,5 Jahre
Anziehen
Waschen
Toilette

Urinkontrolle
Darmkontrolle

2–5 Jahre Frühe Kindheit

7
(schwer) 

a
b
c
d
e
f

5–6 Worte sprechen
1 Wort sprechen

Gehen
Sitzen

Lächeln
Kopf halten

15 Monate bis 
Geburt

7 Jahre

5–6 Worte sprechen
1 Wort sprechen

Gehen
Sitzen

Lächeln
Kopf halten

15 Monate
12 Monate
12 Monate

 6–10 Monate
2–4 Monate
1–3 Monate

Säuglings
alter

Quelle: Reisberg B et al., 1999

GDS=Globale-Deterioration-Skala; MCI=Mild Cognitive Impairment

Tabelle 8
Risiko- () und protektive () Faktoren der DAT

Faktor Risiko 

Kardiovaskuläre Erkrankungen 
Rauchen 
Arterielle Hypertonie 
Diabetes Typ II 
Übergewicht 
Schädeltraumata 
Bildung 
Mediterrane Ernährung 
Körperliche Aktivität 

Quelle: Mayeux et al., 2012
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tome und Verhaltensstörungen bei Demenzpatienten, unabhän-
gig von der zugrunde liegenden Ätiologie. Dazu gehören Verhal-
tensstörungen wie Agitation, Aggression oder Schlafstörungen, 
ebenso psychische Symptome wie etwa Halluzinationen, Depressi-
on oder Angst. Die Prävalenz von BPSD wird mit 60–90% ange-
geben. Tabelle 6 zeigt Störungen von Kognition, Funktion und 
Verhalten, die mit einer leichten, mittelschweren und schweren 
Demenz einhergehen.

Weiterführende Informationen zu Agitation bei De-
menz sind im Konsensus-Statement-2013 „Die Be-
handlung der Agitation beim Psychiatrischen Notfall“ 
nachzulesen.

Während bei frontotemporalen Demenzen Affektver-
änderungen, Verflachung, Depression, aggressive 
Durchbrüche und Verfall des Sozialverhaltens im Vor-
dergrund stehen, kommt es bei der Lewy-Body-De-
menz (LBD) zu rezidivierenden szenischen Halluzinatio-
nen, Halluzinationen in diversen Modalitäten und sys-
tematisiertem Wahn. Häufig tritt schon zu Beginn oder 
in einem frühen Stadium der LBD-Erkrankung ein Par-
kinson-Syndrom auf. Anzumerken ist die bei LBD be-
stehende Hypersensitivität auf Antipsychotika mit einer 
stark Dopamin-blockierenden Wirkung.
Die Retrogenese-Theorie, die Reisberg aufstellte, illus-
triert sehr anschaulich, dass die Entwicklung einer DAT 

tatsächlich einer retrograden kindlichen Entwicklung entspricht so-
wie dass nach und nach Fähigkeiten verloren gehen, die Kinder 
und Jugendliche im Laufe ihres Heranwachsens erwerben (siehe Ta-
belle 7 auf der nächsten Seite). Dies geht bis hin zur Kontinenz und 
zum Spracherwerb. Vielleicht ist dieser Gedanke hilfreich dabei, das 
Verständnis für Demenzkranke auch in der Öffentlichkeit und bei 
Angehörigen zu fördern.

5. Ätiologie
Pathophysiologie
Die mit Abstand häufigste Demenzform bei Patienten 
über dem 65. Lebensjahr stellt die DAT dar. Laut WHO 
ist die DAT als „eine primär degenerative Krankheit des 
zentralen Nervensystems mit unbekannter Ätiologie 
und charakteristischen neuropathologischen und neu-
rochemischen Merkmalen“ definiert. Typisch für diese 
Erkrankung ist die pathologische zerebrale Proteinakku-
mulation. Diese betrifft sowohl den intra- wie auch ex-
trazellulären Bereich. Extrazellulär kommt es hauptsäch-
lich zu einer Ablagerung von Beta-Amyloid. Intrazellulär 
dominiert die Einlagerung von Neurofibrillen. Diese bil-
den sich aus hyperphosphoriliertem Tau-Protein. Diese 
Kombination führt schließlich zum Verlust der Funktio-
nalität der Synapsen und in weiterer Folge zum Zellun-
tergang. Wenn es im Rahmen dieses neurodegenerati-
ven Prozesses zur Freisetzung initial intrazellulärer Tau-
verbindungen in den Extrazellulärraum kommt, führt 
dies zu einer Beschleunigung des Zelluntergangs. Als 
wahrscheinliche Ursache für diesen Prozess wird in ak-
tuellen Untersuchungen die Neurotoxizität des Tau-Pro-
teins angenommen. Die Wirkung dürfte über die Ver-
änderung der Zellmorphologie sowie das herabgesetzte 
Zellwachstum vermittelt sein. Diese Prozesse münden 
schließlich in der charakteristischen Atrophie der grau-
en Substanz.

In aktuellen Forschungsarbeiten zu Demenzerkrankun-
gen konnten Risikofaktoren im Zusammenhang mit ei-
ner DAT identifiziert werden. Präventionsempfehlungen 
befassen sich mit den beeinflussbaren Risikofaktoren. 
Hierzu zählen vor allem Änderungen des Lebensstils. So 
wurde das Rauchen als unabhängiger Risikofaktor iden-
tifiziert. Ebenso ist von einer Relevanz von kardiovasku-

Abbildung 4
Symptome der Alzheimer-Demenz im Zeitverlauf

Quellen: Gauthier et al. (1996); Kertesz & Mohs (1996) 
Gélinas & Auer (1996); Eastwood & Reisberg (1996)
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Tabelle 6
Störungen von Kognition, Funktion und  
Verhalten nach Demenzschweregrad

Kognition Funktion Verhalten

Leichte Demenz (MMSE 26–20)

–  Lernfähigkeit und  
Gedächtnis

–  Wortfindungs- 
störungen

– Problemlösung
– Urteilsvermögen
– Rechnen

–  Arbeiten
–  Umgang mit Geld
–  Einkaufen
–  Kochen
–  Haushalt
–  Lesen
–  Schreiben
–  Hobbys

–  Apathie
–  Sozialer Rückzug
–  Depression
–  Reizbarkeit

Mittelschwere Demenz (MMSE 19–11)

–  Kurzzeitgedächtnis 
(Langzeitgedächtnis 
nicht beeinträchtigt)

–  Sprache
–  Auffassung
–  Orientierung (zuerst 

zeitliche, dann örtliche 
Orientierungs- 
störungen)

–  Räumliches Vor-
stellungsvermögen

–  Verlust der 
Alltagskompetenz

–  Verlegen von 
Gegenständen

–  Verirren
–  Schwierigkeiten beim 

Anziehen

–  Depression
–  Herumlaufen
–  Schlaflosigkeit
–  Agitiertheit
–  Wahn

Schwere Demenz (MMSE ≤10)

–  Aufmerksamkeit
–  Apraxie
–  Sprache (Sätze, Mutis-

mus)
–  Agnosie (Objektagno-

sie, Prosopagnosie)

–  Einfachste Alltags-
fähigkeiten wie

 ·Anziehen
 ·Körperpflege
 ·Hygiene
 ·Essen
 ·Laufen
–  Kontinenz

–  Aggressivität
 ·Verbal (schreien)
 ·Körperlich
–  Schlaflosigkeit

Quelle: modifiziert nach Galasko D et al., 1997
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lären Risikofaktoren im mittleren Lebensalter auszugehen: Eine 
frühzeitige Behandlung von z.B. arterieller Hypertonie, Adipositas 
oder Diabetes mellitus ist daher anzustreben (siehe Tabelle 8). 

Ein wesentlicher nicht beeinflussbarer Risikofaktor für die Entwick-
lung der DAT ist der genetische Hintergrund. Nur bei einem sehr 
geringen Anteil der Betroffenen besteht eine hereditäre Erkrankung 
mit autosomal-dominantem Vererbungsmuster (etwa unter einem 
Prozent), wo es zu einer Mutation im Amyloid-Precursor-Protein-
(APP)-Gen oder dem Präsenilin-1- oder -2-(PSEN1, PSEN2)-Gen 
kommt. Diese familiäre Form ist durch einen sehr frühen Erkran-
kungsbeginn gekennzeichnet (zwischen 40 und 65 Jahren). Der 
weitaus größte Teil der DAT-Syndrome folgt jedoch einem polyge-
netischen Vererbungsmuster. Hier wurden in den vergangenen Jah-
ren zahlreiche Risikoallele verschiedener Gene definiert, welche 
häufig mit dem Auftreten der DAT assoziiert wurden. Der stärkste 

genetische Risikofaktor für die sporadische DAT ist eine Variante 
des Apolipoproteins E (ApoE) auf Chromosom 19: Apoε4.
Die Ätiologie der DAT ist nach wie vor unbekannt. Genetische Fak-
toren spielen sicherlich eine Rolle (Konkordanzrate bei homozygo-
ten Zwillingen 40%), wobei jedoch familiär gehäufte Formen sehr 
selten sind und meistens vor dem 50. Lebensjahr auftreten. Ursäch-
lich wurden Veränderungen auf den Chromosomen 1, 14, 19 und 
21 nachgewiesen sowie auch entzündliche Vorgänge im Gehirn als 
ursächlich diskutiert. Ein höheres Lebensalter, geringere Schulbil-
dung, frühere Schädel-Hirn-Verletzungen und vorausgegangene 
depressive Episoden, insbesondere im Alter, stellen zumindest Vul-
nerabilitätsfaktoren dar, während eine hohe Schulbildung und ein 
geistig aktives Leben protektive Faktoren sein können. Ob auch 
schwerwiegende Lebensereignisse einen präzipitierenden Faktor 
darstellen, wird unterschiedlich bewertet.
Pathogenetisch könnten Reduktionen im zerebralen Blutfluss sowie 
der Glukose- und Sauerstoffutilisation eine Rolle spielen. Letztlich 
kommt es auf dem Weg über die Bildung von extrazellulären 
Plaques (Beta-Amyloid) und intrazellulären Neurofibrillen (Tau-Pro-
tein) zum Absterben von Neuronen und zum Synapsenverlust mit 
seinen klinischen Folgen. Risikofaktoren für eine DAT sind weiterhin 
Alter, genetische Faktoren, Atherosklerose, Hypercholesterinämie, 
Diabetes, Hypertonie und Übergewicht.
Die Ätiologie der vaskulären Demenz (VAD) ist heterogen. Häufig 
finden sich Durchblutungsstörungen durch atherosklerotische Ver-
änderungen kleiner und mittlerer zerebraler Arterien, die zu kleinen 
multiplen lakunären Infarkten (<5mm im kranialen CT) und Demye-
linisierung führen können. Auch von pathologisch veränderten 
Herzklappen ausgehende Emboli können zu zerebralen Infarzierun-
gen führen. Weitere ätiologische Unterformen der vaskulären De-
menz sind die Multiinfarktdemenz, die subkortikale arterioskleroti-
sche Enzephalopathie (Morbus Binswanger) und die Demenz durch 
multiple intrazerebrale Hämatome. Heute ist auch klar, dass der 

Tabelle 7
Retrogenese -Theorie

GDS
Stadium

Beschreibung
verlorene  

Fähigkeiten

Entwicklungs-
alter

des Patienten

Dauer des 
Stadiums

Erworbene  
Fähigkeit

Entwicklungs-
alter

3
(MCI)

Beruf ausüben 19–12 Jahre 7 Jahre
Beruf lernen, aus-

üben
13–19 Jahre Erwachsener

4
(leichte)

Einfache Finanz-
geschäfte

12–8 Jahre 2 Jahre
Mit Geld 
umgehen

8–12 Jahre Späte Kindheit

5
(mäßige

Kleidung  
auswählen

7–5 Jahre 1,5 Jahre
Kleidung  

auswählen
5–7 Jahre

Mittlere  
Kindheit

6
(mittelschwer)

a
b
c
d
e

Anziehen
Waschen
Toilette

Urinkontrolle
Darmkontrolle

5–2 Jahre 2,5 Jahre
Anziehen
Waschen
Toilette

Urinkontrolle
Darmkontrolle

2–5 Jahre Frühe Kindheit

7
(schwer) 

a
b
c
d
e
f

5–6 Worte sprechen
1 Wort sprechen

Gehen
Sitzen

Lächeln
Kopf halten

15 Monate bis 
Geburt

7 Jahre

5–6 Worte sprechen
1 Wort sprechen

Gehen
Sitzen

Lächeln
Kopf halten

15 Monate
12 Monate
12 Monate

 6–10 Monate
2–4 Monate
1–3 Monate

Säuglings
alter

Quelle: Reisberg B et al., 1999

GDS=Globale-Deterioration-Skala; MCI=Mild Cognitive Impairment

Tabelle 8
Risiko- () und protektive () Faktoren der DAT

Faktor Risiko 

Kardiovaskuläre Erkrankungen 
Rauchen 
Arterielle Hypertonie 
Diabetes Typ II 
Übergewicht 
Schädeltraumata 
Bildung 
Mediterrane Ernährung 
Körperliche Aktivität 

Quelle: Mayeux et al., 2012
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tome und Verhaltensstörungen bei Demenzpatienten, unabhän-
gig von der zugrunde liegenden Ätiologie. Dazu gehören Verhal-
tensstörungen wie Agitation, Aggression oder Schlafstörungen, 
ebenso psychische Symptome wie etwa Halluzinationen, Depressi-
on oder Angst. Die Prävalenz von BPSD wird mit 60–90% ange-
geben. Tabelle 6 zeigt Störungen von Kognition, Funktion und 
Verhalten, die mit einer leichten, mittelschweren und schweren 
Demenz einhergehen.

Weiterführende Informationen zu Agitation bei De-
menz sind im Konsensus-Statement-2013 „Die Be-
handlung der Agitation beim Psychiatrischen Notfall“ 
nachzulesen.

Während bei frontotemporalen Demenzen Affektver-
änderungen, Verflachung, Depression, aggressive 
Durchbrüche und Verfall des Sozialverhaltens im Vor-
dergrund stehen, kommt es bei der Lewy-Body-De-
menz (LBD) zu rezidivierenden szenischen Halluzinatio-
nen, Halluzinationen in diversen Modalitäten und sys-
tematisiertem Wahn. Häufig tritt schon zu Beginn oder 
in einem frühen Stadium der LBD-Erkrankung ein Par-
kinson-Syndrom auf. Anzumerken ist die bei LBD be-
stehende Hypersensitivität auf Antipsychotika mit einer 
stark Dopamin-blockierenden Wirkung.
Die Retrogenese-Theorie, die Reisberg aufstellte, illus-
triert sehr anschaulich, dass die Entwicklung einer DAT 

tatsächlich einer retrograden kindlichen Entwicklung entspricht so-
wie dass nach und nach Fähigkeiten verloren gehen, die Kinder 
und Jugendliche im Laufe ihres Heranwachsens erwerben (siehe Ta-
belle 7 auf der nächsten Seite). Dies geht bis hin zur Kontinenz und 
zum Spracherwerb. Vielleicht ist dieser Gedanke hilfreich dabei, das 
Verständnis für Demenzkranke auch in der Öffentlichkeit und bei 
Angehörigen zu fördern.

5. Ätiologie
Pathophysiologie
Die mit Abstand häufigste Demenzform bei Patienten 
über dem 65. Lebensjahr stellt die DAT dar. Laut WHO 
ist die DAT als „eine primär degenerative Krankheit des 
zentralen Nervensystems mit unbekannter Ätiologie 
und charakteristischen neuropathologischen und neu-
rochemischen Merkmalen“ definiert. Typisch für diese 
Erkrankung ist die pathologische zerebrale Proteinakku-
mulation. Diese betrifft sowohl den intra- wie auch ex-
trazellulären Bereich. Extrazellulär kommt es hauptsäch-
lich zu einer Ablagerung von Beta-Amyloid. Intrazellulär 
dominiert die Einlagerung von Neurofibrillen. Diese bil-
den sich aus hyperphosphoriliertem Tau-Protein. Diese 
Kombination führt schließlich zum Verlust der Funktio-
nalität der Synapsen und in weiterer Folge zum Zellun-
tergang. Wenn es im Rahmen dieses neurodegenerati-
ven Prozesses zur Freisetzung initial intrazellulärer Tau-
verbindungen in den Extrazellulärraum kommt, führt 
dies zu einer Beschleunigung des Zelluntergangs. Als 
wahrscheinliche Ursache für diesen Prozess wird in ak-
tuellen Untersuchungen die Neurotoxizität des Tau-Pro-
teins angenommen. Die Wirkung dürfte über die Ver-
änderung der Zellmorphologie sowie das herabgesetzte 
Zellwachstum vermittelt sein. Diese Prozesse münden 
schließlich in der charakteristischen Atrophie der grau-
en Substanz.

In aktuellen Forschungsarbeiten zu Demenzerkrankun-
gen konnten Risikofaktoren im Zusammenhang mit ei-
ner DAT identifiziert werden. Präventionsempfehlungen 
befassen sich mit den beeinflussbaren Risikofaktoren. 
Hierzu zählen vor allem Änderungen des Lebensstils. So 
wurde das Rauchen als unabhängiger Risikofaktor iden-
tifiziert. Ebenso ist von einer Relevanz von kardiovasku-

Abbildung 4
Symptome der Alzheimer-Demenz im Zeitverlauf

Quellen: Gauthier et al. (1996); Kertesz & Mohs (1996) 
Gélinas & Auer (1996); Eastwood & Reisberg (1996)

Zeit

Ve
rs

ch
le

ch
te

ru
ng Stimmung Verhalten

Kognitive 
Funktion

Funktionelle
Autonomie

Motorische 
Funktion

Tabelle 6
Störungen von Kognition, Funktion und  
Verhalten nach Demenzschweregrad

Kognition Funktion Verhalten

Leichte Demenz (MMSE 26–20)

–  Lernfähigkeit und  
Gedächtnis

–  Wortfindungs- 
störungen

– Problemlösung
– Urteilsvermögen
– Rechnen

–  Arbeiten
–  Umgang mit Geld
–  Einkaufen
–  Kochen
–  Haushalt
–  Lesen
–  Schreiben
–  Hobbys

–  Apathie
–  Sozialer Rückzug
–  Depression
–  Reizbarkeit

Mittelschwere Demenz (MMSE 19–11)

–  Kurzzeitgedächtnis 
(Langzeitgedächtnis 
nicht beeinträchtigt)

–  Sprache
–  Auffassung
–  Orientierung (zuerst 

zeitliche, dann örtliche 
Orientierungs- 
störungen)

–  Räumliches Vor-
stellungsvermögen

–  Verlust der 
Alltagskompetenz

–  Verlegen von 
Gegenständen

–  Verirren
–  Schwierigkeiten beim 

Anziehen

–  Depression
–  Herumlaufen
–  Schlaflosigkeit
–  Agitiertheit
–  Wahn

Schwere Demenz (MMSE ≤10)

–  Aufmerksamkeit
–  Apraxie
–  Sprache (Sätze, Mutis-

mus)
–  Agnosie (Objektagno-

sie, Prosopagnosie)

–  Einfachste Alltags-
fähigkeiten wie

 ·Anziehen
 ·Körperpflege
 ·Hygiene
 ·Essen
 ·Laufen
–  Kontinenz

–  Aggressivität
 ·Verbal (schreien)
 ·Körperlich
–  Schlaflosigkeit

Quelle: modifiziert nach Galasko D et al., 1997
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Hinsichtlich der Mikrostruktur des Schlafes sind Schlafspindeln,  
K-Komplexe und rasche Augenbewegungen weniger gut ausge-
prägt und auch seltener. Periodische Beinbewegungen und schlaf-
bezogene Atmungsstörungen sind vermehrt. Bei der DAT finden 
sich typischerweise Schlaf-Wach-Rhythmus-Störungen im Sinne des 
Sun-Downings (wenn die Sonne untergeht, stehen die Patienten 
auf, sind agitiert und wandern ausgeprägt).

7. Therapie und Substanzklassen
Generell lässt sich sagen, dass nur ausreichende Dosierungen von 
Antidementiva auch zur vollen Wirksamkeit führen. Die wichtigsten 
registrierten Antidementiva zeigt Tabelle 9 (auf der vorhergehenden 
Seite), und der Zulassungsstatus wird in Abbildung 5 dargestellt.

7.1 Cholinesterasehemmer
Die drei auf dem Markt befindlichen Inhibitoren der Acetylcholin-
esterase (AChE) unterscheiden sich u.a. durch die Art ihrer Hemm-
wirkung auf die AChE, weiterhin durch den Grad der Hemmung 
der Butyrylcholinesterase (BuChE); diese wird von Donepezil kaum, 
von Galantamin gering und von Rivastigmin stärker gehemmt, was 
einerseits zu gastrointestinalen Nebenwirkungen führt, jedoch auch 

einen zusätzlichen Therapieeffekt bringen kann, und andererseits 
könnte die Hemmung der zentralen BuChE in späteren Demenzsta-
dien von Vorteil sein.
Da diese Hypothese allerdings bei klinischen Studien bislang nicht 
bestätigt werden konnte, liegt die größte Bedeutung für die Thera-
pie der DAT wahrscheinlich lediglich in der Hemmung der AChE.
Zusätzlich zur Hemmung der AChE und BuChE kommt es unter Ga-
lantamin zu einer allosterischen Wirkung auf die Nikotinre zeptoren.
Die Hemmung der Cholinesterase führt zu einem erhöhten Ach-
Spiegel. Gastrointestinale Nebenwirkungen werden am seltensten 
bei Donepezil und am häufigsten bei Rivastigmin (in oraler Form) in 
der Titrationsphase beobachtet. In der Erhaltungsphase ist die gas-
trointestinale Nebenwirkungsrate von Donepezil und Rivastigmin 
durchaus vergleichbar. Aus diesem Grund sollte die Einnahme von 

Rivastigmin morgens und abends zum Essen erfolgen. 
Verabreichung von Rivastigmin durch Hautpflaster kann 
die Nebenwirkungen reduzieren und gewährt ein 
gleichmäßiges Wirkprofil. Auf die Verträglichkeit des 
Pflasters ist zu achten. Die Applikation sollte durch Be-
treuungspersonen erfolgen können.
Mittlerweile liegen für alle AChE-Hemmer Daten aus 
Langzeitstudien (vier bis fünf Jahre) vor. Die Daten wei-
sen darauf hin, dass es in der Langzeittherapie mit 
AChE-Hemmer nach einer anfänglichen Stabilisie-
rungsphase zwar zu einer Verschlechterung kognitiver 
sowie anderer Funktionen kommt; diese beginnt je-
doch bei behandelten Patienten später und erfolgt 
langsamer als bei unbehandelten.
Etwa 50 % der Patienten sprechen auf eine Therapie 
mit Antidementiva an. Die meisten Therapieabbrüche 
erfolgen wegen der Nebenwirkungen (siehe Tabelle 11 
auf Seite 14) oder wegen des fehlenden Ansprechens. 
Entwickelt ein Patient auf eine bestimmte Substanz 

Nebenwirkungen, sollte eine andere Substanz verwendet werden, 
die dann häufig gut vertragen wird. Bei einer solchen Umstellung 
ist wahrscheinlich keine Auswaschphase notwendig. Die höchst-
mögliche Dosierung ist anzustreben.
Der Einsatz von AChE-Hemmern ist bei einer bekannten Überemp-
findlichkeit gegen das jeweilige Präparat sowie bei Schwanger-
schaft kontraindiziert.

Tabelle 10
Medikamentenwahl bei verschiedenen Demenzformen

Vaskuläre Demenz Lewy-Body-Demenz (LBD) Parkinson-Demenz (PDD) Frontotemporale Demenz

Sekundärprävention von  
Schlaganfällen (1a, A)

Rivastigmin (1b, A):
Mittel erster Wahl

Rivastigmin (1b, A):
Mittel erster Wahl

SSRI (3, B): für affektive  
Symptome günstig

Donepezil oder Memantin (1a, B) Donepezil (2b, C)
Donepezil und Memantin (1b, B):
Mittel erster Wahl

Memantin (3, C):
Mittel zweiter Wahl

Galantamin:
bei Mischformen bes. effektiv 
(1b, B)

Cholinesterase-Hemmer:
nicht zu empfehlen (2a, D)

Rivastigmin:
bei Mischformen bes. effektiv 
(2b, C)

Ginkgo biloba:
bei Mischformen bes. effektiv 
(2b, C)

Cerebrolysin (1b, C)

Legende siehe Anhang
Quelle: Rainer M., 2015; nach den S3-Leitlinien Demenz

Abbildung 5
Therapie der Alzheimer-Demenz 
Zulassungsstatus nach Konsensus-Statement der  
Österreichischen Alzheimer Gesellschaft 2010

Quelle: Schmidt R et al., 2010

Alternativen bei Nichtwirksamkeit oder in Kombination: Ginkgo Biloba, Cerebrolysin-Infusionen
*MMSE=Mini Mental State Examination (Mini Mental Status Test)
**keine Krankenkassenübernahme unter MMSE 10

MMSE 26* MMSE 20 MMSE 10 MMSE 0

Leichte AD Mittelschwere AD Schwere AD

Cholinesterasehemmer: 
Donepezil, Rivastigmin, Galantamin

Donepezil**
Memantin

NMDA-Rezeptor-Antagonist: 
Memantin (MMSE 19-3)
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Überlappungsbereich zwischen VAD und DAT wesentlich größer ist 
als bisher angenommen. Eine VAD völlig ohne AD-Pathologie tritt 
relativ selten auf. Besteht eine DAT mit gleichzeitiger zerebrovasku-
lärer Erkrankung (CVD), so spricht man heute von „DAT w/CVD“ 
(Alzheimer-Demenz mit zerebrovaskulärer Erkrankung).
Risikofaktoren für VAD sind zu einem Großteil die gleichen wie für 
DAT: Alter, genetische Faktoren, Atherosklerose, Diabetes, Rau-
chen, Vorhofflimmern und Übergewicht. Zu betonen ist jedoch, 
dass das Vorhandensein von allen vaskulären Risikofaktoren für die 
Diagnose VAD nicht ausreicht. Die Rationale für eine antidementive 
Therapie nicht nur bei DAT, sondern auch bei VAD und DAT w/CVD 
besteht darin, dass beide Erkrankungen gemeinsame Risikofakto-
ren und pathologische Merkmale haben. Bei beiden Erkrankungen 
besteht eine cholinerge Dysfunktion und Excitotoxizität aufgrund 
einer exzessiven Glutamatfreisetzung mit Überstimulation des 
NMDA-Rezeptors und nachfolgendem neurotoxischem Kalziumio-
neneinstrom. Im Falle der DAT sowie der Parkinson-Demenz und 
insbesondere der Lewy-Body-Demenz existiert ein cholinerges Neu-
rotransmitter-Defizit. Aber auch bei VAD sind die Marker für die 
cholinerge Funktion vermindert. In VAD-Tiermodellen existieren 
auch kontroversielle Hinweise auf einen Verlust des Nikotinrezep-
tors. Weiterhin konnte gezeigt werden, dass vaskuläre Läsionen 
cholinerge Signalwege beeinträchtigen.

6. Neurophysiologie und Schlaf
Im Wach-EEG findet sich bei Demenzpatienten mittels visueller, vor 
allem aber mittels quantitativer EEG-Analyse eine Zunahme der 
Delta- und Theta- sowie eine Abnahme der Alpha- und Beta-Aktivi-
tät. Im Gegensatz dazu zeigt sich bei normalem Altern eine Abnah-
me der Delta-, Theta- und Alpha-Aktivität sowie eine Zunahme der 
Beta- Aktivität. Die Abnahme der dominanten Alpha-Frequenz ist 
bei normalem Altern weniger stark ausgeprägt als bei demenziellen 
Prozessen.

Mittels EEG-Mapping der Delta/Theta-Power ist eine Differenzie-
rung zwischen normalem und pathologischem Altern in einem ho-
hen Prozentsatz möglich. Hemisphärische Asymmetrien können bei 
der Differenzierung unterschiedlicher Demenz-Ätiologien hilfreich 
sein (vaskuläre Demenz: hoher Asymmetrie-Index, degenerative De-
menz: niedriger Asymmetrie-Index). Es existieren signifikante Korre-
lationen zwischen EEG-Variablen (Delta/Theta-Power) einerseits 
und morphologischen (CT) sowie klinischen und psychometrischen 
Variablen andererseits.
Ereigniskorrelierte Potenziale („event-related potentials“ – ERP), zei-
gen, dass im Vergleich zum normalen Altern bei kognitiv gestörten 
Patienten die sogenannte P300-Latenz (ein Maß für die Geschwin-
digkeit der Informationsverarbeitung) verlängert ist, was quasi einem 
vorzeitigen Alterungsprozess entspricht. Gleiches gilt für die Abnah-
me der P300-Amplitude, die eine Abnahme der für Problemlösungen 
herangezogenen kognitiven Ressourcen widerspiegelt.
Mittels niedrig auflösender elektromagnetischer Hirntomographie 
(„low resolution brain electromagnetic tomography“ – LORETA) 
lassen sich diese Veränderungen bestimmten Arealen zuordnen, 
wobei vor allem der ventro- und dorsolaterale präfrontale Kortex 
betroffen ist. Bei Demenzpatienten sind die ERP-Latenzen signifi-
kant verlängert. Der demente Patient benützt mehr Hirnareale zur 
Problemlösung als der Gesunde (strukturelle Differenz) und benö-
tigt auch mehr Energieressourcen für perzeptive und kognitive Pro-
zesse (energetische Differenz). Allerdings gehen mit dem Fort-
schreiten der kognitiven Einschränkung auch diese Kompensations-
möglichkeiten mehr und mehr verloren.
Der Schlaf ist bei verschiedenen demenziellen Prozessen gestört 
(Alzheimer-Krankheit, frontotemporale Demenz, Lewy-Body-De-
menz, Chorea Huntington, vaskuläre Demenz, Creutzfeldt-Jakob-
Krankheit). Üblicherweise zeigen sich Fragmentierungen, eine er-
höhte Anzahl von Aufwachepisoden und auch ein längeres Ver-
weilen in Wachzuständen. Tiefschlafstadien und REM-Stadien  
(Rapid Eye Movement) sind reduziert, Schlafstadium S1 vermehrt.  

Tabelle 9
Therapie einer Demenz: 
Substanz, Dosen, Metabolismus und Darreichungsformen derzeit zugelassener Antidementiva

Acetylcholinesterasehemmer NMDA-Antagonist Ginkgo biloba

Donepezil Rivastigmin Galantamin Memantin EGb 761

Oral Transdermal

Wirkungsprinzip
Reversibler  
selektiver 
AChE-I

Pseudoirreversibler selektiver  
AChE-I und BuChE-I

Selektiver 
AChE-I,  
Modulator an 
nikotinischen 
ACh-Rezeptoren

Nonkompetitiver 
NMDA-Rezeptor-
Antagonismus

Multivalenter 
Radikalfänger,
Hemmung von 
Amyloid-beta-
Protein,
Steigerung der 
Cholin-Auf-
nahme

Einnahme 1x tgl. 2x tgl. 1x tgl. 1x od. 2x tgl. 1x tgl. 1x od. 3x tgl.

Startdosis 5mg/Tag 3mg/Tag 4,6mg/Tag 8mg/Tag 5mg/Tag 240mg/Tag

Titrationsintervall min. 4 Wochen 4 Wochen Min. 4 Wochen Min. 4 Wochen 1 Woche ———

Erhaltungsdosis 5–10mg/Tag 6–12mg/Tag 9,5–13,3mg/Tag 16–24mg/Tag 20mg/Tag 240mg/Tag

Metabolismus
CYP2D6, 
CYP3A4

Kein hepatischer Metabolismus
CYP2D6, 
CYP3A4

Kein hepatischer 
Metabolismus

CYP2C9*,
CYP3A4*

Halbwertszeit ca. 70 h 1,5 h 3,4 h 5–7 h 60–80 h 3–11 h

Darreichungs-
formen

Filmtablette, 
Schmelztablette

Hartkapsel, 
Lösung

Transdermales 
Pflaster

Retardkapsel, 
Lösung

Filmtablette, 
Lösung

Filmtablette, 
Tropfen

*Erst eine Überdosierung von Ginkgo-biloba-Präparaten führt zu einer leichten CYP2C9-Induktion sowie zu einer schwachen CYP3A4-Inhibition. 
AChE-I=Acetylcholinesterase-Inhibitor; BuChE-I=Butyrylcholinesterase-Inhibitor; Ach=Acetylcholin; NMDA=N-Methyl-D-Aspartat (Glutamatrezeptor)
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Hinsichtlich der Mikrostruktur des Schlafes sind Schlafspindeln,  
K-Komplexe und rasche Augenbewegungen weniger gut ausge-
prägt und auch seltener. Periodische Beinbewegungen und schlaf-
bezogene Atmungsstörungen sind vermehrt. Bei der DAT finden 
sich typischerweise Schlaf-Wach-Rhythmus-Störungen im Sinne des 
Sun-Downings (wenn die Sonne untergeht, stehen die Patienten 
auf, sind agitiert und wandern ausgeprägt).

7. Therapie und Substanzklassen
Generell lässt sich sagen, dass nur ausreichende Dosierungen von 
Antidementiva auch zur vollen Wirksamkeit führen. Die wichtigsten 
registrierten Antidementiva zeigt Tabelle 9 (auf der vorhergehenden 
Seite), und der Zulassungsstatus wird in Abbildung 5 dargestellt.

7.1 Cholinesterasehemmer
Die drei auf dem Markt befindlichen Inhibitoren der Acetylcholin-
esterase (AChE) unterscheiden sich u.a. durch die Art ihrer Hemm-
wirkung auf die AChE, weiterhin durch den Grad der Hemmung 
der Butyrylcholinesterase (BuChE); diese wird von Donepezil kaum, 
von Galantamin gering und von Rivastigmin stärker gehemmt, was 
einerseits zu gastrointestinalen Nebenwirkungen führt, jedoch auch 

einen zusätzlichen Therapieeffekt bringen kann, und andererseits 
könnte die Hemmung der zentralen BuChE in späteren Demenzsta-
dien von Vorteil sein.
Da diese Hypothese allerdings bei klinischen Studien bislang nicht 
bestätigt werden konnte, liegt die größte Bedeutung für die Thera-
pie der DAT wahrscheinlich lediglich in der Hemmung der AChE.
Zusätzlich zur Hemmung der AChE und BuChE kommt es unter Ga-
lantamin zu einer allosterischen Wirkung auf die Nikotinre zeptoren.
Die Hemmung der Cholinesterase führt zu einem erhöhten Ach-
Spiegel. Gastrointestinale Nebenwirkungen werden am seltensten 
bei Donepezil und am häufigsten bei Rivastigmin (in oraler Form) in 
der Titrationsphase beobachtet. In der Erhaltungsphase ist die gas-
trointestinale Nebenwirkungsrate von Donepezil und Rivastigmin 
durchaus vergleichbar. Aus diesem Grund sollte die Einnahme von 

Rivastigmin morgens und abends zum Essen erfolgen. 
Verabreichung von Rivastigmin durch Hautpflaster kann 
die Nebenwirkungen reduzieren und gewährt ein 
gleichmäßiges Wirkprofil. Auf die Verträglichkeit des 
Pflasters ist zu achten. Die Applikation sollte durch Be-
treuungspersonen erfolgen können.
Mittlerweile liegen für alle AChE-Hemmer Daten aus 
Langzeitstudien (vier bis fünf Jahre) vor. Die Daten wei-
sen darauf hin, dass es in der Langzeittherapie mit 
AChE-Hemmer nach einer anfänglichen Stabilisie-
rungsphase zwar zu einer Verschlechterung kognitiver 
sowie anderer Funktionen kommt; diese beginnt je-
doch bei behandelten Patienten später und erfolgt 
langsamer als bei unbehandelten.
Etwa 50 % der Patienten sprechen auf eine Therapie 
mit Antidementiva an. Die meisten Therapieabbrüche 
erfolgen wegen der Nebenwirkungen (siehe Tabelle 11 
auf Seite 14) oder wegen des fehlenden Ansprechens. 
Entwickelt ein Patient auf eine bestimmte Substanz 

Nebenwirkungen, sollte eine andere Substanz verwendet werden, 
die dann häufig gut vertragen wird. Bei einer solchen Umstellung 
ist wahrscheinlich keine Auswaschphase notwendig. Die höchst-
mögliche Dosierung ist anzustreben.
Der Einsatz von AChE-Hemmern ist bei einer bekannten Überemp-
findlichkeit gegen das jeweilige Präparat sowie bei Schwanger-
schaft kontraindiziert.

Tabelle 10
Medikamentenwahl bei verschiedenen Demenzformen

Vaskuläre Demenz Lewy-Body-Demenz (LBD) Parkinson-Demenz (PDD) Frontotemporale Demenz

Sekundärprävention von  
Schlaganfällen (1a, A)

Rivastigmin (1b, A):
Mittel erster Wahl

Rivastigmin (1b, A):
Mittel erster Wahl

SSRI (3, B): für affektive  
Symptome günstig

Donepezil oder Memantin (1a, B) Donepezil (2b, C)
Donepezil und Memantin (1b, B):
Mittel erster Wahl

Memantin (3, C):
Mittel zweiter Wahl

Galantamin:
bei Mischformen bes. effektiv 
(1b, B)

Cholinesterase-Hemmer:
nicht zu empfehlen (2a, D)

Rivastigmin:
bei Mischformen bes. effektiv 
(2b, C)

Ginkgo biloba:
bei Mischformen bes. effektiv 
(2b, C)

Cerebrolysin (1b, C)

Legende siehe Anhang
Quelle: Rainer M., 2015; nach den S3-Leitlinien Demenz

Abbildung 5
Therapie der Alzheimer-Demenz 
Zulassungsstatus nach Konsensus-Statement der  
Österreichischen Alzheimer Gesellschaft 2010

Quelle: Schmidt R et al., 2010

Alternativen bei Nichtwirksamkeit oder in Kombination: Ginkgo Biloba, Cerebrolysin-Infusionen
*MMSE=Mini Mental State Examination (Mini Mental Status Test)
**keine Krankenkassenübernahme unter MMSE 10

MMSE 26* MMSE 20 MMSE 10 MMSE 0

Leichte AD Mittelschwere AD Schwere AD

Cholinesterasehemmer: 
Donepezil, Rivastigmin, Galantamin

Donepezil**
Memantin

NMDA-Rezeptor-Antagonist: 
Memantin (MMSE 19-3)
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Überlappungsbereich zwischen VAD und DAT wesentlich größer ist 
als bisher angenommen. Eine VAD völlig ohne AD-Pathologie tritt 
relativ selten auf. Besteht eine DAT mit gleichzeitiger zerebrovasku-
lärer Erkrankung (CVD), so spricht man heute von „DAT w/CVD“ 
(Alzheimer-Demenz mit zerebrovaskulärer Erkrankung).
Risikofaktoren für VAD sind zu einem Großteil die gleichen wie für 
DAT: Alter, genetische Faktoren, Atherosklerose, Diabetes, Rau-
chen, Vorhofflimmern und Übergewicht. Zu betonen ist jedoch, 
dass das Vorhandensein von allen vaskulären Risikofaktoren für die 
Diagnose VAD nicht ausreicht. Die Rationale für eine antidementive 
Therapie nicht nur bei DAT, sondern auch bei VAD und DAT w/CVD 
besteht darin, dass beide Erkrankungen gemeinsame Risikofakto-
ren und pathologische Merkmale haben. Bei beiden Erkrankungen 
besteht eine cholinerge Dysfunktion und Excitotoxizität aufgrund 
einer exzessiven Glutamatfreisetzung mit Überstimulation des 
NMDA-Rezeptors und nachfolgendem neurotoxischem Kalziumio-
neneinstrom. Im Falle der DAT sowie der Parkinson-Demenz und 
insbesondere der Lewy-Body-Demenz existiert ein cholinerges Neu-
rotransmitter-Defizit. Aber auch bei VAD sind die Marker für die 
cholinerge Funktion vermindert. In VAD-Tiermodellen existieren 
auch kontroversielle Hinweise auf einen Verlust des Nikotinrezep-
tors. Weiterhin konnte gezeigt werden, dass vaskuläre Läsionen 
cholinerge Signalwege beeinträchtigen.

6. Neurophysiologie und Schlaf
Im Wach-EEG findet sich bei Demenzpatienten mittels visueller, vor 
allem aber mittels quantitativer EEG-Analyse eine Zunahme der 
Delta- und Theta- sowie eine Abnahme der Alpha- und Beta-Aktivi-
tät. Im Gegensatz dazu zeigt sich bei normalem Altern eine Abnah-
me der Delta-, Theta- und Alpha-Aktivität sowie eine Zunahme der 
Beta- Aktivität. Die Abnahme der dominanten Alpha-Frequenz ist 
bei normalem Altern weniger stark ausgeprägt als bei demenziellen 
Prozessen.

Mittels EEG-Mapping der Delta/Theta-Power ist eine Differenzie-
rung zwischen normalem und pathologischem Altern in einem ho-
hen Prozentsatz möglich. Hemisphärische Asymmetrien können bei 
der Differenzierung unterschiedlicher Demenz-Ätiologien hilfreich 
sein (vaskuläre Demenz: hoher Asymmetrie-Index, degenerative De-
menz: niedriger Asymmetrie-Index). Es existieren signifikante Korre-
lationen zwischen EEG-Variablen (Delta/Theta-Power) einerseits 
und morphologischen (CT) sowie klinischen und psychometrischen 
Variablen andererseits.
Ereigniskorrelierte Potenziale („event-related potentials“ – ERP), zei-
gen, dass im Vergleich zum normalen Altern bei kognitiv gestörten 
Patienten die sogenannte P300-Latenz (ein Maß für die Geschwin-
digkeit der Informationsverarbeitung) verlängert ist, was quasi einem 
vorzeitigen Alterungsprozess entspricht. Gleiches gilt für die Abnah-
me der P300-Amplitude, die eine Abnahme der für Problemlösungen 
herangezogenen kognitiven Ressourcen widerspiegelt.
Mittels niedrig auflösender elektromagnetischer Hirntomographie 
(„low resolution brain electromagnetic tomography“ – LORETA) 
lassen sich diese Veränderungen bestimmten Arealen zuordnen, 
wobei vor allem der ventro- und dorsolaterale präfrontale Kortex 
betroffen ist. Bei Demenzpatienten sind die ERP-Latenzen signifi-
kant verlängert. Der demente Patient benützt mehr Hirnareale zur 
Problemlösung als der Gesunde (strukturelle Differenz) und benö-
tigt auch mehr Energieressourcen für perzeptive und kognitive Pro-
zesse (energetische Differenz). Allerdings gehen mit dem Fort-
schreiten der kognitiven Einschränkung auch diese Kompensations-
möglichkeiten mehr und mehr verloren.
Der Schlaf ist bei verschiedenen demenziellen Prozessen gestört 
(Alzheimer-Krankheit, frontotemporale Demenz, Lewy-Body-De-
menz, Chorea Huntington, vaskuläre Demenz, Creutzfeldt-Jakob-
Krankheit). Üblicherweise zeigen sich Fragmentierungen, eine er-
höhte Anzahl von Aufwachepisoden und auch ein längeres Ver-
weilen in Wachzuständen. Tiefschlafstadien und REM-Stadien  
(Rapid Eye Movement) sind reduziert, Schlafstadium S1 vermehrt.  

Tabelle 9
Therapie einer Demenz: 
Substanz, Dosen, Metabolismus und Darreichungsformen derzeit zugelassener Antidementiva

Acetylcholinesterasehemmer NMDA-Antagonist Ginkgo biloba

Donepezil Rivastigmin Galantamin Memantin EGb 761

Oral Transdermal

Wirkungsprinzip
Reversibler  
selektiver 
AChE-I

Pseudoirreversibler selektiver  
AChE-I und BuChE-I

Selektiver 
AChE-I,  
Modulator an 
nikotinischen 
ACh-Rezeptoren

Nonkompetitiver 
NMDA-Rezeptor-
Antagonismus

Multivalenter 
Radikalfänger,
Hemmung von 
Amyloid-beta-
Protein,
Steigerung der 
Cholin-Auf-
nahme

Einnahme 1x tgl. 2x tgl. 1x tgl. 1x od. 2x tgl. 1x tgl. 1x od. 3x tgl.

Startdosis 5mg/Tag 3mg/Tag 4,6mg/Tag 8mg/Tag 5mg/Tag 240mg/Tag

Titrationsintervall min. 4 Wochen 4 Wochen Min. 4 Wochen Min. 4 Wochen 1 Woche ———

Erhaltungsdosis 5–10mg/Tag 6–12mg/Tag 9,5–13,3mg/Tag 16–24mg/Tag 20mg/Tag 240mg/Tag

Metabolismus
CYP2D6, 
CYP3A4

Kein hepatischer Metabolismus
CYP2D6, 
CYP3A4

Kein hepatischer 
Metabolismus

CYP2C9*,
CYP3A4*

Halbwertszeit ca. 70 h 1,5 h 3,4 h 5–7 h 60–80 h 3–11 h

Darreichungs-
formen

Filmtablette, 
Schmelztablette

Hartkapsel, 
Lösung

Transdermales 
Pflaster

Retardkapsel, 
Lösung

Filmtablette, 
Lösung

Filmtablette, 
Tropfen

*Erst eine Überdosierung von Ginkgo-biloba-Präparaten führt zu einer leichten CYP2C9-Induktion sowie zu einer schwachen CYP3A4-Inhibition. 
AChE-I=Acetylcholinesterase-Inhibitor; BuChE-I=Butyrylcholinesterase-Inhibitor; Ach=Acetylcholin; NMDA=N-Methyl-D-Aspartat (Glutamatrezeptor)
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Substanzgruppen Donepezil Galantamin Rivastigmin Memantin

Pharmakodynamik Reversibler selektiver Acetylcholinesterasehemmer Selektiver, kompetitiver, reversibler Acetylcholinesterase-
hemmer.
Allosterischer Modulator präsynaptischer Azetylcholinrezep-
toren mit Erhöhung der Rezeptoraffinität für Azetylcholin 
(insbesondere M2- und M4-Rezeptorsubtyp).

Pseudoirreversibler Hemmer der Acetyl- und Butyrylcholinesterase 
mit hirnregionaler Selektivität (Kortex und Hippocampus)

Spannungsabhängiger, nicht kompetetiver  
N-Methyl-D-Aspartat-(NMDA-)-Rezeptorantagonist mit  
schneller Rezeptorkinetik.
Memantin blockiert die Wirkung pathologisch erhöhter tonischer 
Konzentrationen von Glutamat, die zu neuronalen Funktions-
störungen führen können.

Pharmakokinetik •  Tmax = 3–4 Stunden
•  T½ = ca. 70 Stunden
•  Bioverfügbarkeit ca. 43%
•  Plasmaproteinbindung >90%
•  Steady state nach ca. drei Wochen
•  Metabolisierung über CYP 450 3A4 und CYP 2D6
•  Wirksamer Metabolit: 6-O-Desmethyldonepezil
•  Plasmakonzentration: 30–75ng/ml

•  Tmax = 4,4 Stunden
•  T½ = 8–10 Stunden
•  Bioverfügbarkeit ca. 88%
•  Plasmaproteinbindung 18%
•  Steady state nach zwei bis drei Tagen
•  Metabolisierung über CYP 450 3A4 und CYP 2D6
•  90–97% renale Ausscheidung
•  Plasmakonzentration: 30–100ng/ml

•  Tmax = 1 Stunde
•  T½ = 0,6–2 Stunden
•  Bioverfügbarkeit ca. 36%
•  Wirkdauer im Gehirn ca. 10 Stunden
•  Plasmaproteinbindung: 40%
•  Metabolisierung durch die Azetylcholinesterase. Das Enzym  

wird carbamyliert und mit einer T½ von mehreren Stunden  
wieder hydrolysiert, so dass es ohne Neusynthese regeniert 
(„pseudoirreversible“ Hemmung).

•  95% renale Ausscheidung binnen 24 Stunden des decarbamy-
lierten Metaboliten

•  Tmax = 3–8 Stunden
•  T½ = 60–100 Stunden
•  Bioverfügbarkeit ca. 100%
•  Plasmaproteinbindung ca. 45%
•  Hauptmetabolite ohne NMDA-antagonistische Wirkung

Dosierung Anfangsdosis: 5mg 1x tgl. Einmalgabe (abends), 
Steigerung auf 10mg (Einmalgabe) nach frühestens 
einem Monat möglich

Anfangsdosis: 8mg 1x tgl. morgens; Erhaltungsdosis (nach 
vier Wochen) 16mg 1x tgl. morgens (bei Bedarf nach vier 
Wochen Steigerung auf 24mg 1x tgl. morgens)

Oral-Anfangsdosis: 3mg 2x tgl. (morgens und abends zum Essen1), 
Dosissteigerung in vierwöchigem Abstand auf 6–12mg/tgl.
Transdermal-Anfangsdosis: 4,6mg 1x tgl., Dosissteigerung in vier-
wöchigem Abstand auf 9,5–13,3mg/tgl.

Anfangsdosis: 5mg/d
Wöchentliche Steigerung um 5mg
Erhaltungsdosis: 20mg/d

Indikation Leichte bis mittelschwere Alzheimer-Demenz
MMSE2: 11–26

Leichte bis mittelschwere Alzheimer-Demenz
MMSE: 11–26

Leichte bis mittelschwere Alzheimer-Demenz
Leichte bis mittelschwere Parkinson-Demenz
MMSE: 11–26

Mittelschwere bis schwere Alzheimer-Demenz
MMSE: ≤10–19

Nebenwirkungen •  Cholinerge Begleiteffekte: Diarrhoe, Muskel-
krämpfe, Müdigkeit, Übelkeit, Erbrechen

•   Bradykardie mit Schwindel

•  Cholinerge Begleiteffekte: Übelkeit, Erbrechen, Diarrhoe, 
Dyspepsie, Anorexie, Müdigkeit, Tremor

•  Bradykardie

•  Cholinerge Begleiteffekte: Übelkeit, Erbrechen, Diarrhoe,  
Schwindel, Müdigkeit, Tremor

•  Transdermal: Hautrötung und -jucken

•  Schwindel, Kopfschmerzen, Verstopfung, Halluzinationen,  
Verwirrtheit, Müdigkeit, motorische Unruhe

Kontraindikationen
Warnhinweise

•  Überempfindlichkeit gegenüber Donepezil
•  Relativ: Ulzera, vorbestehende Bradykardie,  

Asthma bronchiale
•  Schwere Leberinsuffizienz

•  Überempfindlichkeit gegenüber Galantamin
•  Schwere Leber- und Niereninsuffizienz
•  Vorsicht bei kardiovaskulären Erkrankungen, Asthma  

bronchiale, obstruktiven Atemwegserkrankungen
•  Obstruktion des Verdauungstraktes oder der ableitenden 

Harnwege

•  Überempfindlichkeit gegenüber Rivastigmin
•  Schwere Leberinsuffizienz
•  Relativ: Ulzera, vorbestehende Bradykardie, Asthma bronchiale
•  Vorsicht bei Nierenfunktionsstörungen (Clearance von  

Rivastigmin um bis zu 50% vermindert)

•  Überempfindlichkeit gegenüber Memantin
•  Krampfanfälle
•  Bei Patienten mit mittelschweren Nierenfunktionsstörungen (eGFR 

<30ml/min) muss die Dosis auf 10mg/d reduziert werden! Für 
schwere Nierenfunktionsstörungen sind keine Angaben verfügbar.

Interaktionen Ketokonazol, Erythromycin, Muskelrelaxantien  
vom Succinylcholintyp, Cholinomimetika, Anti-
cholinergika, ß-Blocker

Ketokonazol, Erythromycin, Muskelrelaxantien vom Succinyl-
cholintyp, Cholinomimetika, Anticholinergika, ß-Blocker

Muskelrelaxantien vom Succinylcholintyp, Cholinomimetika,  

Anticholinergika

Dopaminerge Substanzen, Anticholiergika, Barbiturate, Antipsycho-
tika, Dantrolen, Baclofen, Amantadin, Cimetidin, Ranitidin, Procai-
namid, Hydrochlorothiazid

Stand November 2015

Antidementiva (Auswahl)

Substanzgruppen Donepezil Galantamin Rivastigmin Memantin

Pharmakodynamik Reversibler selektiver Acetylcholinesterasehemmer Selektiver, kompetitiver, reversibler Acetylcholinesterase-
hemmer.
Allosterischer Modulator präsynaptischer Azetylcholinrezep-
toren mit Erhöhung der Rezeptoraffinität für Azetylcholin 
(insbesondere M2- und M4-Rezeptorsubtyp).

Pseudoirreversibler Hemmer der Acetyl- und Butyrylcholinesterase 
mit hirnregionaler Selektivität (Kortex und Hippocampus)

Spannungsabhängiger, nicht kompetetiver  
N-Methyl-D-Aspartat-(NMDA-)-Rezeptorantagonist mit  
schneller Rezeptorkinetik.
Memantin blockiert die Wirkung pathologisch erhöhter tonischer 
Konzentrationen von Glutamat, die zu neuronalen Funktions-
störungen führen können.

Pharmakokinetik •  Tmax = 3–4 Stunden
•  T½ = ca. 70 Stunden
•  Bioverfügbarkeit ca. 43%
•  Plasmaproteinbindung >90%
•  Steady state nach ca. drei Wochen
•  Metabolisierung über CYP 450 3A4 und CYP 2D6
•  Wirksamer Metabolit: 6-O-Desmethyldonepezil
•  Plasmakonzentration: 30–75ng/ml

•  Tmax = 4,4 Stunden
•  T½ = 8–10 Stunden
•  Bioverfügbarkeit ca. 88%
•  Plasmaproteinbindung 18%
•  Steady state nach zwei bis drei Tagen
•  Metabolisierung über CYP 450 3A4 und CYP 2D6
•  90–97% renale Ausscheidung
•  Plasmakonzentration: 30–100ng/ml

•  Tmax = 1 Stunde
•  T½ = 0,6–2 Stunden
•  Bioverfügbarkeit ca. 36%
•  Wirkdauer im Gehirn ca. 10 Stunden
•  Plasmaproteinbindung: 40%
•  Metabolisierung durch die Azetylcholinesterase. Das Enzym  

wird carbamyliert und mit einer T½ von mehreren Stunden  
wieder hydrolysiert, so dass es ohne Neusynthese regeniert 
(„pseudoirreversible“ Hemmung).

•  95% renale Ausscheidung binnen 24 Stunden des decarbamy-
lierten Metaboliten

•  Tmax = 3–8 Stunden
•  T½ = 60–100 Stunden
•  Bioverfügbarkeit ca. 100%
•  Plasmaproteinbindung ca. 45%
•  Hauptmetabolite ohne NMDA-antagonistische Wirkung

Dosierung Anfangsdosis: 5mg 1x tgl. Einmalgabe (abends), 
Steigerung auf 10mg (Einmalgabe) nach frühestens 
einem Monat möglich

Anfangsdosis: 8mg 1x tgl. morgens; Erhaltungsdosis (nach 
vier Wochen) 16mg 1x tgl. morgens (bei Bedarf nach vier 
Wochen Steigerung auf 24mg 1x tgl. morgens)

Oral-Anfangsdosis: 3mg 2x tgl. (morgens und abends zum Essen1), 
Dosissteigerung in vierwöchigem Abstand auf 6–12mg/tgl.
Transdermal-Anfangsdosis: 4,6mg 1x tgl., Dosissteigerung in vier-
wöchigem Abstand auf 9,5–13,3mg/tgl.

Anfangsdosis: 5mg/d
Wöchentliche Steigerung um 5mg
Erhaltungsdosis: 20mg/d

Indikation Leichte bis mittelschwere Alzheimer-Demenz
MMSE2: 11–26

Leichte bis mittelschwere Alzheimer-Demenz
MMSE: 11–26

Leichte bis mittelschwere Alzheimer-Demenz
Leichte bis mittelschwere Parkinson-Demenz
MMSE: 11–26

Mittelschwere bis schwere Alzheimer-Demenz
MMSE: ≤10–19

Nebenwirkungen •  Cholinerge Begleiteffekte: Diarrhoe, Muskel-
krämpfe, Müdigkeit, Übelkeit, Erbrechen

•   Bradykardie mit Schwindel

•  Cholinerge Begleiteffekte: Übelkeit, Erbrechen, Diarrhoe, 
Dyspepsie, Anorexie, Müdigkeit, Tremor

•  Bradykardie

•  Cholinerge Begleiteffekte: Übelkeit, Erbrechen, Diarrhoe,  
Schwindel, Müdigkeit, Tremor

•  Transdermal: Hautrötung und -jucken

•  Schwindel, Kopfschmerzen, Verstopfung, Halluzinationen,  
Verwirrtheit, Müdigkeit, motorische Unruhe

Kontraindikationen
Warnhinweise

•  Überempfindlichkeit gegenüber Donepezil
•  Relativ: Ulzera, vorbestehende Bradykardie,  

Asthma bronchiale
•  Schwere Leberinsuffizienz

•  Überempfindlichkeit gegenüber Galantamin
•  Schwere Leber- und Niereninsuffizienz
•  Vorsicht bei kardiovaskulären Erkrankungen, Asthma  

bronchiale, obstruktiven Atemwegserkrankungen
•  Obstruktion des Verdauungstraktes oder der ableitenden 

Harnwege

•  Überempfindlichkeit gegenüber Rivastigmin
•  Schwere Leberinsuffizienz
•  Relativ: Ulzera, vorbestehende Bradykardie, Asthma bronchiale
•  Vorsicht bei Nierenfunktionsstörungen (Clearance von  

Rivastigmin um bis zu 50% vermindert)

•  Überempfindlichkeit gegenüber Memantin
•  Krampfanfälle
•  Bei Patienten mit mittelschweren Nierenfunktionsstörungen (eGFR 

<30ml/min) muss die Dosis auf 10mg/d reduziert werden! Für 
schwere Nierenfunktionsstörungen sind keine Angaben verfügbar.

Interaktionen Ketokonazol, Erythromycin, Muskelrelaxantien  
vom Succinylcholintyp, Cholinomimetika, Anti-
cholinergika, ß-Blocker

Ketokonazol, Erythromycin, Muskelrelaxantien vom Succinyl-
cholintyp, Cholinomimetika, Anticholinergika, ß-Blocker

Muskelrelaxantien vom Succinylcholintyp, Cholinomimetika,  

Anticholinergika

Dopaminerge Substanzen, Anticholiergika, Barbiturate, Antipsycho-
tika, Dantrolen, Baclofen, Amantadin, Cimetidin, Ranitidin, Procai-
namid, Hydrochlorothiazid

1  gleichzeitige Mahlzeit verzögert die Resorption, dadurch Verringerung der Plasmaspitzen (Reduktion der Cmax um 30%, Erhöhung der AUC um 30%)
2  MMSE: Mini-Mental-State-Examination
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Substanzgruppen Donepezil Galantamin Rivastigmin Memantin

Pharmakodynamik Reversibler selektiver Acetylcholinesterasehemmer Selektiver, kompetitiver, reversibler Acetylcholinesterase-
hemmer.
Allosterischer Modulator präsynaptischer Azetylcholinrezep-
toren mit Erhöhung der Rezeptoraffinität für Azetylcholin 
(insbesondere M2- und M4-Rezeptorsubtyp).

Pseudoirreversibler Hemmer der Acetyl- und Butyrylcholinesterase 
mit hirnregionaler Selektivität (Kortex und Hippocampus)

Spannungsabhängiger, nicht kompetetiver  
N-Methyl-D-Aspartat-(NMDA-)-Rezeptorantagonist mit  
schneller Rezeptorkinetik.
Memantin blockiert die Wirkung pathologisch erhöhter tonischer 
Konzentrationen von Glutamat, die zu neuronalen Funktions-
störungen führen können.

Pharmakokinetik •  Tmax = 3–4 Stunden
•  T½ = ca. 70 Stunden
•  Bioverfügbarkeit ca. 43%
•  Plasmaproteinbindung >90%
•  Steady state nach ca. drei Wochen
•  Metabolisierung über CYP 450 3A4 und CYP 2D6
•  Wirksamer Metabolit: 6-O-Desmethyldonepezil
•  Plasmakonzentration: 30–75ng/ml

•  Tmax = 4,4 Stunden
•  T½ = 8–10 Stunden
•  Bioverfügbarkeit ca. 88%
•  Plasmaproteinbindung 18%
•  Steady state nach zwei bis drei Tagen
•  Metabolisierung über CYP 450 3A4 und CYP 2D6
•  90–97% renale Ausscheidung
•  Plasmakonzentration: 30–100ng/ml

•  Tmax = 1 Stunde
•  T½ = 0,6–2 Stunden
•  Bioverfügbarkeit ca. 36%
•  Wirkdauer im Gehirn ca. 10 Stunden
•  Plasmaproteinbindung: 40%
•  Metabolisierung durch die Azetylcholinesterase. Das Enzym  

wird carbamyliert und mit einer T½ von mehreren Stunden  
wieder hydrolysiert, so dass es ohne Neusynthese regeniert 
(„pseudoirreversible“ Hemmung).

•  95% renale Ausscheidung binnen 24 Stunden des decarbamy-
lierten Metaboliten

•  Tmax = 3–8 Stunden
•  T½ = 60–100 Stunden
•  Bioverfügbarkeit ca. 100%
•  Plasmaproteinbindung ca. 45%
•  Hauptmetabolite ohne NMDA-antagonistische Wirkung

Dosierung Anfangsdosis: 5mg 1x tgl. Einmalgabe (abends), 
Steigerung auf 10mg (Einmalgabe) nach frühestens 
einem Monat möglich

Anfangsdosis: 8mg 1x tgl. morgens; Erhaltungsdosis (nach 
vier Wochen) 16mg 1x tgl. morgens (bei Bedarf nach vier 
Wochen Steigerung auf 24mg 1x tgl. morgens)

Oral-Anfangsdosis: 3mg 2x tgl. (morgens und abends zum Essen1), 
Dosissteigerung in vierwöchigem Abstand auf 6–12mg/tgl.
Transdermal-Anfangsdosis: 4,6mg 1x tgl., Dosissteigerung in vier-
wöchigem Abstand auf 9,5–13,3mg/tgl.

Anfangsdosis: 5mg/d
Wöchentliche Steigerung um 5mg
Erhaltungsdosis: 20mg/d

Indikation Leichte bis mittelschwere Alzheimer-Demenz
MMSE2: 11–26

Leichte bis mittelschwere Alzheimer-Demenz
MMSE: 11–26

Leichte bis mittelschwere Alzheimer-Demenz
Leichte bis mittelschwere Parkinson-Demenz
MMSE: 11–26

Mittelschwere bis schwere Alzheimer-Demenz
MMSE: ≤10–19

Nebenwirkungen •  Cholinerge Begleiteffekte: Diarrhoe, Muskel-
krämpfe, Müdigkeit, Übelkeit, Erbrechen

•   Bradykardie mit Schwindel

•  Cholinerge Begleiteffekte: Übelkeit, Erbrechen, Diarrhoe, 
Dyspepsie, Anorexie, Müdigkeit, Tremor

•  Bradykardie

•  Cholinerge Begleiteffekte: Übelkeit, Erbrechen, Diarrhoe,  
Schwindel, Müdigkeit, Tremor

•  Transdermal: Hautrötung und -jucken

•  Schwindel, Kopfschmerzen, Verstopfung, Halluzinationen,  
Verwirrtheit, Müdigkeit, motorische Unruhe

Kontraindikationen
Warnhinweise

•  Überempfindlichkeit gegenüber Donepezil
•  Relativ: Ulzera, vorbestehende Bradykardie,  

Asthma bronchiale
•  Schwere Leberinsuffizienz

•  Überempfindlichkeit gegenüber Galantamin
•  Schwere Leber- und Niereninsuffizienz
•  Vorsicht bei kardiovaskulären Erkrankungen, Asthma  

bronchiale, obstruktiven Atemwegserkrankungen
•  Obstruktion des Verdauungstraktes oder der ableitenden 

Harnwege

•  Überempfindlichkeit gegenüber Rivastigmin
•  Schwere Leberinsuffizienz
•  Relativ: Ulzera, vorbestehende Bradykardie, Asthma bronchiale
•  Vorsicht bei Nierenfunktionsstörungen (Clearance von  

Rivastigmin um bis zu 50% vermindert)

•  Überempfindlichkeit gegenüber Memantin
•  Krampfanfälle
•  Bei Patienten mit mittelschweren Nierenfunktionsstörungen (eGFR 

<30ml/min) muss die Dosis auf 10mg/d reduziert werden! Für 
schwere Nierenfunktionsstörungen sind keine Angaben verfügbar.

Interaktionen Ketokonazol, Erythromycin, Muskelrelaxantien  
vom Succinylcholintyp, Cholinomimetika, Anti-
cholinergika, ß-Blocker

Ketokonazol, Erythromycin, Muskelrelaxantien vom Succinyl-
cholintyp, Cholinomimetika, Anticholinergika, ß-Blocker

Muskelrelaxantien vom Succinylcholintyp, Cholinomimetika,  

Anticholinergika

Dopaminerge Substanzen, Anticholiergika, Barbiturate, Antipsycho-
tika, Dantrolen, Baclofen, Amantadin, Cimetidin, Ranitidin, Procai-
namid, Hydrochlorothiazid

Stand November 2015

Antidementiva (Auswahl)

Substanzgruppen Donepezil Galantamin Rivastigmin Memantin

Pharmakodynamik Reversibler selektiver Acetylcholinesterasehemmer Selektiver, kompetitiver, reversibler Acetylcholinesterase-
hemmer.
Allosterischer Modulator präsynaptischer Azetylcholinrezep-
toren mit Erhöhung der Rezeptoraffinität für Azetylcholin 
(insbesondere M2- und M4-Rezeptorsubtyp).

Pseudoirreversibler Hemmer der Acetyl- und Butyrylcholinesterase 
mit hirnregionaler Selektivität (Kortex und Hippocampus)

Spannungsabhängiger, nicht kompetetiver  
N-Methyl-D-Aspartat-(NMDA-)-Rezeptorantagonist mit  
schneller Rezeptorkinetik.
Memantin blockiert die Wirkung pathologisch erhöhter tonischer 
Konzentrationen von Glutamat, die zu neuronalen Funktions-
störungen führen können.

Pharmakokinetik •  Tmax = 3–4 Stunden
•  T½ = ca. 70 Stunden
•  Bioverfügbarkeit ca. 43%
•  Plasmaproteinbindung >90%
•  Steady state nach ca. drei Wochen
•  Metabolisierung über CYP 450 3A4 und CYP 2D6
•  Wirksamer Metabolit: 6-O-Desmethyldonepezil
•  Plasmakonzentration: 30–75ng/ml

•  Tmax = 4,4 Stunden
•  T½ = 8–10 Stunden
•  Bioverfügbarkeit ca. 88%
•  Plasmaproteinbindung 18%
•  Steady state nach zwei bis drei Tagen
•  Metabolisierung über CYP 450 3A4 und CYP 2D6
•  90–97% renale Ausscheidung
•  Plasmakonzentration: 30–100ng/ml

•  Tmax = 1 Stunde
•  T½ = 0,6–2 Stunden
•  Bioverfügbarkeit ca. 36%
•  Wirkdauer im Gehirn ca. 10 Stunden
•  Plasmaproteinbindung: 40%
•  Metabolisierung durch die Azetylcholinesterase. Das Enzym  

wird carbamyliert und mit einer T½ von mehreren Stunden  
wieder hydrolysiert, so dass es ohne Neusynthese regeniert 
(„pseudoirreversible“ Hemmung).

•  95% renale Ausscheidung binnen 24 Stunden des decarbamy-
lierten Metaboliten

•  Tmax = 3–8 Stunden
•  T½ = 60–100 Stunden
•  Bioverfügbarkeit ca. 100%
•  Plasmaproteinbindung ca. 45%
•  Hauptmetabolite ohne NMDA-antagonistische Wirkung

Dosierung Anfangsdosis: 5mg 1x tgl. Einmalgabe (abends), 
Steigerung auf 10mg (Einmalgabe) nach frühestens 
einem Monat möglich

Anfangsdosis: 8mg 1x tgl. morgens; Erhaltungsdosis (nach 
vier Wochen) 16mg 1x tgl. morgens (bei Bedarf nach vier 
Wochen Steigerung auf 24mg 1x tgl. morgens)

Oral-Anfangsdosis: 3mg 2x tgl. (morgens und abends zum Essen1), 
Dosissteigerung in vierwöchigem Abstand auf 6–12mg/tgl.
Transdermal-Anfangsdosis: 4,6mg 1x tgl., Dosissteigerung in vier-
wöchigem Abstand auf 9,5–13,3mg/tgl.

Anfangsdosis: 5mg/d
Wöchentliche Steigerung um 5mg
Erhaltungsdosis: 20mg/d

Indikation Leichte bis mittelschwere Alzheimer-Demenz
MMSE2: 11–26

Leichte bis mittelschwere Alzheimer-Demenz
MMSE: 11–26

Leichte bis mittelschwere Alzheimer-Demenz
Leichte bis mittelschwere Parkinson-Demenz
MMSE: 11–26

Mittelschwere bis schwere Alzheimer-Demenz
MMSE: ≤10–19

Nebenwirkungen •  Cholinerge Begleiteffekte: Diarrhoe, Muskel-
krämpfe, Müdigkeit, Übelkeit, Erbrechen

•   Bradykardie mit Schwindel

•  Cholinerge Begleiteffekte: Übelkeit, Erbrechen, Diarrhoe, 
Dyspepsie, Anorexie, Müdigkeit, Tremor

•  Bradykardie

•  Cholinerge Begleiteffekte: Übelkeit, Erbrechen, Diarrhoe,  
Schwindel, Müdigkeit, Tremor

•  Transdermal: Hautrötung und -jucken

•  Schwindel, Kopfschmerzen, Verstopfung, Halluzinationen,  
Verwirrtheit, Müdigkeit, motorische Unruhe

Kontraindikationen
Warnhinweise

•  Überempfindlichkeit gegenüber Donepezil
•  Relativ: Ulzera, vorbestehende Bradykardie,  

Asthma bronchiale
•  Schwere Leberinsuffizienz

•  Überempfindlichkeit gegenüber Galantamin
•  Schwere Leber- und Niereninsuffizienz
•  Vorsicht bei kardiovaskulären Erkrankungen, Asthma  

bronchiale, obstruktiven Atemwegserkrankungen
•  Obstruktion des Verdauungstraktes oder der ableitenden 

Harnwege

•  Überempfindlichkeit gegenüber Rivastigmin
•  Schwere Leberinsuffizienz
•  Relativ: Ulzera, vorbestehende Bradykardie, Asthma bronchiale
•  Vorsicht bei Nierenfunktionsstörungen (Clearance von  

Rivastigmin um bis zu 50% vermindert)

•  Überempfindlichkeit gegenüber Memantin
•  Krampfanfälle
•  Bei Patienten mit mittelschweren Nierenfunktionsstörungen (eGFR 

<30ml/min) muss die Dosis auf 10mg/d reduziert werden! Für 
schwere Nierenfunktionsstörungen sind keine Angaben verfügbar.

Interaktionen Ketokonazol, Erythromycin, Muskelrelaxantien  
vom Succinylcholintyp, Cholinomimetika, Anti-
cholinergika, ß-Blocker

Ketokonazol, Erythromycin, Muskelrelaxantien vom Succinyl-
cholintyp, Cholinomimetika, Anticholinergika, ß-Blocker

Muskelrelaxantien vom Succinylcholintyp, Cholinomimetika,  

Anticholinergika

Dopaminerge Substanzen, Anticholiergika, Barbiturate, Antipsycho-
tika, Dantrolen, Baclofen, Amantadin, Cimetidin, Ranitidin, Procai-
namid, Hydrochlorothiazid

1  gleichzeitige Mahlzeit verzögert die Resorption, dadurch Verringerung der Plasmaspitzen (Reduktion der Cmax um 30%, Erhöhung der AUC um 30%)
2  MMSE: Mini-Mental-State-Examination
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In präklinischen Studien konnten für Cerebrolysin – ein biotechno-
logisch hergestelltes Peptidpräparat (ein Mischpräparat aus gerei-
nigten Schweinehirnpeptiden) – folgende Wirkmechanismen dar-
gestellt werden: Neuronale Sprossung und axonale Vernetzung, 
Differenzierung neuronaler Stammzellen, Modulation von Neuro-
transmitterdefiziten, Induktion von neuronalen Reparaturprozes-
sen, antiapoptotische Wirkung. In klinischen Studien zeigt Cerebro-
lysin eine signifikante Verbesserung der kognitiven Leistungen und 
des globalen klinischen Eindrucks. Für die 60ml-Dosis wurde dar-
über hinaus eine signifikante Besserung neuropsychiatrischer Sym-
ptome beschrieben. Empfohlen wird eine vierwöchige Anwendung 
zwei- bis dreimal pro Jahr.

Zusammenfassend ist zu sagen, dass neben der Substitution bzw. 
Modulation von Neurotransmittern auch andere Wirkprinzipien be-
legt sind. Der Einsatz dieser Substanzen kann wegen der aus heuti-
ger Sicht unzureichenden Datenlage nur bei Unwirksamkeit bzw. 
bei Unverträglichkeit von Cholinesterasehemmern (ChE-Hemmer) 
und Memantin in Einzelfällen in Erwägung gezogen werden.

7.5 Antidepressiva
Die Behandlung von BPSD (Behavioural and Psycho-
logical Symptoms of Dementia, Psychische Sympto-
me und Verhaltensauffälligkeiten bei Demenz) ist 
von relevanter Bedeutung. Einerseits weil die Le-
benszeitprävalenz für BPSD bei Demenz knapp 
100% beträgt, also irgendwann fast jeder Patient 
daran leidet. Andererseits auch, weil bestimmte 
Verhaltensstörungen von der Umwelt oft nicht als 
Krankheit, sondern als Feindseligkeit des Betroffe-
nen ausgelegt werden, was ihm und den Angehöri-
gen die ohnehin schon schwierige Lebenssituation 
weiter erschweren kann.
Für Citalopram ist eine signifikante Wirksamkeit ge-
gen Agitation nachgewiesen worden. Zu Mirtazapin 
existieren sogar mehrere negative Studien. Ein 
Cochrane Review der vorhandenen Evidenz sugge-
riert eine geringe Wirksamkeit konventioneller Anti-
depressiva. Andere pharmakologische Ansätze zur 
Behandlung depressiver Symptome bei DAT, z.B. 
Modulation glutamaterger Mechanismen, könnten 
hingegen erfolgversprechender sein.

Was die Behandlung depressiver Symptome betrifft, 
so ist neueren Antidepressiva  gegenüber Trizyklika 
der Vorzug zu geben, nicht zuletzt wegen der anti-
cholinergen Wirkung, aber auch wegen der insge-
samt stärker ausgeprägten Nebenwirkungen der Tri-
zyklika. Für neuere Antidepressiva (SSRI, SNRI, SARI, 
NaSSA) spricht zunächst ihre generell gute und gut 
belegte Wirkung bei Depression. SSRI und Trazodon 
waren in kleineren und Einzelfallstudien bei Verhal-
tensstörungen im Rahmen von frontotemporalen 
Demenzen wirksam, so zeigte insbesondere Citalo-
pram antiimpulsive Effekte. Trazodon zeigte in einer 
rezenten nicht interventionellen Studie bei einem 
depressiven dementen Patientenkollektiv (n=72) eine 
positive Wirkung auf Agitation, Aggression, depres-
sive Symptome, Angst und Schlafstörung bei einer 
guten Verträglichkeit. Bei Schlafstörungen können 
sedierende Antidepressiva wie Trazodon und Mirta-
zapin eingesetzt werden.

7.6 Antipsychotika/Neuroleptika
Auch hier ist zwischen älteren (Antipsychotika der ersten Generati-
on, z.B. Haloperidol) und neueren Substanzen (Antipsychotika der 
zweiten Generation) zu unterscheiden. Leitsubstanz der typischen 
Neuroleptika ist Haliperidol, dessen Effekt bei Aggression in Meta-
analysen nachgewiesen ist, welches allerdings im Vergleich zu aty-
pischen Substanzen eine höhere Mortalität aufweist.
Bei der Lewy-Body-Demenz (LBD) sollten Antipsychotika der ersten 
Generation wegen schwerer Nebenwirkungen des extrapyramidal-
motorischen Systems nicht verwendet werden. Bei LBD wird Quetia-
pin empfholen. 
Primäre Zielsymptomatik der Antipsychotika der zweiten Generati-
on ist ebenfalls Agitation sowie psychotische Symptome. Sowohl 
Risperidon – das einzige für BPSD registrierte Atypikum – als auch 
Aripripazol, Quetiapin und Olanzapin zeigten in Studien gute Wir-
kung, allerdings bei einer erhöhten Inzidenz zerebrovaskulärer Er-
eignisse im Vergleich zu Plazebo.
Bei Olanzapin ist zu berücksichtigen, dass es zu einem leichten an-
ticholinergen Effekt kommen kann.

Tabelle 12
Pharmakologische Therapien bei BPSD*

Empfehlungsgrad Evidenzlevel

Antidementiva 2 A

Antidepressiva

 SSRI 3 B

 Trizyklika 5 D

 MAO-Hemmer nicht empfehlenswert E

Antikonvulsiva

 Carbamazepin 3 B

 Valproat nicht empfehlenswert E

 Gabapentin 4 C1

 Lamotrigin 4 C1

Antipsychotika

 Haloperidol 2 A

 weitere z.B. Pipamperon 4 C3

 Risperidon, Olanzapin 2 A

 Aripiprazol 3 B

 Quetiapin 4 C3

Benzodiazepine/Hypnotika

 Benzodiazepine nur bei Notfällen, zeitlich limitiert

 Benzodia.-Analoga 4 C3

 Hypn. Wirks. Antidepr./Antipsych. 4 C3

 Melatonin (und -agonisten) 3 B

 Chloralhydrat nicht empfehlenswert F

 Diphenhydramin nicht empfehlenswert E

 Chlomethiazol nicht empfehlenswert E

 Baldrian nicht empfehlenswert F

Andere Substanzen

 Analgetika 5 D

 Ginkgo biloba 3 B

*Behavioural and Psychological Symptoms of Dementia; Legende siehe Anhang

Quelle: Savaskan E., Praxis 2014; 103 (3): 135–148 135
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7.2 Memantin
Bei Memantin handelt es sich um einen nicht kompetitiven span-
nungsabhängigen NMDA-(N-Methyl-D-Aspartat)-Rezeptorantago-
nisten, der pathologisch erhöhtes Glutamat vom Rezeptor ver-
drängt und den exzessiven Kalziumeinstrom verhindert, der für den 
Nervenzelltod mit verantwortlich ist. Memantin erwies sich in tier-
experimentellen Studien als neuroprotektiv. Die Tagestherapiedosis 
liegt in der ersten Woche bei 5mg, ab der zweiten Woche bei 
10mg, ab der vierten Woche bei 20mg. Es sind zwei Einzeldosen zu 
geben, wobei die zweite Dosis nicht nach 14 Uhr genommen wer-
den sollte. Ein Wirkungseintritt ist etwa nach vier Wochen zu er-
warten. Die anzustrebende Tagesdosis für die Dauertherapie liegt 
bei 20mg. Memantin wurde 2002 für mittelschwere bis schwere 
Krankheitsstadien (MMSE 19 bis 3) zugelassen.

In Studien mit bis zu einem Jahr Dauer zeigten sich signifikante 
Verbesserungen in der Kognition, der Alltagskompetenz, dem kli-
nischen Gesamteindruck (CGI, Clinical Global Impression) und der 
Pflegebedürftigkeit. In einer Vergleichsstudie von Donepezil plus 
Memantin mit Donepezil alleine zeigte sich die Kombination hin-
sichtlich Kognition (Severe Impairment Battery = SIB), Funktion 
(Alzheimer‘s Disease Cooperative Study – Activities of Daily Living 
Inventory = ADCS-ADL) und klinischem Gesamteindruck 
(Clinician’s Interview-Based Impression of Change Plus Caregiver 
Input = CIBIC-Plus) signifikant überlegen – in der Kombinations-
gruppe wurde nicht nur eine langsamere Verschlechterung, son-
dern sogar eine objektive Verbesserung der Kognition gefunden. 
Was Nebenwirkungen betrifft, war durch Memantin/Donepezil bei 
Agitation und Diarrhoe eine Verbesserung gegenüber Donepezil 
alleine festzustellen, während sich der Prozentsatz an Patienten 
mit Verwirrtheit durch Memantin/Donepezil vergrößerte.
Verhaltensstörungen und insbesondere Agitation und Aggression 
sind ein häufiges und belastendes Demenzsymptom. Memantin 
zeigte sowohl in Monotherapie als auch in Kombination signifikan-
te Vorteile in den Bereichen Agitation/Aggression und illusionäre 
Verkennungen. Weitere Bereiche wie Reizbarkeit und gestörtes Ess-
verhalten wurden ebenfalls signifikant positiv beeinflusst. Darüber 
hinaus entwickelten unter Memantin-Kombinationstherapie weni-
ger Patienten Verhaltensauffälligkeiten.
Memantin ist eine geeignete Therapieoption sowohl für kognitive 
als auch für nicht kognitive Beeinträchtigungen bei mittelschwe-

rer bis schwerer DAT. Vorsicht ist bei Patienten mit Lewy-
Body-Demenz (DLB) und Demenz bei Parkinson-Syndrom 
(PDD) geboten, da viele Parkinson-Patienten entweder 
mit L-Dopa und/oder einem Dopaminagonisten behan-
delt werden und es bei gleichzeitiger Einnahme mit Me-
mantin zu einer Wirkungsverstärkung und damit mögli-
cherweise zu unerwünschten motorischen Komplikatio-
nen führen kann.

Für die Kombination von Memantin und Acetylcholineste-
rasehemmer gibt es mittlerweile eine gute Datenlage, auch 
bei gemischten DAT-VAD-Formen.
Einschränkend sei erwähnt, dass für diese Kombinations-
therapie zurzeit noch keine Erstattung durch den Haupt-
verband der österreichischen Sozialversicherungsträger 
besteht.

7.3 Ginkgo biloba
Der Ginkgo-Spezialextrakt EGb 761 wirkt pharmakologisch 
multifaktoriell:
•  Radikalfängereigenschaften und PAF-(platelet activating 

factor)-Antagonismus,
•  Neuro- und Membranprotektion, Steigerung der Hypoxietole-

ranz, Schutz vor Läsion zerebraler Strukturen, Hemmung von 
programmiertem Zelltod (Apoptose),

•  Verbesserung von Gedächtnisleistung und Lernvermögen,
•  hämodynamische, vaskuläre und hämorheologische Effekte.
•  Nach neuesten Untersuchungen reduziert sich der Amyloid-β-

Spiegel im Plasma.
•  Verbesserung der Motorik (z.B. tardive Dyskinesien).

Für Ginkgo biloba liegen kontrollierte, den derzeitigen wissen-
schaftlichen Anforderungen standhaltende Studien vor, die Verbes-
serungen in Kognition, Alltagskompetenz und neuropsychiatri-
schen Symptomen belegen. Die Tagesdosierung gemäß Fachinfor-
mation bei demenziellem Syndrom beträgt 120 bis 240mg Spezial-
extrakt EGb 761.
Eine überzeugende Wirksamkeit wurde in den letzten zehn Jahren 
in drei Studien bei über 1.000 Patienten in einer Dosierung von 
240mg pro Tag dokumentiert.

Mögliche sehr selten auftretende Nebenwirkungen sind Kopf-
schmerzen, Schlafstörungen, Schwindel, Hitzegefühl, Nausea, gas-
trointestinale Störungen und Blutungsgefahr. Die erhöhte Blutungs-
gefahr ist vor allem bei Kombination mit NSAR, Cumarinen, SSRI 
und SNRI gegeben.

7.4 Nootropika
Als eine erweiterte Bezeichnung für Antidementiva kann der älte-
re Begriff Nootropika dienen. Dies sind Medikamente, die bei Stö-
rungen der Noopsyche, also des intellektuell-verstandesmäßigen 
Bereichs des Bewusstseins, therapeutische Effekte zeigen. Durch 
die Studienlage und den Erfolg der AChE-Hemmer in den Hinter-
grund gedrängt, gibt es doch eine Reihe von anderen Substanz-
klassen, die auch eine Vielzahl von Wirkungen aufweisen, jedoch 
zum Großteil aufgrund der fehlenden Datenlage keine Zulassung 
erhalten haben und aus historischen Gründen unter dem ange-
nommenen Wirkprinzip hier aufgeführt werden:
•  Metabolisch: Mutterkornalkaloide, Nicergolin, Piracetam
•  Osmotisch: Mannit, Sorbit, Dextran
•  Ca-Antagonisten: Nimodipin
•  Cerebrolysin

Tabelle 11
Mögliche Nebenwirkungen von AChE-Hemmern

Organklasse

Psychopathologie Halluzinationen, Agitation,
aggressives Verhalten

Nervensystem Synkope, Schwindel, Schlaflosigkeit,
Krampfanfälle, extrapyramidale
Symptome

Herz–Kreislauf-System Bradykardie, SA Block,
atrioventrikulärer Block

Gastrointestinale Störungen Durchfall, Erbrechen, Übelkeit,
abdominelle Störungen

Haut und Unterhautgewebe Hautausschlag, Pruritis, vermehrtes 
Schwitzen, Exantheme

Bewegungsapparat Muskelkrämpfe

Niere Harninkontinenz

Allgemeine Störungen Kopfschmerzen, Müdigkeit, Schmerzen 
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In präklinischen Studien konnten für Cerebrolysin – ein biotechno-
logisch hergestelltes Peptidpräparat (ein Mischpräparat aus gerei-
nigten Schweinehirnpeptiden) – folgende Wirkmechanismen dar-
gestellt werden: Neuronale Sprossung und axonale Vernetzung, 
Differenzierung neuronaler Stammzellen, Modulation von Neuro-
transmitterdefiziten, Induktion von neuronalen Reparaturprozes-
sen, antiapoptotische Wirkung. In klinischen Studien zeigt Cerebro-
lysin eine signifikante Verbesserung der kognitiven Leistungen und 
des globalen klinischen Eindrucks. Für die 60ml-Dosis wurde dar-
über hinaus eine signifikante Besserung neuropsychiatrischer Sym-
ptome beschrieben. Empfohlen wird eine vierwöchige Anwendung 
zwei- bis dreimal pro Jahr.

Zusammenfassend ist zu sagen, dass neben der Substitution bzw. 
Modulation von Neurotransmittern auch andere Wirkprinzipien be-
legt sind. Der Einsatz dieser Substanzen kann wegen der aus heuti-
ger Sicht unzureichenden Datenlage nur bei Unwirksamkeit bzw. 
bei Unverträglichkeit von Cholinesterasehemmern (ChE-Hemmer) 
und Memantin in Einzelfällen in Erwägung gezogen werden.

7.5 Antidepressiva
Die Behandlung von BPSD (Behavioural and Psycho-
logical Symptoms of Dementia, Psychische Sympto-
me und Verhaltensauffälligkeiten bei Demenz) ist 
von relevanter Bedeutung. Einerseits weil die Le-
benszeitprävalenz für BPSD bei Demenz knapp 
100% beträgt, also irgendwann fast jeder Patient 
daran leidet. Andererseits auch, weil bestimmte 
Verhaltensstörungen von der Umwelt oft nicht als 
Krankheit, sondern als Feindseligkeit des Betroffe-
nen ausgelegt werden, was ihm und den Angehöri-
gen die ohnehin schon schwierige Lebenssituation 
weiter erschweren kann.
Für Citalopram ist eine signifikante Wirksamkeit ge-
gen Agitation nachgewiesen worden. Zu Mirtazapin 
existieren sogar mehrere negative Studien. Ein 
Cochrane Review der vorhandenen Evidenz sugge-
riert eine geringe Wirksamkeit konventioneller Anti-
depressiva. Andere pharmakologische Ansätze zur 
Behandlung depressiver Symptome bei DAT, z.B. 
Modulation glutamaterger Mechanismen, könnten 
hingegen erfolgversprechender sein.

Was die Behandlung depressiver Symptome betrifft, 
so ist neueren Antidepressiva  gegenüber Trizyklika 
der Vorzug zu geben, nicht zuletzt wegen der anti-
cholinergen Wirkung, aber auch wegen der insge-
samt stärker ausgeprägten Nebenwirkungen der Tri-
zyklika. Für neuere Antidepressiva (SSRI, SNRI, SARI, 
NaSSA) spricht zunächst ihre generell gute und gut 
belegte Wirkung bei Depression. SSRI und Trazodon 
waren in kleineren und Einzelfallstudien bei Verhal-
tensstörungen im Rahmen von frontotemporalen 
Demenzen wirksam, so zeigte insbesondere Citalo-
pram antiimpulsive Effekte. Trazodon zeigte in einer 
rezenten nicht interventionellen Studie bei einem 
depressiven dementen Patientenkollektiv (n=72) eine 
positive Wirkung auf Agitation, Aggression, depres-
sive Symptome, Angst und Schlafstörung bei einer 
guten Verträglichkeit. Bei Schlafstörungen können 
sedierende Antidepressiva wie Trazodon und Mirta-
zapin eingesetzt werden.

7.6 Antipsychotika/Neuroleptika
Auch hier ist zwischen älteren (Antipsychotika der ersten Generati-
on, z.B. Haloperidol) und neueren Substanzen (Antipsychotika der 
zweiten Generation) zu unterscheiden. Leitsubstanz der typischen 
Neuroleptika ist Haliperidol, dessen Effekt bei Aggression in Meta-
analysen nachgewiesen ist, welches allerdings im Vergleich zu aty-
pischen Substanzen eine höhere Mortalität aufweist.
Bei der Lewy-Body-Demenz (LBD) sollten Antipsychotika der ersten 
Generation wegen schwerer Nebenwirkungen des extrapyramidal-
motorischen Systems nicht verwendet werden. Bei LBD wird Quetia-
pin empfholen. 
Primäre Zielsymptomatik der Antipsychotika der zweiten Generati-
on ist ebenfalls Agitation sowie psychotische Symptome. Sowohl 
Risperidon – das einzige für BPSD registrierte Atypikum – als auch 
Aripripazol, Quetiapin und Olanzapin zeigten in Studien gute Wir-
kung, allerdings bei einer erhöhten Inzidenz zerebrovaskulärer Er-
eignisse im Vergleich zu Plazebo.
Bei Olanzapin ist zu berücksichtigen, dass es zu einem leichten an-
ticholinergen Effekt kommen kann.

Tabelle 12
Pharmakologische Therapien bei BPSD*

Empfehlungsgrad Evidenzlevel

Antidementiva 2 A

Antidepressiva

 SSRI 3 B

 Trizyklika 5 D

 MAO-Hemmer nicht empfehlenswert E

Antikonvulsiva

 Carbamazepin 3 B

 Valproat nicht empfehlenswert E

 Gabapentin 4 C1

 Lamotrigin 4 C1

Antipsychotika

 Haloperidol 2 A

 weitere z.B. Pipamperon 4 C3

 Risperidon, Olanzapin 2 A

 Aripiprazol 3 B

 Quetiapin 4 C3

Benzodiazepine/Hypnotika

 Benzodiazepine nur bei Notfällen, zeitlich limitiert

 Benzodia.-Analoga 4 C3

 Hypn. Wirks. Antidepr./Antipsych. 4 C3

 Melatonin (und -agonisten) 3 B

 Chloralhydrat nicht empfehlenswert F

 Diphenhydramin nicht empfehlenswert E

 Chlomethiazol nicht empfehlenswert E

 Baldrian nicht empfehlenswert F

Andere Substanzen

 Analgetika 5 D

 Ginkgo biloba 3 B

*Behavioural and Psychological Symptoms of Dementia; Legende siehe Anhang

Quelle: Savaskan E., Praxis 2014; 103 (3): 135–148 135
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7.2 Memantin
Bei Memantin handelt es sich um einen nicht kompetitiven span-
nungsabhängigen NMDA-(N-Methyl-D-Aspartat)-Rezeptorantago-
nisten, der pathologisch erhöhtes Glutamat vom Rezeptor ver-
drängt und den exzessiven Kalziumeinstrom verhindert, der für den 
Nervenzelltod mit verantwortlich ist. Memantin erwies sich in tier-
experimentellen Studien als neuroprotektiv. Die Tagestherapiedosis 
liegt in der ersten Woche bei 5mg, ab der zweiten Woche bei 
10mg, ab der vierten Woche bei 20mg. Es sind zwei Einzeldosen zu 
geben, wobei die zweite Dosis nicht nach 14 Uhr genommen wer-
den sollte. Ein Wirkungseintritt ist etwa nach vier Wochen zu er-
warten. Die anzustrebende Tagesdosis für die Dauertherapie liegt 
bei 20mg. Memantin wurde 2002 für mittelschwere bis schwere 
Krankheitsstadien (MMSE 19 bis 3) zugelassen.

In Studien mit bis zu einem Jahr Dauer zeigten sich signifikante 
Verbesserungen in der Kognition, der Alltagskompetenz, dem kli-
nischen Gesamteindruck (CGI, Clinical Global Impression) und der 
Pflegebedürftigkeit. In einer Vergleichsstudie von Donepezil plus 
Memantin mit Donepezil alleine zeigte sich die Kombination hin-
sichtlich Kognition (Severe Impairment Battery = SIB), Funktion 
(Alzheimer‘s Disease Cooperative Study – Activities of Daily Living 
Inventory = ADCS-ADL) und klinischem Gesamteindruck 
(Clinician’s Interview-Based Impression of Change Plus Caregiver 
Input = CIBIC-Plus) signifikant überlegen – in der Kombinations-
gruppe wurde nicht nur eine langsamere Verschlechterung, son-
dern sogar eine objektive Verbesserung der Kognition gefunden. 
Was Nebenwirkungen betrifft, war durch Memantin/Donepezil bei 
Agitation und Diarrhoe eine Verbesserung gegenüber Donepezil 
alleine festzustellen, während sich der Prozentsatz an Patienten 
mit Verwirrtheit durch Memantin/Donepezil vergrößerte.
Verhaltensstörungen und insbesondere Agitation und Aggression 
sind ein häufiges und belastendes Demenzsymptom. Memantin 
zeigte sowohl in Monotherapie als auch in Kombination signifikan-
te Vorteile in den Bereichen Agitation/Aggression und illusionäre 
Verkennungen. Weitere Bereiche wie Reizbarkeit und gestörtes Ess-
verhalten wurden ebenfalls signifikant positiv beeinflusst. Darüber 
hinaus entwickelten unter Memantin-Kombinationstherapie weni-
ger Patienten Verhaltensauffälligkeiten.
Memantin ist eine geeignete Therapieoption sowohl für kognitive 
als auch für nicht kognitive Beeinträchtigungen bei mittelschwe-

rer bis schwerer DAT. Vorsicht ist bei Patienten mit Lewy-
Body-Demenz (DLB) und Demenz bei Parkinson-Syndrom 
(PDD) geboten, da viele Parkinson-Patienten entweder 
mit L-Dopa und/oder einem Dopaminagonisten behan-
delt werden und es bei gleichzeitiger Einnahme mit Me-
mantin zu einer Wirkungsverstärkung und damit mögli-
cherweise zu unerwünschten motorischen Komplikatio-
nen führen kann.

Für die Kombination von Memantin und Acetylcholineste-
rasehemmer gibt es mittlerweile eine gute Datenlage, auch 
bei gemischten DAT-VAD-Formen.
Einschränkend sei erwähnt, dass für diese Kombinations-
therapie zurzeit noch keine Erstattung durch den Haupt-
verband der österreichischen Sozialversicherungsträger 
besteht.

7.3 Ginkgo biloba
Der Ginkgo-Spezialextrakt EGb 761 wirkt pharmakologisch 
multifaktoriell:
•  Radikalfängereigenschaften und PAF-(platelet activating 

factor)-Antagonismus,
•  Neuro- und Membranprotektion, Steigerung der Hypoxietole-

ranz, Schutz vor Läsion zerebraler Strukturen, Hemmung von 
programmiertem Zelltod (Apoptose),

•  Verbesserung von Gedächtnisleistung und Lernvermögen,
•  hämodynamische, vaskuläre und hämorheologische Effekte.
•  Nach neuesten Untersuchungen reduziert sich der Amyloid-β-

Spiegel im Plasma.
•  Verbesserung der Motorik (z.B. tardive Dyskinesien).

Für Ginkgo biloba liegen kontrollierte, den derzeitigen wissen-
schaftlichen Anforderungen standhaltende Studien vor, die Verbes-
serungen in Kognition, Alltagskompetenz und neuropsychiatri-
schen Symptomen belegen. Die Tagesdosierung gemäß Fachinfor-
mation bei demenziellem Syndrom beträgt 120 bis 240mg Spezial-
extrakt EGb 761.
Eine überzeugende Wirksamkeit wurde in den letzten zehn Jahren 
in drei Studien bei über 1.000 Patienten in einer Dosierung von 
240mg pro Tag dokumentiert.

Mögliche sehr selten auftretende Nebenwirkungen sind Kopf-
schmerzen, Schlafstörungen, Schwindel, Hitzegefühl, Nausea, gas-
trointestinale Störungen und Blutungsgefahr. Die erhöhte Blutungs-
gefahr ist vor allem bei Kombination mit NSAR, Cumarinen, SSRI 
und SNRI gegeben.

7.4 Nootropika
Als eine erweiterte Bezeichnung für Antidementiva kann der älte-
re Begriff Nootropika dienen. Dies sind Medikamente, die bei Stö-
rungen der Noopsyche, also des intellektuell-verstandesmäßigen 
Bereichs des Bewusstseins, therapeutische Effekte zeigen. Durch 
die Studienlage und den Erfolg der AChE-Hemmer in den Hinter-
grund gedrängt, gibt es doch eine Reihe von anderen Substanz-
klassen, die auch eine Vielzahl von Wirkungen aufweisen, jedoch 
zum Großteil aufgrund der fehlenden Datenlage keine Zulassung 
erhalten haben und aus historischen Gründen unter dem ange-
nommenen Wirkprinzip hier aufgeführt werden:
•  Metabolisch: Mutterkornalkaloide, Nicergolin, Piracetam
•  Osmotisch: Mannit, Sorbit, Dextran
•  Ca-Antagonisten: Nimodipin
•  Cerebrolysin

Tabelle 11
Mögliche Nebenwirkungen von AChE-Hemmern

Organklasse

Psychopathologie Halluzinationen, Agitation,
aggressives Verhalten

Nervensystem Synkope, Schwindel, Schlaflosigkeit,
Krampfanfälle, extrapyramidale
Symptome

Herz–Kreislauf-System Bradykardie, SA Block,
atrioventrikulärer Block

Gastrointestinale Störungen Durchfall, Erbrechen, Übelkeit,
abdominelle Störungen

Haut und Unterhautgewebe Hautausschlag, Pruritis, vermehrtes 
Schwitzen, Exantheme

Bewegungsapparat Muskelkrämpfe

Niere Harninkontinenz

Allgemeine Störungen Kopfschmerzen, Müdigkeit, Schmerzen 
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Im Allgemeinen sind zumindest sieben Problemkreise zu bedenken:
•  Insomnie:
  Bei Insomnie haben sich beispielsweise unter den Hypnotika 

Zolpidem (10mg), unter den Antidepressiva Trazodon (75–
150mg) und Mirtazapin (15–30mg) und unter den Neuroleptika 
Quetiapin (25–100mg) bewährt.

•  Exzessive Tagesschläfrigkeit:
  Diese kann off label mit Modafinil behandelt werden. Modafinil 

ist primär für die Behandlung der Narkolepsie registriert.
•  Parasomnien:
  Parasomnien wie REM-Verhaltensstörungen werden beispielswei-

se mit Clonazepam (0,5–2mg) erfolgreich behandelt (Cave: lange 
Halbwertszeit).

•  Psychotische Symptome, Verhaltensstörungen, nächtliche Agi-
tiertheit und nächtliches Wandern: 
Diese können einerseits mit Acetylcholinesterasehemmern, ande-
rerseits mit atypischen Neuroleptika, wie Risperidon (0,5–2mg), 
Quetiapin (50–200mg) und auch mit Antiepileptika wie z.B. Val-
proinsäure (300–500mg) behandelt werden.

•  Schlafbezogene Atmungsstörungen (obstruktives Schnarchen, 
Hypopnoe, Apnoe).

•  Nächtliche motorische Störungen (Restless-Legs-Syndrom, peri-
odische Beinbewegungen etc.).

•  Melatonin (2–4mg pro Tag) wird von deutschen Schlafgesell-
schaft als Mittel der ersten Wahl bei allen Insomnien empfohlen.

Nicht zuletzt muss berücksichtigt werden, dass auch Komorbiditä-
ten und viele andere Faktoren wie Mangelernährung, Medikamen-
teneffekte und Interaktionen im Sinne einer Polypharmazie, Dauer-
katheter etc. in der Pathogenese der Schlafstörungen eine Rolle 
spielen und gezielter Behandlungsstrategien bedürfen.

8.  Indikationsstellung  
und Therapievereinbarung

8.1 Akuttherapie
Grundsätzlich sollte eine antidementive Therapie möglichst frühzei-
tig begonnen werden. Nach der bisherigen Evidenz ist keinem Ace-
tylcholinesterasehemmer eindeutig der Vorzug zu geben. Auch ein 
Head-to-Head-Vergleich zwischen AChE-Hemmern und Memantin 
existiert nicht.

Die Kombinationstherapie von Memantin und ChE-Hemmer zeigte 
in klinischen Studien gegenüber Monotherapie überlegene Wirk-
samkeit, sie ist bei Patienten mit schwerer oder mittelschwerer DAT 
anzustreben.
Bei Demenzpatienten sollte ein systematisches Monitoring hinsicht-
lich Medikamenteninteraktionen durchgeführt werden, um eine 
Überdosierung bzw. einen zu niedrigen Blutspiegel zu vermeiden. 
Eine gleichzeitige Therapie von ChE-Hemmern und Betablockern 
sollte wegen des möglichen Auftretens einer Bradykardie mit be-
sonderer Vorsicht erfolgen.
Medikamente mit anticholinerger Komponente (z.B. trizyklische 
Substanzen, ältere H1-Blocker, H2-Rezeptoren-Antagonisten) sind 
zu vermeiden. Bei Patienten mit Risiko für Harnverhaltung, chro-
nisch obstruktive Lungenerkrankung (COPD) oder gastrointestina-
len Problemen ist Vorsicht mit AChE-Hemmern geboten. Rivastig-
min zeigt möglicherweise ein geringeres Interaktionspotenzial als 
Donepezil oder Galantamin. Gastrointestinale Nebenwirkungen 
werden am häufigsten bei oralen Rivastigmin (während der Titrati-
onsphase) und am seltensten bei Donepezil beobachtet. Das Riva-
stigmin-Pflaster zeigt hingegen keine erhöhten gastrointestinalen 
Nebenwirkungen mehr.
Die Erfolgskriterien für eine antidementive Therapie (die über min-
destens drei Monate laufen muss, um beurteilbar zu sein) sind zu-
mindest eine Stabilisierung bzw. eine Besserung der kognitiven 
Symptomatik. Als Misserfolg zu betrachten sind eine plötzliche ko-
gnitive Verschlechterung sowie eine fehlende Besserung der nicht 
kognitiven Symptomatik und ein Fehlen eines positiven Effekts auf 
die Führung des Alltagslebens. Einen Algorithmus für die Therapie 
von BPSD liefert Abbildung 6 auf der nächsten Seite.

8.2 Langzeittherapie
Die Frage, ob eine einmal als erfolgreich 
eingeschätzte antidementive Therapie le-
benslang weitergegeben werden sollte, 
wird unterschiedlich bewertet. Jedenfalls 
ist eine solche Therapie auch in schweren 
Demenzstadien noch sinnvoll, wobei zu 
berücksichtigen ist, dass es in diesen Sta-
dien andere Erfolgskriterien gibt als in 
früheren Krankheitsphasen. Es sollte je-
denfalls sehr sorgfältig abgewogen wer-
den, bevor man einem Patienten ein An-
tidementivum absetzt.
Auch die Frage, wie lange eine symptom- 
oder syndromorientierte Pharmakothera-
pie nicht kognitiver Störungen (BPSD) 

Tabelle 14
Richtlinien für die Therapie geriatrischer 
Patienten mit Benzodiazepinen (BD)

1.  Strenge Indikationsstellung (BD bei Demenz nie Medikament 
der ersten Wahl)

2.  Berücksichtigung der pharmakokinetischen Eigenschaften: 
vorzugsweise Präparate mit mittellanger Halbwertszeit 
ohne aktive Metaboliten, die durch Glukuronidierung 
abgebaut werden

3.  CAVE: paradoxe Wirkung und Kumulation

4.  Beachtung der Wechselwirkung mit anderen  
Medikamenten

5.  Vorsicht bei obstruktiven Lungenerkrankungen

6. Vorsichtige, einschleichende Dosierung

7. Keine Dauerverschreibung

8. Ausschleichendes Absetzen

Tabelle 15
Medikation von Schlafstörungen bei Demenz

Substanzen Dosis (mg) max. Dosis/Tag (mg)

Z-Drugs
(Nicht-Benzodiazepine)

Zolpidem
Zopiclon
Zaleplon

5 bis 10
3,75 bis 7
5 bis 10

10
7

10

Antidepressiva
Trazodon
Mirtazapin
Agomelatin

50 bis 100
15 bis 30

25

Hormone, synthetisch Melatonin 2

Benzodiazepine Lorazepam 0,5 bis 1 1 bis 2

Antipsychotika
Quetiapin (off-label use)
Prothipendyl

12,5 bis 25
40

15 bis 50
80

Quelle: Jagsch C., Notfallbehandlung in der Alterspsychiatrie, Pinter G.et al. (Hrsg.).  
Geriatrische Notfallbehandlung, Springer Verlag Wien, 2013
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Quetiapin ist das Mittel der Wahl bei der Behandlung psychotischer 
Symptome, wenn gleichzeitig ein Morbus Parkinson besteht. Die 
i.v. Verabreichung von Antipsychotika ist wegen der erhöhten Mor-
talität kontraindiziert. Ausnahmen unterliegen einer strengen Indi-
kationsstellung und Dokumentation.
Antipsychotika mit anticholinergen Eigenschaften haben negative 
Auswirkungen auf die Kognition, und das Delir-Risiko erhöht sich. 
Auch sollten Antipsychotika immer nur für eine kurze, begrenzte 
Zeit angewendet werden.
Beim Einsatz von Antipsychotika bei demenziell erkrankten Men-
schen ist grundsätzlich neben einer Dosisanpassung auch eine re-
gelmäßige Indikationsüberprüfung sinnvoll und notwendig. Hierfür 
ist eine engmaschige ärztliche Kontrolle notwendig, um eine Adap-
tierung der Medikation umgehend, dem Beschwerdebild entspre-
chend, vorzunehmen.

Sogenannte Verhaltensstörungen sind meistens auf ein schädigen-
des Umfeld zurückzuführen, das können z.B. Umgebungsgründe, 
Ortsveränderungen, bestimmte Personen, eingeschränkte Möglich-
keiten der Kommunikation, Stress, körperliche Beschwerden oder 
Schmerzen, die nicht verbalisiert werden können, sein. Daher sollten 
bei verändertem Verhalten Psychopharmaka nicht als Erstes und nie 
ohne begleitende psychosoziale Maßnahmen eingesetzt werden. Es 
empfiehlt sich, eine Zeitlang Protokoll darüber zu führen, zu welcher 
Zeit, bei welchen Personen, unter welchen Umständen dieses Ver-
halten auftritt. Der Einsatz von nicht medikamentösen Therapien  
sowie Aufklärung und Schulung der Angehörigen können zu einer 
signifikanten Linderung von Verhaltenssymptomen führen.

Laut Konsensus-Statement „Demenz 2010“ der Österreichischen 
Alzheimergesellschaft ist Risperidon das Antipsychotikum der ers-
ten Wahl bei psychotischen Symptomen und Verhaltensauffälligkei-
ten bei Demenzpatienten. Es ist in dieser Indikation in Österreich als 
einziges atypisches Antipsychotikum folgendermaßen zugelassen: 
„Risperidon ist zur Behandlung von schweren Verhaltensstörungen 
bei Patienten mit Demenz nur indiziert, wenn Symptome auftreten, 
die den Patienten selbst oder seine Umwelt gefährden und die 
durch andere Maßnahmen nicht zu beherrschen sind.“

Der Einsatz von Olanzapin, Aripiprazol, Quetiapin, Ziprasidon und 
Clozapin ist unter Berücksichtigung der spezifischen Nebenwirkun-
gen und unter Berücksichtigung der Sicherheitskautelen im Einzel-
fall als Off-label-Verschreibung zu erwägen. EKG-Kontrollen mit 
Messung der QTc-Zeit (≤380msec) sind durchzuführen.
Jede Antipsychotikatherapie bei dementen Patienten muss nieder-
dosiert starten, darf nur langsam erhöht werden und muss initial 
wöchentlich, später monatlich überprüft werden.

7.7 Benzodiazepine
Generell nimmt der Gebrauch von Benzodiazepinen (BD) im Alter 
im Vergleich zu anderen Psychopharmaka überproportional zu. Die-
se werden zum überwiegenden Teil von Nicht-Psychiatern ver-
schrieben. Bei dementen Patienten treten zwar häufig Symptome 
auf, bei denen grundsätzlich BD indiziert wären (wie Angst, Unru-
he, Schlafstörung), dennoch stellen sie keinesfalls Medikamente 
der ersten Wahl dar (siehe auch Abbildung 6 auf Seite 18).

Neben unten angeführten Gründen muss bei Benzodiazepinen und 
Hypnotika die unmittelbare Verschlechterung der Kognition mit de-
lirogenem Potenzial hervorgehoben werden, sodass diese Medika-
mente nur nach strenger Indikationsstellung möglichst kurzfristig 
einzusetzen sind.

Als Gründe dafür seien angeführt:
•  Gefahr paradoxer Wirkung, besondere Empfindlichkeit älterer 

dementer Patienten gegenüber BD
•  Kumulationsgefahr bei BD mit langer Eliminationshalbwertszeit 

und pharmakologisch aktiven Metaboliten mit den klinischen 
Auswirkungen von prolongierter

•  (Über-)Sedierung, Ataxie mit der Gefahr von Stürzen/Frakturen
•  Schwindel und Vigilanzstörungen
•  Verschlechterung der kognitiven Leistungen, anterograde Amne-

sie und Antriebsverminderung
•  Langfristiger Benzodiazepingebrauch korreliert mit einem erhöh-

ten Risiko, eine DAT zu entwickeln – ein kausaler Zusammen-
hang konnte nicht nachgewiesen werden

Wenn BD als Medikamente dritter Wahl eingesetzt werden, ist zu 
beachten, dass Substanzen, die durch Glukuronidierung eliminiert 
werden (z.B. Lorazepam, Lormetazepam, Oxazepam und Temaze-
pam), keine signifikanten bzw. klinisch relevanten altersbedingten 
Veränderungen der Pharmakokinetik aufweisen. Hingegen steigt die 
Eliminationshalbwertszeit von BD, die durch Dealkylierungs-/Oxidati-
onsreaktionen abgebaut werden (z.B. Diazepam), deutlich an.
Die Richtlinien für die Therapie geriatrischer Patienten mit BD sind 
in Tabelle 14 auf der nächsten Seite zusammengefasst.
Mögliche in Österreich erhältliche BD sind z.B. Lorazepam, Oxaze-
pam und Bromazepam aus der Gruppe der Anxiolytika oder Tema-
zepam und Lormetazepam aus der Gruppe der Hypnotika.

7.8 Schlafmittel
In der Behandlung der verschiedensten Schlafstörungen bei  
Demenzen muss der Terminus „Schlafmittel“ wörtlich aufgefasst 
werden, nämlich als „Mittel zum Schlaf“, also in einem weiteren 
Sinn des Wortes, als der Terminus „Hypnotika“ impliziert.

Tabelle 13
Antipsychotika Dosierungsempfehlung bei Älteren

Substanz Einsatz bei Demenz Einsatz bei Schizophrenie

Startdosis (mg/Tag) max. Dosis (mg/Tag) Dosis (mg/Tag)

Risperidon (1. Wahl) 0,25 bis 2 1,5 bis 2 1,25 bis 3,5

Olanzapin (3. Wahl) 1,25 bis 5 10 7,5 bis 15

Quetiapin (2. Wahl) 12,5 bis 50 200 bis 300 400 bis 600

Aripiprazol (2. Wahl) 5 15 15 bis 30

Clozapin 12,5 75 bis 100 keine generelle Empfehlung

Haloperidol (3. Wahl) 0,25 bis 0,5 2 keine generelle Empfehlung

Quelle: nach American Psychiatric Association (APA, 2007) und Leuner K et al., 2013
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Im Allgemeinen sind zumindest sieben Problemkreise zu bedenken:
•  Insomnie:
  Bei Insomnie haben sich beispielsweise unter den Hypnotika 

Zolpidem (10mg), unter den Antidepressiva Trazodon (75–
150mg) und Mirtazapin (15–30mg) und unter den Neuroleptika 
Quetiapin (25–100mg) bewährt.

•  Exzessive Tagesschläfrigkeit:
  Diese kann off label mit Modafinil behandelt werden. Modafinil 

ist primär für die Behandlung der Narkolepsie registriert.
•  Parasomnien:
  Parasomnien wie REM-Verhaltensstörungen werden beispielswei-

se mit Clonazepam (0,5–2mg) erfolgreich behandelt (Cave: lange 
Halbwertszeit).

•  Psychotische Symptome, Verhaltensstörungen, nächtliche Agi-
tiertheit und nächtliches Wandern: 
Diese können einerseits mit Acetylcholinesterasehemmern, ande-
rerseits mit atypischen Neuroleptika, wie Risperidon (0,5–2mg), 
Quetiapin (50–200mg) und auch mit Antiepileptika wie z.B. Val-
proinsäure (300–500mg) behandelt werden.

•  Schlafbezogene Atmungsstörungen (obstruktives Schnarchen, 
Hypopnoe, Apnoe).

•  Nächtliche motorische Störungen (Restless-Legs-Syndrom, peri-
odische Beinbewegungen etc.).

•  Melatonin (2–4mg pro Tag) wird von deutschen Schlafgesell-
schaft als Mittel der ersten Wahl bei allen Insomnien empfohlen.

Nicht zuletzt muss berücksichtigt werden, dass auch Komorbiditä-
ten und viele andere Faktoren wie Mangelernährung, Medikamen-
teneffekte und Interaktionen im Sinne einer Polypharmazie, Dauer-
katheter etc. in der Pathogenese der Schlafstörungen eine Rolle 
spielen und gezielter Behandlungsstrategien bedürfen.

8.  Indikationsstellung  
und Therapievereinbarung

8.1 Akuttherapie
Grundsätzlich sollte eine antidementive Therapie möglichst frühzei-
tig begonnen werden. Nach der bisherigen Evidenz ist keinem Ace-
tylcholinesterasehemmer eindeutig der Vorzug zu geben. Auch ein 
Head-to-Head-Vergleich zwischen AChE-Hemmern und Memantin 
existiert nicht.

Die Kombinationstherapie von Memantin und ChE-Hemmer zeigte 
in klinischen Studien gegenüber Monotherapie überlegene Wirk-
samkeit, sie ist bei Patienten mit schwerer oder mittelschwerer DAT 
anzustreben.
Bei Demenzpatienten sollte ein systematisches Monitoring hinsicht-
lich Medikamenteninteraktionen durchgeführt werden, um eine 
Überdosierung bzw. einen zu niedrigen Blutspiegel zu vermeiden. 
Eine gleichzeitige Therapie von ChE-Hemmern und Betablockern 
sollte wegen des möglichen Auftretens einer Bradykardie mit be-
sonderer Vorsicht erfolgen.
Medikamente mit anticholinerger Komponente (z.B. trizyklische 
Substanzen, ältere H1-Blocker, H2-Rezeptoren-Antagonisten) sind 
zu vermeiden. Bei Patienten mit Risiko für Harnverhaltung, chro-
nisch obstruktive Lungenerkrankung (COPD) oder gastrointestina-
len Problemen ist Vorsicht mit AChE-Hemmern geboten. Rivastig-
min zeigt möglicherweise ein geringeres Interaktionspotenzial als 
Donepezil oder Galantamin. Gastrointestinale Nebenwirkungen 
werden am häufigsten bei oralen Rivastigmin (während der Titrati-
onsphase) und am seltensten bei Donepezil beobachtet. Das Riva-
stigmin-Pflaster zeigt hingegen keine erhöhten gastrointestinalen 
Nebenwirkungen mehr.
Die Erfolgskriterien für eine antidementive Therapie (die über min-
destens drei Monate laufen muss, um beurteilbar zu sein) sind zu-
mindest eine Stabilisierung bzw. eine Besserung der kognitiven 
Symptomatik. Als Misserfolg zu betrachten sind eine plötzliche ko-
gnitive Verschlechterung sowie eine fehlende Besserung der nicht 
kognitiven Symptomatik und ein Fehlen eines positiven Effekts auf 
die Führung des Alltagslebens. Einen Algorithmus für die Therapie 
von BPSD liefert Abbildung 6 auf der nächsten Seite.

8.2 Langzeittherapie
Die Frage, ob eine einmal als erfolgreich 
eingeschätzte antidementive Therapie le-
benslang weitergegeben werden sollte, 
wird unterschiedlich bewertet. Jedenfalls 
ist eine solche Therapie auch in schweren 
Demenzstadien noch sinnvoll, wobei zu 
berücksichtigen ist, dass es in diesen Sta-
dien andere Erfolgskriterien gibt als in 
früheren Krankheitsphasen. Es sollte je-
denfalls sehr sorgfältig abgewogen wer-
den, bevor man einem Patienten ein An-
tidementivum absetzt.
Auch die Frage, wie lange eine symptom- 
oder syndromorientierte Pharmakothera-
pie nicht kognitiver Störungen (BPSD) 

Tabelle 14
Richtlinien für die Therapie geriatrischer 
Patienten mit Benzodiazepinen (BD)

1.  Strenge Indikationsstellung (BD bei Demenz nie Medikament 
der ersten Wahl)

2.  Berücksichtigung der pharmakokinetischen Eigenschaften: 
vorzugsweise Präparate mit mittellanger Halbwertszeit 
ohne aktive Metaboliten, die durch Glukuronidierung 
abgebaut werden

3.  CAVE: paradoxe Wirkung und Kumulation

4.  Beachtung der Wechselwirkung mit anderen  
Medikamenten

5.  Vorsicht bei obstruktiven Lungenerkrankungen

6. Vorsichtige, einschleichende Dosierung

7. Keine Dauerverschreibung

8. Ausschleichendes Absetzen

Tabelle 15
Medikation von Schlafstörungen bei Demenz

Substanzen Dosis (mg) max. Dosis/Tag (mg)

Z-Drugs
(Nicht-Benzodiazepine)

Zolpidem
Zopiclon
Zaleplon

5 bis 10
3,75 bis 7
5 bis 10

10
7

10

Antidepressiva
Trazodon
Mirtazapin
Agomelatin

50 bis 100
15 bis 30

25

Hormone, synthetisch Melatonin 2

Benzodiazepine Lorazepam 0,5 bis 1 1 bis 2

Antipsychotika
Quetiapin (off-label use)
Prothipendyl

12,5 bis 25
40

15 bis 50
80

Quelle: Jagsch C., Notfallbehandlung in der Alterspsychiatrie, Pinter G.et al. (Hrsg.).  
Geriatrische Notfallbehandlung, Springer Verlag Wien, 2013
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Quetiapin ist das Mittel der Wahl bei der Behandlung psychotischer 
Symptome, wenn gleichzeitig ein Morbus Parkinson besteht. Die 
i.v. Verabreichung von Antipsychotika ist wegen der erhöhten Mor-
talität kontraindiziert. Ausnahmen unterliegen einer strengen Indi-
kationsstellung und Dokumentation.
Antipsychotika mit anticholinergen Eigenschaften haben negative 
Auswirkungen auf die Kognition, und das Delir-Risiko erhöht sich. 
Auch sollten Antipsychotika immer nur für eine kurze, begrenzte 
Zeit angewendet werden.
Beim Einsatz von Antipsychotika bei demenziell erkrankten Men-
schen ist grundsätzlich neben einer Dosisanpassung auch eine re-
gelmäßige Indikationsüberprüfung sinnvoll und notwendig. Hierfür 
ist eine engmaschige ärztliche Kontrolle notwendig, um eine Adap-
tierung der Medikation umgehend, dem Beschwerdebild entspre-
chend, vorzunehmen.

Sogenannte Verhaltensstörungen sind meistens auf ein schädigen-
des Umfeld zurückzuführen, das können z.B. Umgebungsgründe, 
Ortsveränderungen, bestimmte Personen, eingeschränkte Möglich-
keiten der Kommunikation, Stress, körperliche Beschwerden oder 
Schmerzen, die nicht verbalisiert werden können, sein. Daher sollten 
bei verändertem Verhalten Psychopharmaka nicht als Erstes und nie 
ohne begleitende psychosoziale Maßnahmen eingesetzt werden. Es 
empfiehlt sich, eine Zeitlang Protokoll darüber zu führen, zu welcher 
Zeit, bei welchen Personen, unter welchen Umständen dieses Ver-
halten auftritt. Der Einsatz von nicht medikamentösen Therapien  
sowie Aufklärung und Schulung der Angehörigen können zu einer 
signifikanten Linderung von Verhaltenssymptomen führen.

Laut Konsensus-Statement „Demenz 2010“ der Österreichischen 
Alzheimergesellschaft ist Risperidon das Antipsychotikum der ers-
ten Wahl bei psychotischen Symptomen und Verhaltensauffälligkei-
ten bei Demenzpatienten. Es ist in dieser Indikation in Österreich als 
einziges atypisches Antipsychotikum folgendermaßen zugelassen: 
„Risperidon ist zur Behandlung von schweren Verhaltensstörungen 
bei Patienten mit Demenz nur indiziert, wenn Symptome auftreten, 
die den Patienten selbst oder seine Umwelt gefährden und die 
durch andere Maßnahmen nicht zu beherrschen sind.“

Der Einsatz von Olanzapin, Aripiprazol, Quetiapin, Ziprasidon und 
Clozapin ist unter Berücksichtigung der spezifischen Nebenwirkun-
gen und unter Berücksichtigung der Sicherheitskautelen im Einzel-
fall als Off-label-Verschreibung zu erwägen. EKG-Kontrollen mit 
Messung der QTc-Zeit (≤380msec) sind durchzuführen.
Jede Antipsychotikatherapie bei dementen Patienten muss nieder-
dosiert starten, darf nur langsam erhöht werden und muss initial 
wöchentlich, später monatlich überprüft werden.

7.7 Benzodiazepine
Generell nimmt der Gebrauch von Benzodiazepinen (BD) im Alter 
im Vergleich zu anderen Psychopharmaka überproportional zu. Die-
se werden zum überwiegenden Teil von Nicht-Psychiatern ver-
schrieben. Bei dementen Patienten treten zwar häufig Symptome 
auf, bei denen grundsätzlich BD indiziert wären (wie Angst, Unru-
he, Schlafstörung), dennoch stellen sie keinesfalls Medikamente 
der ersten Wahl dar (siehe auch Abbildung 6 auf Seite 18).

Neben unten angeführten Gründen muss bei Benzodiazepinen und 
Hypnotika die unmittelbare Verschlechterung der Kognition mit de-
lirogenem Potenzial hervorgehoben werden, sodass diese Medika-
mente nur nach strenger Indikationsstellung möglichst kurzfristig 
einzusetzen sind.

Als Gründe dafür seien angeführt:
•  Gefahr paradoxer Wirkung, besondere Empfindlichkeit älterer 

dementer Patienten gegenüber BD
•  Kumulationsgefahr bei BD mit langer Eliminationshalbwertszeit 

und pharmakologisch aktiven Metaboliten mit den klinischen 
Auswirkungen von prolongierter

•  (Über-)Sedierung, Ataxie mit der Gefahr von Stürzen/Frakturen
•  Schwindel und Vigilanzstörungen
•  Verschlechterung der kognitiven Leistungen, anterograde Amne-

sie und Antriebsverminderung
•  Langfristiger Benzodiazepingebrauch korreliert mit einem erhöh-

ten Risiko, eine DAT zu entwickeln – ein kausaler Zusammen-
hang konnte nicht nachgewiesen werden

Wenn BD als Medikamente dritter Wahl eingesetzt werden, ist zu 
beachten, dass Substanzen, die durch Glukuronidierung eliminiert 
werden (z.B. Lorazepam, Lormetazepam, Oxazepam und Temaze-
pam), keine signifikanten bzw. klinisch relevanten altersbedingten 
Veränderungen der Pharmakokinetik aufweisen. Hingegen steigt die 
Eliminationshalbwertszeit von BD, die durch Dealkylierungs-/Oxidati-
onsreaktionen abgebaut werden (z.B. Diazepam), deutlich an.
Die Richtlinien für die Therapie geriatrischer Patienten mit BD sind 
in Tabelle 14 auf der nächsten Seite zusammengefasst.
Mögliche in Österreich erhältliche BD sind z.B. Lorazepam, Oxaze-
pam und Bromazepam aus der Gruppe der Anxiolytika oder Tema-
zepam und Lormetazepam aus der Gruppe der Hypnotika.

7.8 Schlafmittel
In der Behandlung der verschiedensten Schlafstörungen bei  
Demenzen muss der Terminus „Schlafmittel“ wörtlich aufgefasst 
werden, nämlich als „Mittel zum Schlaf“, also in einem weiteren 
Sinn des Wortes, als der Terminus „Hypnotika“ impliziert.

Tabelle 13
Antipsychotika Dosierungsempfehlung bei Älteren

Substanz Einsatz bei Demenz Einsatz bei Schizophrenie

Startdosis (mg/Tag) max. Dosis (mg/Tag) Dosis (mg/Tag)

Risperidon (1. Wahl) 0,25 bis 2 1,5 bis 2 1,25 bis 3,5

Olanzapin (3. Wahl) 1,25 bis 5 10 7,5 bis 15

Quetiapin (2. Wahl) 12,5 bis 50 200 bis 300 400 bis 600

Aripiprazol (2. Wahl) 5 15 15 bis 30

Clozapin 12,5 75 bis 100 keine generelle Empfehlung

Haloperidol (3. Wahl) 0,25 bis 0,5 2 keine generelle Empfehlung

Quelle: nach American Psychiatric Association (APA, 2007) und Leuner K et al., 2013
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Ebenso kann ein Wechsel auf Memantin oder eine Add-on-Thera-
pie mit dieser Substanz empfohlen werden. Es gibt allerdings nur 
einige wenige Studien zu solchen Therapieumstellungen.

8.5 Suizidrisiko
Die Suizidrate steigt mit dem Alter vor allem bei Männern stark an 
(siehe Abbildung 7 auf der vorhergehenden Seite).
Suizide bei Demenz sind hingegen selten. Das dürfte auch daran 
liegen, dass die kognitive Fähigkeit zur Planung und Koordination, 
die für einen Suizid erforderlich ist, im Verlauf des demenziellen 
Prozesses relativ bald verloren geht. Es werden daher auch keine 
demenztypischen Suizidmethoden beobachtet – alles sehr im Ge-
gensatz zur Depression im Alter.

8.6 Spezielle Problemstellungen
Die Pharmakotherapie psychischer und körperlicher Störungen stellt 
im Alter durch Veränderungen der Pharmakokinetik (erhöhter Fett-
anteil, verminderter Flüssigkeitsgehalt, reduzierte renale Clearance) 
eine besondere Herausforderung dar. Die Compliance ist grundsätz-
lich im hohen Alter besser als in früheren Jahren, sinkt aber mit der 
Anzahl der verschriebenen Medikamente ab (80–85% beim ersten 
Medikament; nur mehr 10–20% bei zehn Medikamenten).

Bei der Pharmakotherapie im Alter spielen auch rechtliche Aspekte 
eine wichtige Rolle. Hinsichtlich Aufklärung und Zustimmungsfähig-
keit sind wiederholte Aufklärung und das gezielte 
Erfragen der Einstellung zu Diagnose und Thera-
pie bei den Betroffenen und deren Angehörigen 
zu empfehlen. In nicht dringlichen Fällen kann 
auch die Sachwalterschaft abgewartet werden.
Bei Ablehnung oder Abbruch der Behandlung 
sollte festgestellt werden, ob dies therapiebedingt 
(unerwünschte Wirkungen, Nonresponse) oder 
krankheitsbedingt (Demenzprogression, BPSD, af-
fektive Symptome) erfolgt oder ob die Änderung 
des Behandlungswunsches nachvollziehbar ist.

Ein besonderes Kapitel stellt der Off-Label-Ge-
brauch von Medikamenten dar, der nur dann zu-
lässig ist, wenn lebensbedrohliche Erkrankungen 
vorliegen bzw. die Lebensqualität andernfalls 
nachhaltig und auf Dauer beeinträchtigt wäre, 
keine andere bei diesem Patienten wirksame The-
rapie verfügbar ist und begründete Aussicht auf 
Behandlungserfolg besteht. Off-Label-Verschrei-
bungen ziehen gesteigerte Aufklärungspflicht, 
Umkehr der Beweislast im Schadensfall und er-
höhten Dokumentationsaufwand nach sich. Wei-
terhin sind die Richtlinien des Hauptverbandes bei 
Off-Label-Verordnungen (z.B. Bewilligung durch 
den chefärztlichen Dienst) zu beachten.
Schließlich sind noch ethische Aspekte zu be-
denken. Eine psychopharmakologische Therapie 
sollte grundsätzlich nur symptomorientiert, nicht 
aber als Ersatz für fehlende Betreuungsangebote 
durchgeführt werden. Daher gilt: keine Sedie-
rung ohne medizinische Indikation! Die Nutzen-
Risiko-Bewertung der aktuellen Therapie von 
Demenzpatienten sollte regelmäßig gemeinsam 
mit Angehörigen, Pflegepersonal und/oder 
Sachwalter erfolgen. Die Selbstbestimmung des 
Patienten sollte so lange wie möglich erhalten 

bleiben. Zwangsmaßnahmen sind nur so kurz wie unbedingt nötig 
bei akuter Gefährdung zulässig. Die Behandlung der Grundkrank-
heit hat so lange wie möglich Priorität.
Für eine Pharmakotherapie im Alter sollten daher besondere Regeln 
beachtet werden, die in Tabelle 16 angeführt sind.

9.  Nicht medikamentöse Behandlungsmög-
lichkeiten

9.1 Psychotherapie und Soziotherapie
Neben den medikamentösen Behandlungsmöglichkeiten stellen die 
nicht medikamentösen Behandlungsmaßnahmen einen grundle-
genden Bestandteil in der Versorgung von Demenzkranken dar. Ziel 

Tabelle 16
Pharmakotherapie im Alter

– Strenge Indikationsprüfung
– Detaillierte Medikamentenanamnese
– Prioritäten
– Niedrige Anfangsdosis – langsame Dosisanpassung
– Multimedikation vermeiden
– Einfaches Verordnungsschema
–  Auslass- und Absetzversuche (nicht bei Antidementiva/

Nootropika)
– Aktives Monitoring von Nebenwirkungen

Tabelle 17
Nicht medikamentöse Therapien bei BPSD

Empfehlungs-
grad

Evidenz-
level

Psychosoziale Intervention

 Psychoedukation 3 B

 Sozialberatung 4 C

 Milieutherapeutische Interventionen 4 C

Pflegerische Interventionen

 Verstehender Ansatz 4 C3

 Auf den Kranken abgestimmte Intervention 4 C3

Zusatztherapien

 Validationstherapie 5 D

 Aromatherapie 4 C3

 Snoezelen 4 C3

 Basale Stimulation 4 C3

 Bewegungsförderung 1 A

Kognition-stabilisierende Therapien

 Kognitive Stimulation 4 C3

 Reminiszenztherapie 5 D

 Selbsterhaltungstherapie F

Spezielle nicht pharmakologische Therapien

 Psychologisches-psychotherapeutisches Verfahren 1 A

Spezialtherapeutische Angebote

 Musiktherapie 3 B

 Aktivierungstherapie 5 D

Legende siehe Anhang
Quelle: Savaskan E., Praxis 2014; 103 (3): 135–148 135
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beibehalten werden sollte, ist letztlich offen. Dabei sollte jedoch 
das Zeitfenster der höchsten Wahrscheinlichkeit für ein Auftreten 
von BPSD beachtet werden. Die Indikation für eine Antipsychotika-
therapie sollte regelmäßig reevaluiert und ggf. Reduktionsversuche 
durchgeführt werden.

8.3 Auswahl der Medikation
Die Auswahl der Medikation hängt zunächst vom kognitiven Zu-
stand ab, der mit neuropsychologischen Verfahren (z.B. CERAD+ 
– Consortium to Establish a Registry for Alzheimer's Disease) zu 
erheben ist (die Durchführung der MMSE wird dabei von den So-
zialversicherungen als Instrument verlangt). Ein Ausschleichver-
such der Antipsychotika kann nach sechs bis acht Wochen erfol-
gen, nach Etablierung der antidementiven Therapie und genauer 
Dokumentation (z.B. Heimaufenthaltsgesetz, https://www.ris.bka.
gv.at/Gelten deFassung.wxe?Abfrage=Bundesnormen&Gesetzes-
nummer=20003231).
Weitere Kriterien sind die Einfachheit der Handhabung eines Medi-
kaments (Einmaldosierung), Berücksichtigung von Komorbidität 

und Polypragmasie und den damit verbundenen möglichen phar-
makokinetischen und -dynamischen Interaktionen und die gesamt-
heitliche Betrachtung des Gesundheitszustandes des Einzelnen. 
Auch die Häufigkeit und Schwere der Nebenwirkungen spielen ei-
ne entscheidende Rolle bei der Auswahl der Medikation.

8.4 Therapieresistenz
Mögliche Gründe für eine Resistenz gegen eine antidementive The-
rapie sind eine falsche Diagnose, die Verwendung eines falschen 
Testinstruments, ein fortgeschrittenes Demenzstadium, Medika-
mentenunverträglichkeit und/oder Wechselwirkungen des Antide-
mentivums mit anderen Medikamenten. Zu beachten ist, dass nicht 
jedes Nichtansprechen bereits eine Therapieresistenz ist, da wir ge-
gen einen chronisch progredienten Prozess behandeln. Während 
ein Präparatewechsel innerhalb der Gruppe der AChE-Hemmer bei 
Unverträglichkeit empfohlen wird, kann er auch bei mangelnder 
Wirksamkeit sinnvoll sein, da sich die drei Substanzen Donepezil, 
Galantamin und Rivastigmin sowohl pharmakokinetisch als auch, 
wie erwähnt, pharmakodynamisch voneinander unterscheiden.

Abbildung 6
Algorithmus der Therapie von Agitation bei Demenz

Angstlösende
Benzodiazepine statt 

Buspiron
+ Benzodiazepine Alternative

Antidepressiva + Benzodiazepine Benzodiazepine

Pregabalin Antipsychotika Antidepressiva Antipsychotika Trazodon

Mit Angst Mit Psychose Mit Depression Unspezifisch Nächtlich

Cholinesterase-  
hemmer/Memantin

Agitation

+ Antipsychotika + Antipsychotika + Stimmungs- 
 stabilisierer

Hypnotika+ Stimmungs- 
stabilisierer

Abbildung 7
Suizidraten nach Altersgruppen (5-Jahres-Schnitt 2006–2010)

Quelle: Kapusta N, 2012
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Ebenso kann ein Wechsel auf Memantin oder eine Add-on-Thera-
pie mit dieser Substanz empfohlen werden. Es gibt allerdings nur 
einige wenige Studien zu solchen Therapieumstellungen.

8.5 Suizidrisiko
Die Suizidrate steigt mit dem Alter vor allem bei Männern stark an 
(siehe Abbildung 7 auf der vorhergehenden Seite).
Suizide bei Demenz sind hingegen selten. Das dürfte auch daran 
liegen, dass die kognitive Fähigkeit zur Planung und Koordination, 
die für einen Suizid erforderlich ist, im Verlauf des demenziellen 
Prozesses relativ bald verloren geht. Es werden daher auch keine 
demenztypischen Suizidmethoden beobachtet – alles sehr im Ge-
gensatz zur Depression im Alter.

8.6 Spezielle Problemstellungen
Die Pharmakotherapie psychischer und körperlicher Störungen stellt 
im Alter durch Veränderungen der Pharmakokinetik (erhöhter Fett-
anteil, verminderter Flüssigkeitsgehalt, reduzierte renale Clearance) 
eine besondere Herausforderung dar. Die Compliance ist grundsätz-
lich im hohen Alter besser als in früheren Jahren, sinkt aber mit der 
Anzahl der verschriebenen Medikamente ab (80–85% beim ersten 
Medikament; nur mehr 10–20% bei zehn Medikamenten).

Bei der Pharmakotherapie im Alter spielen auch rechtliche Aspekte 
eine wichtige Rolle. Hinsichtlich Aufklärung und Zustimmungsfähig-
keit sind wiederholte Aufklärung und das gezielte 
Erfragen der Einstellung zu Diagnose und Thera-
pie bei den Betroffenen und deren Angehörigen 
zu empfehlen. In nicht dringlichen Fällen kann 
auch die Sachwalterschaft abgewartet werden.
Bei Ablehnung oder Abbruch der Behandlung 
sollte festgestellt werden, ob dies therapiebedingt 
(unerwünschte Wirkungen, Nonresponse) oder 
krankheitsbedingt (Demenzprogression, BPSD, af-
fektive Symptome) erfolgt oder ob die Änderung 
des Behandlungswunsches nachvollziehbar ist.

Ein besonderes Kapitel stellt der Off-Label-Ge-
brauch von Medikamenten dar, der nur dann zu-
lässig ist, wenn lebensbedrohliche Erkrankungen 
vorliegen bzw. die Lebensqualität andernfalls 
nachhaltig und auf Dauer beeinträchtigt wäre, 
keine andere bei diesem Patienten wirksame The-
rapie verfügbar ist und begründete Aussicht auf 
Behandlungserfolg besteht. Off-Label-Verschrei-
bungen ziehen gesteigerte Aufklärungspflicht, 
Umkehr der Beweislast im Schadensfall und er-
höhten Dokumentationsaufwand nach sich. Wei-
terhin sind die Richtlinien des Hauptverbandes bei 
Off-Label-Verordnungen (z.B. Bewilligung durch 
den chefärztlichen Dienst) zu beachten.
Schließlich sind noch ethische Aspekte zu be-
denken. Eine psychopharmakologische Therapie 
sollte grundsätzlich nur symptomorientiert, nicht 
aber als Ersatz für fehlende Betreuungsangebote 
durchgeführt werden. Daher gilt: keine Sedie-
rung ohne medizinische Indikation! Die Nutzen-
Risiko-Bewertung der aktuellen Therapie von 
Demenzpatienten sollte regelmäßig gemeinsam 
mit Angehörigen, Pflegepersonal und/oder 
Sachwalter erfolgen. Die Selbstbestimmung des 
Patienten sollte so lange wie möglich erhalten 

bleiben. Zwangsmaßnahmen sind nur so kurz wie unbedingt nötig 
bei akuter Gefährdung zulässig. Die Behandlung der Grundkrank-
heit hat so lange wie möglich Priorität.
Für eine Pharmakotherapie im Alter sollten daher besondere Regeln 
beachtet werden, die in Tabelle 16 angeführt sind.

9.  Nicht medikamentöse Behandlungsmög-
lichkeiten

9.1 Psychotherapie und Soziotherapie
Neben den medikamentösen Behandlungsmöglichkeiten stellen die 
nicht medikamentösen Behandlungsmaßnahmen einen grundle-
genden Bestandteil in der Versorgung von Demenzkranken dar. Ziel 

Tabelle 16
Pharmakotherapie im Alter

– Strenge Indikationsprüfung
– Detaillierte Medikamentenanamnese
– Prioritäten
– Niedrige Anfangsdosis – langsame Dosisanpassung
– Multimedikation vermeiden
– Einfaches Verordnungsschema
–  Auslass- und Absetzversuche (nicht bei Antidementiva/

Nootropika)
– Aktives Monitoring von Nebenwirkungen

Tabelle 17
Nicht medikamentöse Therapien bei BPSD

Empfehlungs-
grad

Evidenz-
level

Psychosoziale Intervention

 Psychoedukation 3 B

 Sozialberatung 4 C

 Milieutherapeutische Interventionen 4 C

Pflegerische Interventionen

 Verstehender Ansatz 4 C3

 Auf den Kranken abgestimmte Intervention 4 C3

Zusatztherapien

 Validationstherapie 5 D

 Aromatherapie 4 C3

 Snoezelen 4 C3

 Basale Stimulation 4 C3

 Bewegungsförderung 1 A

Kognition-stabilisierende Therapien

 Kognitive Stimulation 4 C3

 Reminiszenztherapie 5 D

 Selbsterhaltungstherapie F

Spezielle nicht pharmakologische Therapien

 Psychologisches-psychotherapeutisches Verfahren 1 A

Spezialtherapeutische Angebote

 Musiktherapie 3 B

 Aktivierungstherapie 5 D

Legende siehe Anhang
Quelle: Savaskan E., Praxis 2014; 103 (3): 135–148 135
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beibehalten werden sollte, ist letztlich offen. Dabei sollte jedoch 
das Zeitfenster der höchsten Wahrscheinlichkeit für ein Auftreten 
von BPSD beachtet werden. Die Indikation für eine Antipsychotika-
therapie sollte regelmäßig reevaluiert und ggf. Reduktionsversuche 
durchgeführt werden.

8.3 Auswahl der Medikation
Die Auswahl der Medikation hängt zunächst vom kognitiven Zu-
stand ab, der mit neuropsychologischen Verfahren (z.B. CERAD+ 
– Consortium to Establish a Registry for Alzheimer's Disease) zu 
erheben ist (die Durchführung der MMSE wird dabei von den So-
zialversicherungen als Instrument verlangt). Ein Ausschleichver-
such der Antipsychotika kann nach sechs bis acht Wochen erfol-
gen, nach Etablierung der antidementiven Therapie und genauer 
Dokumentation (z.B. Heimaufenthaltsgesetz, https://www.ris.bka.
gv.at/Gelten deFassung.wxe?Abfrage=Bundesnormen&Gesetzes-
nummer=20003231).
Weitere Kriterien sind die Einfachheit der Handhabung eines Medi-
kaments (Einmaldosierung), Berücksichtigung von Komorbidität 

und Polypragmasie und den damit verbundenen möglichen phar-
makokinetischen und -dynamischen Interaktionen und die gesamt-
heitliche Betrachtung des Gesundheitszustandes des Einzelnen. 
Auch die Häufigkeit und Schwere der Nebenwirkungen spielen ei-
ne entscheidende Rolle bei der Auswahl der Medikation.

8.4 Therapieresistenz
Mögliche Gründe für eine Resistenz gegen eine antidementive The-
rapie sind eine falsche Diagnose, die Verwendung eines falschen 
Testinstruments, ein fortgeschrittenes Demenzstadium, Medika-
mentenunverträglichkeit und/oder Wechselwirkungen des Antide-
mentivums mit anderen Medikamenten. Zu beachten ist, dass nicht 
jedes Nichtansprechen bereits eine Therapieresistenz ist, da wir ge-
gen einen chronisch progredienten Prozess behandeln. Während 
ein Präparatewechsel innerhalb der Gruppe der AChE-Hemmer bei 
Unverträglichkeit empfohlen wird, kann er auch bei mangelnder 
Wirksamkeit sinnvoll sein, da sich die drei Substanzen Donepezil, 
Galantamin und Rivastigmin sowohl pharmakokinetisch als auch, 
wie erwähnt, pharmakodynamisch voneinander unterscheiden.

Abbildung 6
Algorithmus der Therapie von Agitation bei Demenz
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Cholinesterase-  
hemmer/Memantin

Agitation

+ Antipsychotika + Antipsychotika + Stimmungs- 
 stabilisierer

Hypnotika+ Stimmungs- 
stabilisierer

Abbildung 7
Suizidraten nach Altersgruppen (5-Jahres-Schnitt 2006–2010)

Quelle: Kapusta N, 2012
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ten Stadien mit dem Fortschreiten der Erkrankung. Publizierte Un-
tersuchungen aus den letzten Jahren haben Hinweise erbracht, 
dass unabhängig von kalorischen und Proteinmangelzuständen 
auch eine reduzierte Plasmakonzentration bestimmter Mikronähr-
stoffe mit einer Alzheimer-Erkrankung einhergeht. Eine Metaana-
lyse (Lopes da Silva S et al., 2014) hat aufgezeigt, dass dies für die 
Vitamine A, B12, C, E, D und für Folat in statistisch hochsignifikan-
ter Weise der Fall ist. Ein niedriger Folatblutspiegel konnte im Rah-
men der Vienna Transdanube Aging Study (VITA) als eindeutiger 
Risikofaktor für die spätere Entwicklung einer DAT nachgewiesen 
werden.

In der frühen Phase der DAT kann eine gezielte spezialdiätetische 
Intervention die Kognition bei Vorliegen bestimmter Bedingungen 
(z.B. fehlen des Apoε4-Allels, erhöhtes Plasma-Homocystein) posi-
tiv beeinflussen, solange der Einsatz von Cholinesterase-Inhibitoren 
oder NMDA-Kanalblockern nicht erforderlich ist bzw. dieser nicht 
indiziert ist.

Mit den aktuellen Antidementiva werden nur die Symptome  
der DAT behandelt, nicht die Alzheimer-Krankheit. Die richtige 
Nährstoffkombination könnte therapeutisch und präventiv  
wirksam sein.
Das Hirngewebe besteht zu 35% aus ungesättigten Fettsäuren 
(PUFAs, Polyunsaturated fatty acids). Aus Studien ergibt sich der 
Hinweis, dass möglicherweise PUFAs – vor allem Omega-3-Fettsäu-
ren wie Docosahexaensäure (DHA) und Eicosapentaensäure EPA) – 
protektiv gegen Demenz wirken. Diese wichtigen Omega-3-Fett-
säuren, die zu den essenziellen Fettsäuren gehören, liefern uns 
Fett-Fische und Pflanzenöle.

Bestimmte Nahrungsmittel sind wesentlich an der Bildung von Ner-
venzellmembranen, Synapsen und deren Funktionen beteiligt. Es 
kommt bei der Alzheimer-Erkrankung zu einem frühen progressi-
ven Synapsenverlust und deshalb zu einem erhöhten Nahrungsmit-
telbedürfnis, um diese Synapsen wieder neu zu bilden.

Im deutschsprachigen Raum sind derzeit zwei unterschiedliche diä-
tetische Ansätze in Form folgender Produkte verfügbar:

Acutil®

Ist eine Kombination aus DHA, EPA, Ginkgo-Extrakt, Phosphatidyl-
serin, Folsäure, Vitamin E und B12.
1–2 Kapseln täglich, mit Flüssigkeit unzerkaut eingenommen, wäh-
rend oder nach einer Mahlzeit.
Der Schwerpunkt liegt auf der allgemeinen zerebralen und kardi-
alen Membranintegrität.

Souvenaid®

Ist eine medizinische Trinknahrung mit einem patentierten Nähr-
stoffkomplex aus Uridin-5-Monophosphat, Phospholipid, Cholin, 
ungesättigten Omega-3-Fettsäuren, Vitaminen und Selen, um die 
Gedächtnisleistung zu verbessern.
Souvenaid zielt vor allem auf die Bereitstellung der Synthesevorstu-
fe für Zellmembran-Phosphatide in synaptischen Membranen ab, 
sowie auf die Synapsenbildung.

Weiters unterstützt eine gesunde Ernährung die Prävention der 
DAT enorm.
Fettleibigkeit im mittleren Lebensalter erhöht das Demenzrisiko, 
verringert wird es hingegen durch Omega-3-Fettsäuren (Fisch, Nüs-
se etc.), Antioxidantien (Früchte, Gemüse) und die sogenannte Mit-
telmeerdiät (Früchte, Gemüse, Getreide, Fisch, Minimum an Fleisch 
und Milchprodukten). ■

Tabelle 18
Klinische Studienlage zu Acutil® und Souvenaid®

Produkt Publizierte Studien
Patientenzahl und  
Behandlungszeit

Anmerkungen

Acutil® The role of omega-3 
fatty acids in patients 
with mild cognitive 
impairment by means 
of the phototest

n=30
6 Monate

Offene Pilotstudie an 
Patienten mit MCI; 
innovativer aber 
unüblicher kognitiver  
Test (Fototest)

Souvenaid® SOUVENIR-I n=225
12 Wochen mit  

12-wöchiger Verlän-
gerung

Randomisierte Doppel-
blindstudie an nicht vor- 
behandelten Patienten 
mit leichter DAT 

SOUVENIR-II 
(NTR1975)

n=259
24 Wochen mit  

24-wöchiger offener  
Verlängerung

Randomisierte Doppel-
blindstudie an nicht vor- 
behandelten Patienten 
mit leichter DAT

S-CONNECT 
(NTR1683)

n=527
24 Wochen

Randomisierte Doppel-
blindstudie an Patienten 
mit leichter bis mittel-
schwerer DAT und 
Hintergrundtherapie

DAT=Demenz vom Alzheimer-Typ (Alzheimer-Demenz) 
MCI=Mild Cognitive Impairment (leichte kognitive Störung)

Quelle: Rainer M, Mucke HAM, Journal für Neurologie Neurochirurgie und Psychiatrie 2015
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der medikamentösen und nicht medikamentösen Behandlungs-
maßnahmen ist das Hinauszögern der Folgen der zerebralen Stö-
rungen auf die kognitive und funktionelle Leistungsfähigkeit. Damit 
sollen die psychosoziale Integration und die Lebensqualität der De-
menzkranken und ihrer Angehörigen unterstützt werden. Für die 
nicht medikamentösen Behandlungsstrategien stehen neben spezi-
fischen psychotherapeutischen auch psychoedukative Maßnahmen 
zur Verfügung.
Baulichen Gegebenheiten, insbesondere Licht, das den natürlichen 
Tagesverhältnissen angepasst ist, kommt hier auch eine große Be-
deutung zu. Das Wissen um Symptome, Therapiemöglichkeiten 
und Verlaufsformen demenzieller Erkrankungen ist Teil des Gesamt-
behandlungsplans. Einen Überblick über einige wesentliche nicht 
pharmakologische Maßnahmen bei Demenz gibt Tabelle 17 auf der 
vorhergehenden Seite.
Von ganz besonderer Bedeutung ist die umfassende regelmäßige 
Aufklärung und Unterstützung der betreuenden Angehörigen, wel-
che in vielen Untersuchungen nachweislich die Dauer des Verblei-
bes in der häuslichen Umgebung verlängert.

Unterstützende Therapien bedürfen aber nicht zwingend professio-
neller Einbindung. Ein wirksames, wissenschaftlich evaluiertes Kon-
zept stellt z.B. die Anlage eines Lebensrückblickbuches unter Mit-
hilfe der Angehörigen dar. 
Ein demenzgerecht erweitertes Schema empfiehlt das klassische so-
zialpsychiatrische Achsenmodell von Bennett und Wing, nämlich …
…  die medikamentöse und nicht medikamentöse Behandlung,
…  die Unterstützung von Tagesstruktur und Alltagsaktivitäten und

…  die Unterstützung integrierten Wohnens, um die folgenden drei 
Achsen zu erweitern:

…  die Schulung von Angehörigen und die Zusammenarbeit mit  
ihnen,

…  die Unterstützung professioneller und nicht professioneller  
Helfer und

…  die Wahrung rechtlicher und ethischer Aspekte.

Ein umfassender Versorgungsplan für demenzielle Erkrankungen 
muss daher die regionale Zuständigkeit, die geografische Erreich-
barkeit (Wohnortnähe), die zeitliche Erreichbarkeit (Öffnungs- 
und Betriebszeiten), die Finanzierbarkeit von Leistungen, die Ver-
fügbarkeit (Mobilität der Behandlungs- und Betreuungsmöglich-
keiten am angestammten Wohnort bzw. in der Wohnung des  
Patienten), die Zusammenarbeit verschiedener Berufsgruppen 
(Multi- und Interprofessionalität) und deren koordinierte Ve r-
netzung sowie die Koordination mit den Angehörigen berücksich-
tigen.
Derzeit wird eine Demenzstrategie für Österreich unter der Feder-
führung der GÖG (Gesundheit Österreich GmbH) unter Einbindung 
von Experten entwickelt, im Auftrag des Bundesministeriums für 
Gesundheit und des Bundesministeriums für Soziales.

9.2  Nahrungsergänzungsmittel als Prävention  
der Alzheimer-Demenz

Patienten, die an einer DAT leiden, weisen einen verhältnismäßig 
quantitativ und qualitativ schlechteren Ernährungszustand auf als 
nicht demente gleichaltrige Personen. Dies korreliert in den frühes-

Abbildung 8
Therapeutischer Algorithmus

Quelle: Savaskan E., Praxis, 2014;103 (3):135–148; Modifziert nach S3-Leitlinien der Deutschen Gesellschaft für Psychiatrie, Psychotherapie und Nervenheilkunde
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ten Stadien mit dem Fortschreiten der Erkrankung. Publizierte Un-
tersuchungen aus den letzten Jahren haben Hinweise erbracht, 
dass unabhängig von kalorischen und Proteinmangelzuständen 
auch eine reduzierte Plasmakonzentration bestimmter Mikronähr-
stoffe mit einer Alzheimer-Erkrankung einhergeht. Eine Metaana-
lyse (Lopes da Silva S et al., 2014) hat aufgezeigt, dass dies für die 
Vitamine A, B12, C, E, D und für Folat in statistisch hochsignifikan-
ter Weise der Fall ist. Ein niedriger Folatblutspiegel konnte im Rah-
men der Vienna Transdanube Aging Study (VITA) als eindeutiger 
Risikofaktor für die spätere Entwicklung einer DAT nachgewiesen 
werden.

In der frühen Phase der DAT kann eine gezielte spezialdiätetische 
Intervention die Kognition bei Vorliegen bestimmter Bedingungen 
(z.B. fehlen des Apoε4-Allels, erhöhtes Plasma-Homocystein) posi-
tiv beeinflussen, solange der Einsatz von Cholinesterase-Inhibitoren 
oder NMDA-Kanalblockern nicht erforderlich ist bzw. dieser nicht 
indiziert ist.

Mit den aktuellen Antidementiva werden nur die Symptome  
der DAT behandelt, nicht die Alzheimer-Krankheit. Die richtige 
Nährstoffkombination könnte therapeutisch und präventiv  
wirksam sein.
Das Hirngewebe besteht zu 35% aus ungesättigten Fettsäuren 
(PUFAs, Polyunsaturated fatty acids). Aus Studien ergibt sich der 
Hinweis, dass möglicherweise PUFAs – vor allem Omega-3-Fettsäu-
ren wie Docosahexaensäure (DHA) und Eicosapentaensäure EPA) – 
protektiv gegen Demenz wirken. Diese wichtigen Omega-3-Fett-
säuren, die zu den essenziellen Fettsäuren gehören, liefern uns 
Fett-Fische und Pflanzenöle.

Bestimmte Nahrungsmittel sind wesentlich an der Bildung von Ner-
venzellmembranen, Synapsen und deren Funktionen beteiligt. Es 
kommt bei der Alzheimer-Erkrankung zu einem frühen progressi-
ven Synapsenverlust und deshalb zu einem erhöhten Nahrungsmit-
telbedürfnis, um diese Synapsen wieder neu zu bilden.

Im deutschsprachigen Raum sind derzeit zwei unterschiedliche diä-
tetische Ansätze in Form folgender Produkte verfügbar:

Acutil®

Ist eine Kombination aus DHA, EPA, Ginkgo-Extrakt, Phosphatidyl-
serin, Folsäure, Vitamin E und B12.
1–2 Kapseln täglich, mit Flüssigkeit unzerkaut eingenommen, wäh-
rend oder nach einer Mahlzeit.
Der Schwerpunkt liegt auf der allgemeinen zerebralen und kardi-
alen Membranintegrität.

Souvenaid®

Ist eine medizinische Trinknahrung mit einem patentierten Nähr-
stoffkomplex aus Uridin-5-Monophosphat, Phospholipid, Cholin, 
ungesättigten Omega-3-Fettsäuren, Vitaminen und Selen, um die 
Gedächtnisleistung zu verbessern.
Souvenaid zielt vor allem auf die Bereitstellung der Synthesevorstu-
fe für Zellmembran-Phosphatide in synaptischen Membranen ab, 
sowie auf die Synapsenbildung.

Weiters unterstützt eine gesunde Ernährung die Prävention der 
DAT enorm.
Fettleibigkeit im mittleren Lebensalter erhöht das Demenzrisiko, 
verringert wird es hingegen durch Omega-3-Fettsäuren (Fisch, Nüs-
se etc.), Antioxidantien (Früchte, Gemüse) und die sogenannte Mit-
telmeerdiät (Früchte, Gemüse, Getreide, Fisch, Minimum an Fleisch 
und Milchprodukten). ■

Tabelle 18
Klinische Studienlage zu Acutil® und Souvenaid®

Produkt Publizierte Studien
Patientenzahl und  
Behandlungszeit

Anmerkungen

Acutil® The role of omega-3 
fatty acids in patients 
with mild cognitive 
impairment by means 
of the phototest

n=30
6 Monate

Offene Pilotstudie an 
Patienten mit MCI; 
innovativer aber 
unüblicher kognitiver  
Test (Fototest)

Souvenaid® SOUVENIR-I n=225
12 Wochen mit  

12-wöchiger Verlän-
gerung

Randomisierte Doppel-
blindstudie an nicht vor- 
behandelten Patienten 
mit leichter DAT 

SOUVENIR-II 
(NTR1975)

n=259
24 Wochen mit  

24-wöchiger offener  
Verlängerung

Randomisierte Doppel-
blindstudie an nicht vor- 
behandelten Patienten 
mit leichter DAT

S-CONNECT 
(NTR1683)

n=527
24 Wochen

Randomisierte Doppel-
blindstudie an Patienten 
mit leichter bis mittel-
schwerer DAT und 
Hintergrundtherapie

DAT=Demenz vom Alzheimer-Typ (Alzheimer-Demenz) 
MCI=Mild Cognitive Impairment (leichte kognitive Störung)

Quelle: Rainer M, Mucke HAM, Journal für Neurologie Neurochirurgie und Psychiatrie 2015
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der medikamentösen und nicht medikamentösen Behandlungs-
maßnahmen ist das Hinauszögern der Folgen der zerebralen Stö-
rungen auf die kognitive und funktionelle Leistungsfähigkeit. Damit 
sollen die psychosoziale Integration und die Lebensqualität der De-
menzkranken und ihrer Angehörigen unterstützt werden. Für die 
nicht medikamentösen Behandlungsstrategien stehen neben spezi-
fischen psychotherapeutischen auch psychoedukative Maßnahmen 
zur Verfügung.
Baulichen Gegebenheiten, insbesondere Licht, das den natürlichen 
Tagesverhältnissen angepasst ist, kommt hier auch eine große Be-
deutung zu. Das Wissen um Symptome, Therapiemöglichkeiten 
und Verlaufsformen demenzieller Erkrankungen ist Teil des Gesamt-
behandlungsplans. Einen Überblick über einige wesentliche nicht 
pharmakologische Maßnahmen bei Demenz gibt Tabelle 17 auf der 
vorhergehenden Seite.
Von ganz besonderer Bedeutung ist die umfassende regelmäßige 
Aufklärung und Unterstützung der betreuenden Angehörigen, wel-
che in vielen Untersuchungen nachweislich die Dauer des Verblei-
bes in der häuslichen Umgebung verlängert.

Unterstützende Therapien bedürfen aber nicht zwingend professio-
neller Einbindung. Ein wirksames, wissenschaftlich evaluiertes Kon-
zept stellt z.B. die Anlage eines Lebensrückblickbuches unter Mit-
hilfe der Angehörigen dar. 
Ein demenzgerecht erweitertes Schema empfiehlt das klassische so-
zialpsychiatrische Achsenmodell von Bennett und Wing, nämlich …
…  die medikamentöse und nicht medikamentöse Behandlung,
…  die Unterstützung von Tagesstruktur und Alltagsaktivitäten und

…  die Unterstützung integrierten Wohnens, um die folgenden drei 
Achsen zu erweitern:

…  die Schulung von Angehörigen und die Zusammenarbeit mit  
ihnen,

…  die Unterstützung professioneller und nicht professioneller  
Helfer und

…  die Wahrung rechtlicher und ethischer Aspekte.

Ein umfassender Versorgungsplan für demenzielle Erkrankungen 
muss daher die regionale Zuständigkeit, die geografische Erreich-
barkeit (Wohnortnähe), die zeitliche Erreichbarkeit (Öffnungs- 
und Betriebszeiten), die Finanzierbarkeit von Leistungen, die Ver-
fügbarkeit (Mobilität der Behandlungs- und Betreuungsmöglich-
keiten am angestammten Wohnort bzw. in der Wohnung des  
Patienten), die Zusammenarbeit verschiedener Berufsgruppen 
(Multi- und Interprofessionalität) und deren koordinierte Ve r-
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Abbildung 8
Therapeutischer Algorithmus

Quelle: Savaskan E., Praxis, 2014;103 (3):135–148; Modifziert nach S3-Leitlinien der Deutschen Gesellschaft für Psychiatrie, Psychotherapie und Nervenheilkunde
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1. Einleitung
In den letzten zwölf Jahren stieg die Zahl der Personen im Alter von 
65 bis 69 Jahren in Österreich von 329.826 im Jahr 2002 auf der-
zeit 420.420 Personen (+27,5 Prozent) an. Noch ausgeprägter war 
der Anstieg in den Alterssegmenten 80 bis 84 Jahre (+30,8 Pro-
zent, dzt. 217.207 Personen) und 85 bis 89 Jahre (+54 Prozent) 
(Statistik Austria 2013). Sämtliche Bevölkerungsprognosen gehen 
davon aus, dass der Anteil der älteren und hochbetagten Men-
schen in den kommenden Jahrzehnten noch weiter zunehmen 
wird. Dies stellt insbesondere die Medizin, aber auch die Pflege vor 
neue Herausforderungen und Aufgaben.

Es werden daher degenerative Erkrankungen wie etwa die Alzhei-
mer-Demenz stark zunehmen, was nicht nur einen Ausbau der 
Pflegeeinrichtungen, sondern auch eine adäquate psychopharma-
kologische Therapie verlangt. Abgesehen von den Möglichkeiten, 
die die moderne wissenschaftliche Forschung auch im Hinblick auf 
mögliche kurativ wirksame Medikamente gegen Alzheimer-De-
menz versprechen, bedeutet die steigende Lebenserwartung die 
unabdingbare Notwendigkeit einer suffizienten Therapie mit wirk-
samen und nebenwirkungsarmen Psychopharmaka.

In diesem Konsensus-Statement werden die Möglichkeiten und 
Grenzen, die Probleme und Herausforderungen, die eine infolge 
der steigenden Lebenserwartung zu erwartende Zunahme der psy-
chischen Erkrankungen im höheren Lebensalter mit sich bringt, 
aufgezeigt. Im Mittelpunkt dieses Konsensus-Statements steht in 
erster Linie die psychopharmakologische Behandlung. Gleichzeitig 
darf jedoch der Stellenwert psychiatrisch-psychotherapeutischer 
Maßnahmen zur Verbesserung der Lebensqualität von Betroffenen, 
Angehörigen und Pflegepersonen nicht vergessen werden.

2. Epidemiologie und zukünftige Entwicklung
In Österreich leben derzeit 1.488.397 Menschen im Alterssegment 
von 65 bis 89 Jahren. Das entspricht einem Bevölkerungsanteil von 
18,5 Prozent, und 68.261 Personen sind älter als 89. Statistik Aus-
tria (2013) prognostiziert, dass bis zum Jahr 2020 der Anteil der 
über 65-Jährigen auf 19,7 Prozent der Bevölkerung, bis 2050 auf 
28,2 Prozent ansteigen wird.

3.  Psychische Erkrankungen  
im höheren Lebensalter

3.1 Demenzerkrankungen
Die Prävalenz von Demenzerkrankungen, wie etwa der Alzheimer-
Demenz als häufigste Demenzerkrankung, betrug im Jahr 2000 
1,1 Prozent, bis 2050 wird sich diese Zahl auf 2,8 Prozent mehr 
als verdoppeln (Alf et al. 2005). Die Gesamtgruppe der demenzi-
ellen Erkrankungen lässt sich wie folgt unterteilen: 60 bis 80 Pro-
zent der Demenzen sind Demenzen vom Alzheimer-Typ, sieben 
bis 25 Prozent sind Lewy-Body-Demenzen, bis zu 25 Prozent sind 
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Bei älteren und hochbetagten Menschen sind nicht nur körperliche, sondern auch psychiatrische 
Erkrankungen in einem höheren Ausmaß vorhanden. Dabei kommt es vorrangig zum Auftreten 
von demenziellen Zustandsbildern, zu depressiven Störungen, Angsterkrankungen sowie Erkran-
kungen mit einer psychotischen Symptomatik. 

Die zur Verfügung stehenden Medikamente haben sich zwar in den letzten 30 Jahren deutlich 
verbessert und weisen eine höhere Differenziertheit auf, bedacht werden müssen jedoch die 
Pharmakodynamik und Pharmakokinetik sowie das Interaktionspotenzial der Substanzen.

Neben den psychopharmakologischen Therapien kommt auch der Behandlung der z.B. internis-
tischen Grunderkrankungen wie Bluthochdruck bzw. Diabetes mellitus eine große Bedeutung 
zu. Ebenso müssen sozialpsychiatrisch-psychotherapeutische Maßnahmen unter Einbeziehung 
der Angehörigen individualisiert in das Therapiekonzept aufgenommen werden.  

Das vorliegende Konsensus-Dokument wurde im persönlichen Austausch mit den Autoren und 
im schriftlichen Austausch mit den in das Editorial Board einbezogenen Kollegen erarbeitet und 
stellt somit eine konsensuelle Meinung dar. Wir hoffen, dass das vorliegende Konsensus-State-
ment zum besseren Verständnis und zur Behandlung dieser Patientengruppe beiträgt und dass 
die erarbeiteten Inhalte auch von politischen Gremien zur Entscheidungsfindung herangezogen 
werden.
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1. Einleitung
In den letzten zwölf Jahren stieg die Zahl der Personen im Alter von 
65 bis 69 Jahren in Österreich von 329.826 im Jahr 2002 auf der-
zeit 420.420 Personen (+27,5 Prozent) an. Noch ausgeprägter war 
der Anstieg in den Alterssegmenten 80 bis 84 Jahre (+30,8 Pro-
zent, dzt. 217.207 Personen) und 85 bis 89 Jahre (+54 Prozent) 
(Statistik Austria 2013). Sämtliche Bevölkerungsprognosen gehen 
davon aus, dass der Anteil der älteren und hochbetagten Men-
schen in den kommenden Jahrzehnten noch weiter zunehmen 
wird. Dies stellt insbesondere die Medizin, aber auch die Pflege vor 
neue Herausforderungen und Aufgaben.

Es werden daher degenerative Erkrankungen wie etwa die Alzhei-
mer-Demenz stark zunehmen, was nicht nur einen Ausbau der 
Pflegeeinrichtungen, sondern auch eine adäquate psychopharma-
kologische Therapie verlangt. Abgesehen von den Möglichkeiten, 
die die moderne wissenschaftliche Forschung auch im Hinblick auf 
mögliche kurativ wirksame Medikamente gegen Alzheimer-De-
menz versprechen, bedeutet die steigende Lebenserwartung die 
unabdingbare Notwendigkeit einer suffizienten Therapie mit wirk-
samen und nebenwirkungsarmen Psychopharmaka.

In diesem Konsensus-Statement werden die Möglichkeiten und 
Grenzen, die Probleme und Herausforderungen, die eine infolge 
der steigenden Lebenserwartung zu erwartende Zunahme der psy-
chischen Erkrankungen im höheren Lebensalter mit sich bringt, 
aufgezeigt. Im Mittelpunkt dieses Konsensus-Statements steht in 
erster Linie die psychopharmakologische Behandlung. Gleichzeitig 
darf jedoch der Stellenwert psychiatrisch-psychotherapeutischer 
Maßnahmen zur Verbesserung der Lebensqualität von Betroffenen, 
Angehörigen und Pflegepersonen nicht vergessen werden.

2. Epidemiologie und zukünftige Entwicklung
In Österreich leben derzeit 1.488.397 Menschen im Alterssegment 
von 65 bis 89 Jahren. Das entspricht einem Bevölkerungsanteil von 
18,5 Prozent, und 68.261 Personen sind älter als 89. Statistik Aus-
tria (2013) prognostiziert, dass bis zum Jahr 2020 der Anteil der 
über 65-Jährigen auf 19,7 Prozent der Bevölkerung, bis 2050 auf 
28,2 Prozent ansteigen wird.

3.  Psychische Erkrankungen  
im höheren Lebensalter

3.1 Demenzerkrankungen
Die Prävalenz von Demenzerkrankungen, wie etwa der Alzheimer-
Demenz als häufigste Demenzerkrankung, betrug im Jahr 2000 
1,1 Prozent, bis 2050 wird sich diese Zahl auf 2,8 Prozent mehr 
als verdoppeln (Alf et al. 2005). Die Gesamtgruppe der demenzi-
ellen Erkrankungen lässt sich wie folgt unterteilen: 60 bis 80 Pro-
zent der Demenzen sind Demenzen vom Alzheimer-Typ, sieben 
bis 25 Prozent sind Lewy-Body-Demenzen, bis zu 25 Prozent sind 
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Erkrankungen in einem höheren Ausmaß vorhanden. Dabei kommt es vorrangig zum Auftreten 
von demenziellen Zustandsbildern, zu depressiven Störungen, Angsterkrankungen sowie Erkran-
kungen mit einer psychotischen Symptomatik. 

Die zur Verfügung stehenden Medikamente haben sich zwar in den letzten 30 Jahren deutlich 
verbessert und weisen eine höhere Differenziertheit auf, bedacht werden müssen jedoch die 
Pharmakodynamik und Pharmakokinetik sowie das Interaktionspotenzial der Substanzen.

Neben den psychopharmakologischen Therapien kommt auch der Behandlung der z.B. internis-
tischen Grunderkrankungen wie Bluthochdruck bzw. Diabetes mellitus eine große Bedeutung 
zu. Ebenso müssen sozialpsychiatrisch-psychotherapeutische Maßnahmen unter Einbeziehung 
der Angehörigen individualisiert in das Therapiekonzept aufgenommen werden.  

Das vorliegende Konsensus-Dokument wurde im persönlichen Austausch mit den Autoren und 
im schriftlichen Austausch mit den in das Editorial Board einbezogenen Kollegen erarbeitet und 
stellt somit eine konsensuelle Meinung dar. Wir hoffen, dass das vorliegende Konsensus-State-
ment zum besseren Verständnis und zur Behandlung dieser Patientengruppe beiträgt und dass 
die erarbeiteten Inhalte auch von politischen Gremien zur Entscheidungsfindung herangezogen 
werden.
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die Zahl der erkrankten Personen in Österreich auf 
rund 17 Prozent geschätzt (Fischer et al. 2008).  
Im Vergleich – innerhalb der EU liegt die Häufigkeit 
des Auftretens bei etwa zwölf Prozent (Copeland  
et al. 2004).

Dabei gelten Hochbetagte (Alterssegment von 77–
104 Jahren) mit 25,8 Prozent ebenso als Risikogruppe 
für depressive Störungen wie etwa multimorbide  
Patienten mit einer Depressionsprävalenz von 36,8 
Prozent. Zwischen 30 und 70 Prozent aller Patienten 
erkranken nach einem Schlaganfall an depressiven 
Störungen, bei Morbus Parkinson sind es zwischen  
30 und 50 Prozent.

Von Suiziden sind vor allem Männer betroffen. Männer 
haben in allen Altersgruppen eine höhere Suizidrate 
als Frauen, ab dem 65. Lebensjahr wird dieser Unter-
schied besonders deutlich (siehe Abbildung 3).

3.3 Organische psychische Störungen

3.3.1 Delir
Das Delir weist eine deutliche tageszeitliche Fluktuati-
on auf. Beim Delir kommt es zu diffusen kognitiven 
Defiziten, wie z.B. Aufmerksamkeits- und Orientie-
rungsstörungen, aber auch Wahrnehmungsstörungen 
wie illusionäre Verkennung und optische Halluzinatio-
nen sind häufig. Es kommt zu formalen und inhaltli-
chen Denkstörungen und Störungen der Psychomoto-
rik, wie etwa Hyper- oder Hypoaktivität. Beobachtet 
werden zudem Sprachstörungen und Störungen des 
Schlaf-Wach-Zyklus. Im Vordergrund stehen jedoch 
meist die Bewusstseinstrübung und Störungen der Be-
wusstheit der Umgebung.

Zum Vergleich der diagnostischen Einteilung des Delirs 
in ICD-10 und DSM-5 siehe Tabelle 1. Wir unterschei-
den ein hypoaktives (24–29 Prozent), ein hyperaktives 
(15–20 Prozent) Delir und Mischbilder (43–52 Prozent), 
(O’Keeffe, 1999). Das Ursachengefüge des Delirs zeigt 
Tabelle 2 auf Seite 6.

Als Vulnerabilitäts- und präzipitierende Faktoren gelten: höheres 
Alter und männliches Geschlecht, bestehende demenzielle Er-
krankungen und besonders die Demenzschwere, Depression, 
Substanzmissbrauch (Alkohol, Benzodiazepine) und Polypharma-
zie. Außerdem kommen schwere Allgemeinerkrankungen zum 
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Psychiatrie und Psycho-
therapie, Wien

Beispiel der Niere und der Leber, Immobilität und Stürze, Schmer-
zen sowie Mangelernährung und Flüssigkeitsmangel als Risikofak-
toren infrage.
Auslösend können hypo- oder hyperglykämische Blutzuckerspiegel 
sein. Bei allen akut auftretenden Bewusstseinsstörungen kann eine 
Blutzuckermessung rasch diagnostisch wegweisend sein. Weiters 
begünstigen Hypoxie, Blutverlust, Dehydratation, Infektionen oder 
Schock sowie neurologische Ereignisse (Schlaganfall, Blutung, Ent-
zündung) oder Medikamente mit delirogenem Potenzial ein Delir.
Doch auch ein Zustand nach einer Operation, durch einen Harnka-
theter oder ein Spitalsaufenthalt an sich können ein Delir auslösen.
Häufige Ursachen für Delirien:
• somatische Erkrankungen
• Zentral-anticholinerges Delir
• postoperatives Delir
• Entzugsdelir

3.3.2 Organische Wahnstörungen
Einen Wahn findet man häufig bei deliranten und demenziellen Er-
krankungen. Auch bei Morbus Parkinson kann ein Wahn aufgrund 
langfristiger oder zu hoher L-Dopa-Medikation oder Dopaminago-

Abbildung 3
Suizidrate in Österreich 2004 (pro 100.000 Personen)

Quelle: WHO 2004
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Tabelle 1
Einteilung organischer psychischer Störungen  
nach ICD-10 und DSM-5

ICD-10
Organische, einschließlich symptomatische psychische Störungen

•  Demenz

•  Organisches amnestisches Syndrom

•  Delir, nicht substanzbedingt

•  Sonstige psychische Störungen (Halluzinose, katatone, wahn hafte, affektive 

Angst-, dissoziative Störung, emotional labile Störung, leichte kognitive  

Störung)

•  Organische Persönlichkeits- und Verhaltensstörung (organische Persönlich-

keitsstörung, postenzephalitisches Syndrom, Psychosyndrom nach Schädel-

Hirn-Trauma)

DSM-5
Neurokognitive Störungen

•  Delir

•  Majore und milde neurokognitive Störungen
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vaskuläre Demenzen sowie zehn bis 25 Prozent sind Mischformen 
(Maurer et al.al. 1993, Al et al.2004). Eine wichtige Rolle als Pro-
gnosefaktor spielt das Mild Cognitive Impairment (MCI), dessen 
Prävalenz in den Industriestaaten derzeit zwischen zehn und 25 
Prozent bei den über 65-Jährigen liegt (Peterson et al. 2001). Das 
Konversionsrisiko für über 65-jährige MCI-Patienten liegt zwi-
schen zehn bis 15 Prozent pro Jahr, wohingegen die ältere Allge-
meinbevölkerung ohne MCI ein Risiko zur Ausbildung einer De-
menzerkrankung von rund zwei Prozent pro Jahr aufweist (siehe 
Abbildung 1). Die Abbildung 2 zeigt die Überlappungen verschie-
dener Demenzformen.

3.2  Depressive Störungen beim älteren und hochbetagten 
Menschen

Auch depressive Störungen sind eine im höheren Lebensalter in 
ihrer Häufigkeit nicht zu unterschätzende Erkrankung. So wird 

Abbildung 1
Formen und Stadien der Alzheimer-Demenz

Quelle: Dubois B et al. Revising the definition of Alzheimer’s disease: a new lexicon. Lancet Neurol. 2000 Nov;9(11):1118–27
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Abbildung 2
Überlappung verschiedener Demenzformen

Quelle: modifiziert nach Knoopman, 1999

Demenzielle Erkrankungen

Alzheimer-Demenz

Vaskuläre Demenz

Lewy-Körper

(Parkinson Demenz)

Pick-Körper
Aufgeblasene Zellen

Unspezifische  
Histologie

Frontale 
Demenzen

272

Sammelband_KonsOeGPB_2018.indd   272 20.04.2018   09:49:06



 5c l in icum neuropsy  sonderausgabe

Ao. Univ.-Prof. DDr.  
Gabriele-Maria Sachs
Universitätsklinik für 
Psychiatrie und Psycho-
therapie, Wien

die Zahl der erkrankten Personen in Österreich auf 
rund 17 Prozent geschätzt (Fischer et al. 2008).  
Im Vergleich – innerhalb der EU liegt die Häufigkeit 
des Auftretens bei etwa zwölf Prozent (Copeland  
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erkranken nach einem Schlaganfall an depressiven 
Störungen, bei Morbus Parkinson sind es zwischen  
30 und 50 Prozent.

Von Suiziden sind vor allem Männer betroffen. Männer 
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als Frauen, ab dem 65. Lebensjahr wird dieser Unter-
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Schlaf-Wach-Zyklus. Im Vordergrund stehen jedoch 
meist die Bewusstseinstrübung und Störungen der Be-
wusstheit der Umgebung.

Zum Vergleich der diagnostischen Einteilung des Delirs 
in ICD-10 und DSM-5 siehe Tabelle 1. Wir unterschei-
den ein hypoaktives (24–29 Prozent), ein hyperaktives 
(15–20 Prozent) Delir und Mischbilder (43–52 Prozent), 
(O’Keeffe, 1999). Das Ursachengefüge des Delirs zeigt 
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Als Vulnerabilitäts- und präzipitierende Faktoren gelten: höheres 
Alter und männliches Geschlecht, bestehende demenzielle Er-
krankungen und besonders die Demenzschwere, Depression, 
Substanzmissbrauch (Alkohol, Benzodiazepine) und Polypharma-
zie. Außerdem kommen schwere Allgemeinerkrankungen zum 
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Beispiel der Niere und der Leber, Immobilität und Stürze, Schmer-
zen sowie Mangelernährung und Flüssigkeitsmangel als Risikofak-
toren infrage.
Auslösend können hypo- oder hyperglykämische Blutzuckerspiegel 
sein. Bei allen akut auftretenden Bewusstseinsstörungen kann eine 
Blutzuckermessung rasch diagnostisch wegweisend sein. Weiters 
begünstigen Hypoxie, Blutverlust, Dehydratation, Infektionen oder 
Schock sowie neurologische Ereignisse (Schlaganfall, Blutung, Ent-
zündung) oder Medikamente mit delirogenem Potenzial ein Delir.
Doch auch ein Zustand nach einer Operation, durch einen Harnka-
theter oder ein Spitalsaufenthalt an sich können ein Delir auslösen.
Häufige Ursachen für Delirien:
• somatische Erkrankungen
• Zentral-anticholinerges Delir
• postoperatives Delir
• Entzugsdelir

3.3.2 Organische Wahnstörungen
Einen Wahn findet man häufig bei deliranten und demenziellen Er-
krankungen. Auch bei Morbus Parkinson kann ein Wahn aufgrund 
langfristiger oder zu hoher L-Dopa-Medikation oder Dopaminago-

Abbildung 3
Suizidrate in Österreich 2004 (pro 100.000 Personen)

Quelle: WHO 2004
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Tabelle 1
Einteilung organischer psychischer Störungen  
nach ICD-10 und DSM-5

ICD-10
Organische, einschließlich symptomatische psychische Störungen

•  Demenz

•  Organisches amnestisches Syndrom

•  Delir, nicht substanzbedingt

•  Sonstige psychische Störungen (Halluzinose, katatone, wahn hafte, affektive 

Angst-, dissoziative Störung, emotional labile Störung, leichte kognitive  

Störung)

•  Organische Persönlichkeits- und Verhaltensstörung (organische Persönlich-

keitsstörung, postenzephalitisches Syndrom, Psychosyndrom nach Schädel-

Hirn-Trauma)

DSM-5
Neurokognitive Störungen

•  Delir

•  Majore und milde neurokognitive Störungen
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vaskuläre Demenzen sowie zehn bis 25 Prozent sind Mischformen 
(Maurer et al.al. 1993, Al et al.2004). Eine wichtige Rolle als Pro-
gnosefaktor spielt das Mild Cognitive Impairment (MCI), dessen 
Prävalenz in den Industriestaaten derzeit zwischen zehn und 25 
Prozent bei den über 65-Jährigen liegt (Peterson et al. 2001). Das 
Konversionsrisiko für über 65-jährige MCI-Patienten liegt zwi-
schen zehn bis 15 Prozent pro Jahr, wohingegen die ältere Allge-
meinbevölkerung ohne MCI ein Risiko zur Ausbildung einer De-
menzerkrankung von rund zwei Prozent pro Jahr aufweist (siehe 
Abbildung 1). Die Abbildung 2 zeigt die Überlappungen verschie-
dener Demenzformen.

3.2  Depressive Störungen beim älteren und hochbetagten 
Menschen

Auch depressive Störungen sind eine im höheren Lebensalter in 
ihrer Häufigkeit nicht zu unterschätzende Erkrankung. So wird 

Abbildung 1
Formen und Stadien der Alzheimer-Demenz

Quelle: Dubois B et al. Revising the definition of Alzheimer’s disease: a new lexicon. Lancet Neurol. 2000 Nov;9(11):1118–27
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PiB=Pittsburgh Compound B, CSF=Rückenmarksflüssigkeit (englisch: cerebrospinal fluid), IADL=instrumentelle Alltagsaktivitäten (englisch: instrumental activities 
of daily living), MCI=leichte kognitive Beeinträchtigung (englisch: Mild Cognitive Impairment), PPA=Primär progrediente Aphasie, PCA=Posteriore Kortikale Atro-
phie, CVD=Herz-Kreislauf-Erkrankung (cardiovascular disease), LBD=Lewy-Körper-Demenz (Lewy Body Dementia)

Abbildung 2
Überlappung verschiedener Demenzformen

Quelle: modifiziert nach Knoopman, 1999
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transitorischer globaler Amnesie sowie bei dissoziativer Amnesie 
nach psychosozialem Trauma auf. Zur Abgrenzung von organi-
schen und psychogenen Amnesien siehe Tabelle 3.

Eine organische Persönlichkeitsstörung kann im Gefolge zerebraler 
Läsionen, Epilepsie, Chorea Huntington und fokaler Läsionen mit 
Wernicke-Aphasie auftreten. 
Die Symptome reichen von Apathie über Reizbarkeit bis zu Enthem-
mung und Misstrauen.

3.3.5 Neukonzeptualisierung
Im vor Kurzem erschienenen Diagnostic and Statistical Manual 
(DSM-5) kam es zu einer Neukonzeptualisierung der Begrifflichkei-
ten. Der Ausdruck „neurokognitive Störungen“ umfasst nun sämt-
liche kognitiven Beeinträchtigungen. Dabei wird festgehalten, dass 
kognitive Beeinträchtigungen auch bei anderen psychiatrischen 
Krankheitsbildern auftreten.

Diese neue diagnostische Gruppe der neurokognitiven Störungen 
ersetzt im DSM-5 den Begriff „Demenz“ und geht von der DSM-IV-
Bezeichnung „Delir, Demenz, amnestische und andere kognitive 
Störungen“ aus. Sechs kognitive Domänen werden innerhalb der 

Gruppe der neurokognitiven Störungen 
unterschieden:
• komplexe Aufmerksamkeit
• exekutive Funktionen
• Lernen und Gedächtnis
• Sprache
• perzeptuell-motorische Fähigkeiten
• soziale Kognitionen

Störungen in diesen Domänen sind, je nach 
dimensionaler Ausprägung, obligatorisch 
nachzuweisen. So wird beispielsweise beim 
Delir zwischen persistierend oder akut und 
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zwischen hyper- oder hypoaktiv unterschieden. Derzeit fußen ande-
re Begrifflichkeiten für organische/symptomatische psychische Stö-
rungen, so wie sie noch in DSM-IV und ICD-10 syndromal aufge-
führt sind, auf dem  zentralen Begriff Demenz. Eine Umstellung des 
ICD auf die neue Begrifflichkeit im DSM-5 kann erwartet werden 
(Abbildung 4 auf Seite 8).

4. Psychopharmakotherapie der Demenz
Neben einer umfassenden Diagnostik zur Feststellung nicht nur 
des Vorliegens, sondern auch des Subtyps der Demenz steht die 
möglichst frühe und intensive Behandlung des Patienten im Mit-
telpunkt der therapeutischen Bemühungen. Acetylcholinesterase-
hemmer haben sich bei leichter bis mittelschwerer Demenz als 
wirksame Optionen erwiesen. Sowohl Donepezil wie auch Riva-
stigmin und Galantamin führten zu Verbesserungen der Kogniti-
on, der Alltagsfähigkeiten und des Verhaltens (Birks 2006) (siehe 
Abbildung 5 auf Seite 8). Im späteren Stadium, der schweren Alz-
heimer-Demenz, sind der NMDA-Rezeptor-Modulator Memantin 
und der Cholinesterasehemmer Donepezil zur Behandlung der 
Alzheimer-Demenz zugelassen. Bei schwerer und mittelschwerer 
Demenz hat sich eine Kombination von Cholinesterasehemmer 
und Memantin als wirksam erwiesen. Laut Konsensus-Statement 
der Österreichischen Alzheimer Gesellschaft aus 2010 ist eine sol-
che Kombinationstherapie anzustreben (Atri et al. 2008). Der 
MMSE-Richtwert für den Start der Behandlung liegt dabei zwi-
schen fünf und 14 (Schmidt et al. 2010).

Cerebrolysin-Infusionen und Ginkgo-biloba-Produkte können zu-
sätzlich zu Antidementiva verordnet werden. Ginkgo-biloba-Pro-
dukte können bei leichten und mittelschweren Fällen eingesetzt 
werden (Schmidt et al 2010). 
Einen Abriss über den Einsatz der verschiedenen derzeit zur Verfü-
gung stehenden Medikamente zur Therapie der Alzheimer-Demenz 
zeigt Tabelle 4 auf Seite 9.

Tabelle 3
Differenzialdiagnostische Hinweise

Organische Amnesien Psychogene Amnesien

Auslösesituation
•  Oft schwerwiegendes neurologisches Ereignis 

(Schädel-Hirn-Trauma, Apoplex etc.)
•  Psychosoziale Stressoren möglich

•  Meist schwerwiegende psychosoziale Stressoren, 
Traumata

•  Nicht selten leichtes Schädel-Hirn-Trauma

Strukturelles CCT/MRT
Diverse bilaterale Läsionen, v.a. rechtshemisphäral 
(temporopolar, inferolateral präfrontal)

Keine, ggf. geringfügige Läsionen

Funktionelles MRT In der Regel: ja
Inferolateral präfrontal, anterior temporal reduzierter 
Hirnmetabolismus, v.a. rechts

Kongruenz: organischer 
Befund – Amnesie

In der Regel: ja In der Regel: nein

Klinische Phänomenologie
•  Kein Verlust der Selbstidentität
•  Unsicher, ängstlich, häufiges Fragestellen

Verlust der Selbstidentität (Fugue), „belle indif-
férence“, aber auch unsicher, mögliche andere 
psychopathologische Symptome

Psychopathologie
In der Regel keine vorbestehende psychische  
Störung oder Persönlichkeitsstörung

Oft vorbestehende psychische Störung und/oder 
Persönlichkeitsstörung

Neuropsychologie

•  Zeitlicher Gradient der retrograden Amnesie 
 (jüngere Erinnerungen stärker als ältere betroffen)

•  Manchmal totaler Gedächtnisverlust
•  Anterogrades Gedächtnis beeinträchtigt
•  Variable intellektuelle Funktionsstörungen

•  Umgekehrter Gradient der retrograden Amnesie 
bezüglich autobiografischen Gedächtnisses

•  Manchmal Amnesie nur für bestimmte Situationen
•  Anterogrades Gedächtnis oft intakt
•  Intellektuelle Funktionen meist grob unauffällig 

oder nur partiell/vorübergehend beeinträchtigt

Quelle: Mykay und Kopelman 2009, Reinhard und Markowitsch 2009
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nisten auftreten. Ebenfalls beobachtet werden organische Wahn-
störungen bei toxisch-metabolischen Enzephalopathien, bei Schä-
del-Hirn-Traumata nach der hochdosierten Einnahme von Amphet-
aminen und/oder Kokain und bei Erkrankungen des Temporallap-
pens, wie z.B. Epilepsie.

Zu sekundären Wahnbildungen kann es als Anpassungsstrategie an 
perzeptive Unsicherheiten, amnestische Dysfunktionen und Defizi-
ten des abstrakten Denkvermögens kommen. Für diese Wahnbilder 
typisch ist ein Verfolgungswahn.
Wichtige klinische Hinweise für organische Wahnstörungen sind 
ein später Beginn, ungewöhnliche Wahninhalte, koexistente Defi-
zitsyndrome, unauffällige prämorbide Persönlichkeit, fehlende Ei-
gen- und Familienanamnese sowie aktuell eine internistische und/
oder neurologische Erkrankung.

Als Beispiele für organische Wahnsyndrome seien genannt:
•  Capgras-Syndrom (vertraute Person wird durch identisch schei-

nenden Betrüger ersetzt)
• Othello-Syndrom (Eifersuchtswahn)
•  Incubus-Syndrom (Patient glaubt, sich von einem Dämon oder 

Phantomliebhaber sexuell belästigt)
•  Lykantropie (Vorstellung, in ein Tier, z.B. Werwolf, verwandelt  

zu werden)
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•  TV-Syndrom (TV-Inhalte werden als Realität 
verkannt)

•  Mirror-Syndrom (eigenes Spiegelbild wird 
nicht erkannt und für jemand anderen ge-
halten)

3.3.3 Organische Halluzinosen
Organische Halluzinosen gehören zu den inte-
gralen Symptomen beim Delir, aber auch bei 
verschiedenen Demenzen (z.B. Lewy-Körper-
Demenz). Häufig sind es visuelle Halluzinatio-
nen, es können aber auch alle anderen Sinne 
betroffen sein. 
Zu akustischen Halluzinosen kommt es häufig 
bei Alkoholkrankheit, erworbener Taubheit, 
Hirnstammläsionen, Temporallappenepilepsie so-
wie als Musikhalluzinationen bei älteren schwer-
hörigen Menschen, akustischer Variante eines 
Charles-Bonnet-Syndroms. 
Gustatorische Halluzinationen finden sich bei 
Epilepsie, bei der vor allem die medialen Teile der 
Temporalregion betroffen sind.
Als Ursache für Halluzinationen kommen auch 
eine Reihe von Erkrankungen entlang der Seh-
bahn infrage. 

Bei folgenden Krankheitsbildern können optische Halluzinationen 
entstehen:
• Neuritis des Nervus optici
• Atrophie der Pedunculi cerebri
• Läsionen der Hirnhemisphären (iktal, destruierend)
• Migräne
• Narkolepsie
• Intoxikation/Entzug

3.3.4 Weitere organische psychische Störungen
Ebenfalls zu den organischen Psychosyndromen zählt die organi-
sche Angststörung aufgrund neurologischer/internistischer Erkran-
kungen, Intoxikationszuständen bzw. Entzug.

Üblicherweise im Kontext psychischer Traumata können organische 
dissoziative Störungen wie etwa amnestische Episoden, Fuguezu-
stände oder Depersonalisation-Derealisationssyndrome und Störun-
gen des Identitätsgefühls entstehen.

Eine amnestische Störung betrifft typischerweise den Neuerwerb 
von Informationen. Normale Aufmerksamkeit, unmittelbare Merk-
fähigkeit sowie Altzeitgedächnis bleiben dabei erhalten. Amnesti-
sche Störungen treten insbesondere beim Korsakow-Syndrom, bei 

Tabelle 2
Ursachengefüge des Delirs 
Prädisposition + exogene Noxe ➞ Delir

Prädisposition
Hohe Vulnerabilität

•  hohes Lebensalter
•  kognitive Einschränkung
•  Frailty
•  hohe somatische Komorbidität
•  schwere Grunderkrankung
•  Hör- od. Sehbehinderung
•  Anämie
• Malnutrition (niedriges S-Albumin)
•  Alkoholismus
•  Depression
•  Angst
•  Benzodiazepingebrauch
•  Schmerz
•  leichte kognitive Störung
•  Einsamkeit

niedrige Vulnerabilität

exogene Noxe
schwache Noxe

•  fremde Umgebung
•  körperliche Beschränkung – FEM
•  Immobilisation
•  Schlafdeprivation
•  psychoaktive Medikamente
•  Entzugssyndrom (Alkohol, Sedativa)
•  respiratorische Insuffizienz (Hypoxie)
•  Exsikkose
•  Elektrolytentgleisung
•  akute Infektion
•  Hypo-, Hyperglykämie
•  Organversagen (Leber, Niere)
•  Intensivbehandlung
•  Anticholinergika
•  chirurgischer Eingriff

potente Noxe

Quelle: nach Inouye SK: Delirium in older persons. NEJM 2006; 354: 1157–65

FEM=freiheitsentziehende Maßnahme

274

Sammelband_KonsOeGPB_2018.indd   274 20.04.2018   09:49:09



 7c l in icum neuropsy  sonderausgabe

transitorischer globaler Amnesie sowie bei dissoziativer Amnesie 
nach psychosozialem Trauma auf. Zur Abgrenzung von organi-
schen und psychogenen Amnesien siehe Tabelle 3.

Eine organische Persönlichkeitsstörung kann im Gefolge zerebraler 
Läsionen, Epilepsie, Chorea Huntington und fokaler Läsionen mit 
Wernicke-Aphasie auftreten. 
Die Symptome reichen von Apathie über Reizbarkeit bis zu Enthem-
mung und Misstrauen.

3.3.5 Neukonzeptualisierung
Im vor Kurzem erschienenen Diagnostic and Statistical Manual 
(DSM-5) kam es zu einer Neukonzeptualisierung der Begrifflichkei-
ten. Der Ausdruck „neurokognitive Störungen“ umfasst nun sämt-
liche kognitiven Beeinträchtigungen. Dabei wird festgehalten, dass 
kognitive Beeinträchtigungen auch bei anderen psychiatrischen 
Krankheitsbildern auftreten.

Diese neue diagnostische Gruppe der neurokognitiven Störungen 
ersetzt im DSM-5 den Begriff „Demenz“ und geht von der DSM-IV-
Bezeichnung „Delir, Demenz, amnestische und andere kognitive 
Störungen“ aus. Sechs kognitive Domänen werden innerhalb der 

Gruppe der neurokognitiven Störungen 
unterschieden:
• komplexe Aufmerksamkeit
• exekutive Funktionen
• Lernen und Gedächtnis
• Sprache
• perzeptuell-motorische Fähigkeiten
• soziale Kognitionen

Störungen in diesen Domänen sind, je nach 
dimensionaler Ausprägung, obligatorisch 
nachzuweisen. So wird beispielsweise beim 
Delir zwischen persistierend oder akut und 
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zwischen hyper- oder hypoaktiv unterschieden. Derzeit fußen ande-
re Begrifflichkeiten für organische/symptomatische psychische Stö-
rungen, so wie sie noch in DSM-IV und ICD-10 syndromal aufge-
führt sind, auf dem  zentralen Begriff Demenz. Eine Umstellung des 
ICD auf die neue Begrifflichkeit im DSM-5 kann erwartet werden 
(Abbildung 4 auf Seite 8).

4. Psychopharmakotherapie der Demenz
Neben einer umfassenden Diagnostik zur Feststellung nicht nur 
des Vorliegens, sondern auch des Subtyps der Demenz steht die 
möglichst frühe und intensive Behandlung des Patienten im Mit-
telpunkt der therapeutischen Bemühungen. Acetylcholinesterase-
hemmer haben sich bei leichter bis mittelschwerer Demenz als 
wirksame Optionen erwiesen. Sowohl Donepezil wie auch Riva-
stigmin und Galantamin führten zu Verbesserungen der Kogniti-
on, der Alltagsfähigkeiten und des Verhaltens (Birks 2006) (siehe 
Abbildung 5 auf Seite 8). Im späteren Stadium, der schweren Alz-
heimer-Demenz, sind der NMDA-Rezeptor-Modulator Memantin 
und der Cholinesterasehemmer Donepezil zur Behandlung der 
Alzheimer-Demenz zugelassen. Bei schwerer und mittelschwerer 
Demenz hat sich eine Kombination von Cholinesterasehemmer 
und Memantin als wirksam erwiesen. Laut Konsensus-Statement 
der Österreichischen Alzheimer Gesellschaft aus 2010 ist eine sol-
che Kombinationstherapie anzustreben (Atri et al. 2008). Der 
MMSE-Richtwert für den Start der Behandlung liegt dabei zwi-
schen fünf und 14 (Schmidt et al. 2010).

Cerebrolysin-Infusionen und Ginkgo-biloba-Produkte können zu-
sätzlich zu Antidementiva verordnet werden. Ginkgo-biloba-Pro-
dukte können bei leichten und mittelschweren Fällen eingesetzt 
werden (Schmidt et al 2010). 
Einen Abriss über den Einsatz der verschiedenen derzeit zur Verfü-
gung stehenden Medikamente zur Therapie der Alzheimer-Demenz 
zeigt Tabelle 4 auf Seite 9.

Tabelle 3
Differenzialdiagnostische Hinweise

Organische Amnesien Psychogene Amnesien

Auslösesituation
•  Oft schwerwiegendes neurologisches Ereignis 

(Schädel-Hirn-Trauma, Apoplex etc.)
•  Psychosoziale Stressoren möglich

•  Meist schwerwiegende psychosoziale Stressoren, 
Traumata

•  Nicht selten leichtes Schädel-Hirn-Trauma

Strukturelles CCT/MRT
Diverse bilaterale Läsionen, v.a. rechtshemisphäral 
(temporopolar, inferolateral präfrontal)

Keine, ggf. geringfügige Läsionen

Funktionelles MRT In der Regel: ja
Inferolateral präfrontal, anterior temporal reduzierter 
Hirnmetabolismus, v.a. rechts

Kongruenz: organischer 
Befund – Amnesie

In der Regel: ja In der Regel: nein

Klinische Phänomenologie
•  Kein Verlust der Selbstidentität
•  Unsicher, ängstlich, häufiges Fragestellen

Verlust der Selbstidentität (Fugue), „belle indif-
férence“, aber auch unsicher, mögliche andere 
psychopathologische Symptome

Psychopathologie
In der Regel keine vorbestehende psychische  
Störung oder Persönlichkeitsstörung

Oft vorbestehende psychische Störung und/oder 
Persönlichkeitsstörung

Neuropsychologie

•  Zeitlicher Gradient der retrograden Amnesie 
 (jüngere Erinnerungen stärker als ältere betroffen)

•  Manchmal totaler Gedächtnisverlust
•  Anterogrades Gedächtnis beeinträchtigt
•  Variable intellektuelle Funktionsstörungen

•  Umgekehrter Gradient der retrograden Amnesie 
bezüglich autobiografischen Gedächtnisses

•  Manchmal Amnesie nur für bestimmte Situationen
•  Anterogrades Gedächtnis oft intakt
•  Intellektuelle Funktionen meist grob unauffällig 

oder nur partiell/vorübergehend beeinträchtigt

Quelle: Mykay und Kopelman 2009, Reinhard und Markowitsch 2009
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nisten auftreten. Ebenfalls beobachtet werden organische Wahn-
störungen bei toxisch-metabolischen Enzephalopathien, bei Schä-
del-Hirn-Traumata nach der hochdosierten Einnahme von Amphet-
aminen und/oder Kokain und bei Erkrankungen des Temporallap-
pens, wie z.B. Epilepsie.

Zu sekundären Wahnbildungen kann es als Anpassungsstrategie an 
perzeptive Unsicherheiten, amnestische Dysfunktionen und Defizi-
ten des abstrakten Denkvermögens kommen. Für diese Wahnbilder 
typisch ist ein Verfolgungswahn.
Wichtige klinische Hinweise für organische Wahnstörungen sind 
ein später Beginn, ungewöhnliche Wahninhalte, koexistente Defi-
zitsyndrome, unauffällige prämorbide Persönlichkeit, fehlende Ei-
gen- und Familienanamnese sowie aktuell eine internistische und/
oder neurologische Erkrankung.

Als Beispiele für organische Wahnsyndrome seien genannt:
•  Capgras-Syndrom (vertraute Person wird durch identisch schei-

nenden Betrüger ersetzt)
• Othello-Syndrom (Eifersuchtswahn)
•  Incubus-Syndrom (Patient glaubt, sich von einem Dämon oder 

Phantomliebhaber sexuell belästigt)
•  Lykantropie (Vorstellung, in ein Tier, z.B. Werwolf, verwandelt  

zu werden)

Prim. Univ.-Prof. Dr. 
Martin Aigner
Landesklinikum Donau-
region Tulln

Mag. Martina Anditsch
Allgemeines Kranken-
haus Wien

Prof. Priv.-Doz. Dr.  
Michael Bach
Ambulante psychosozi-
ale Rehabilitation pro 
mente reha, Salzburg

Mag. Dr.  
Andreas Baranyi
Universitätsklinik für 
Psychiatrie, Graz

Prim. Dr. Jan Di Pauli
Landeskrankenhaus 
Rankweil

Prim. Dr.  
Gerhard Fruhwürth
Krankenhaus der Barm-
herzigen Brüder, Eisen-
stadt

Lecture Board

•  TV-Syndrom (TV-Inhalte werden als Realität 
verkannt)

•  Mirror-Syndrom (eigenes Spiegelbild wird 
nicht erkannt und für jemand anderen ge-
halten)

3.3.3 Organische Halluzinosen
Organische Halluzinosen gehören zu den inte-
gralen Symptomen beim Delir, aber auch bei 
verschiedenen Demenzen (z.B. Lewy-Körper-
Demenz). Häufig sind es visuelle Halluzinatio-
nen, es können aber auch alle anderen Sinne 
betroffen sein. 
Zu akustischen Halluzinosen kommt es häufig 
bei Alkoholkrankheit, erworbener Taubheit, 
Hirnstammläsionen, Temporallappenepilepsie so-
wie als Musikhalluzinationen bei älteren schwer-
hörigen Menschen, akustischer Variante eines 
Charles-Bonnet-Syndroms. 
Gustatorische Halluzinationen finden sich bei 
Epilepsie, bei der vor allem die medialen Teile der 
Temporalregion betroffen sind.
Als Ursache für Halluzinationen kommen auch 
eine Reihe von Erkrankungen entlang der Seh-
bahn infrage. 

Bei folgenden Krankheitsbildern können optische Halluzinationen 
entstehen:
• Neuritis des Nervus optici
• Atrophie der Pedunculi cerebri
• Läsionen der Hirnhemisphären (iktal, destruierend)
• Migräne
• Narkolepsie
• Intoxikation/Entzug

3.3.4 Weitere organische psychische Störungen
Ebenfalls zu den organischen Psychosyndromen zählt die organi-
sche Angststörung aufgrund neurologischer/internistischer Erkran-
kungen, Intoxikationszuständen bzw. Entzug.

Üblicherweise im Kontext psychischer Traumata können organische 
dissoziative Störungen wie etwa amnestische Episoden, Fuguezu-
stände oder Depersonalisation-Derealisationssyndrome und Störun-
gen des Identitätsgefühls entstehen.

Eine amnestische Störung betrifft typischerweise den Neuerwerb 
von Informationen. Normale Aufmerksamkeit, unmittelbare Merk-
fähigkeit sowie Altzeitgedächnis bleiben dabei erhalten. Amnesti-
sche Störungen treten insbesondere beim Korsakow-Syndrom, bei 

Tabelle 2
Ursachengefüge des Delirs 
Prädisposition + exogene Noxe ➞ Delir

Prädisposition
Hohe Vulnerabilität

•  hohes Lebensalter
•  kognitive Einschränkung
•  Frailty
•  hohe somatische Komorbidität
•  schwere Grunderkrankung
•  Hör- od. Sehbehinderung
•  Anämie
• Malnutrition (niedriges S-Albumin)
•  Alkoholismus
•  Depression
•  Angst
•  Benzodiazepingebrauch
•  Schmerz
•  leichte kognitive Störung
•  Einsamkeit

niedrige Vulnerabilität

exogene Noxe
schwache Noxe

•  fremde Umgebung
•  körperliche Beschränkung – FEM
•  Immobilisation
•  Schlafdeprivation
•  psychoaktive Medikamente
•  Entzugssyndrom (Alkohol, Sedativa)
•  respiratorische Insuffizienz (Hypoxie)
•  Exsikkose
•  Elektrolytentgleisung
•  akute Infektion
•  Hypo-, Hyperglykämie
•  Organversagen (Leber, Niere)
•  Intensivbehandlung
•  Anticholinergika
•  chirurgischer Eingriff

potente Noxe

Quelle: nach Inouye SK: Delirium in older persons. NEJM 2006; 354: 1157–65

FEM=freiheitsentziehende Maßnahme
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Frontotemporale Demenz
Für die frontotemporale Demenz gibt es keine spezifische Therapie. 
SSRI sind Psychopharmaka der ersten Wahl, weil diese Substanzen 
günstige Effekte vor allem auf affektive Symptome gezeigt haben. 
Memantin ist Mittel der zweiten Wahl. Cholinesterasehemmer sind 
bei dieser Demenzform nicht empfohlen.

4.2  Alternative Medikamente zur Therapie der Demenz
Die Auswahl alternativer Medikamente zur Therapie einer Demenz 
ist überschaubar. Einer Empfehlung der Österreichischen und Deut-
schen Alzheimergesellschaft zufolge können Cerebrolysin i.v. Infu-
sionen sowie Ginkgo-biloba-Präparate bei leichter und mittel-
schwerer Alzheimer-Demenz verabreicht werden.

4.3 Unerwünschte Arnzeimittelwirkungen
In der Wahl eines Cholinesterasehemmers spielen Neben- und 
Wechselwirkungsprofile eine wichtige Rolle. Antidementiva sind im 
Allgemeinen gut verträglich. Am häufigsten treten folgende Neben-
wirkungen auf:
• Übelkeit
• Erbrechen
• Schwindel
• Appetitlosigkeit
• Diarrhoe
• Kopfschmerzen, Wadenschmerzen
• Urinäre Inkontinenz

Die Nebenwirkungen sind häufig vorübergehend und durch eine 
langsame Titrierung oder die Einnahme der Medikation zum Essen 
zu vermeiden. Auch eine Dosisreduktion oder ein Wechsel der Dar-
reichungsform ist zu überlegen, um Nebenwirkungen zu vermeiden 
oder zu reduzieren. Kontraindiziert sind Cholinesterasehemmer bei 
schwerer Leberfunktionsstörung. Bei einer schweren Nierenfunkti-
onsstörung besteht eine Kontraindikation für Galantamin und 
Rivas tigmin. Donepezil erfordert keine Dosisanpassung. Für Me-

mantin ist bei Nierenfunktionsstörungen Vorsicht geboten. Bei ei-
ner Kreatinin-Clearance von 50–80ml/min gilt das normale Dosie-
rungsschema. Bei einer Kreatinin-Clearance von 30–45ml/min ist 
eine Tagesdosis von 15mg zu empfehlen. Halbiert werden sollte die 
Dosis bei einer Clearance von 5–29ml/min.
Ältere multimorbide Patienten mit Alzheimer-Demenz erhalten 
meist eine Reihe von Medikamenten zur Behandlung altersbeding-
ter Erkrankungen. In Kombination mit Antidementiva können diese 
zu Wechselwirkungen führen. Donepezil und Galantamin werden 
über das Cytrochrom-P450-System verstoffwechselt. Betablocker, 
Digitalispräparate, Kalziumantagonisten oder Antiarrhythmika wer-
den ebenfalls über dieses System metabolisiert. Rivastigmin wird 
nicht über Cytochrom P450 verstoffwechselt, sondern durch Hy-
drolyse zu inaktiven Metaboliten abgebaut und hauptsächlich über 
die Niere ausgeschieden. Die Substanz kann daher mit allen ande-
ren Medikamenten, die der Demenzpatient einnehmen muss, kom-
biniert werden. Das Interaktionsrisiko von Cholinesterasehemmern 
mit anderen Substanzen zeigt Abbildung 6 auf Seite 10.

4.4  Behandlung von Verhaltensstörungen und psychischen 
Symptomen bei Demenz

Bei BPSD (Behavioural and psychological symptoms of dementia), 
wie sie im mittleren, vor allem aber im Spätstadium der Demenz 
auftreten können, haben sich  Antidementiva (Acetylcholinestera-
se-Inhibitoren und Memantin) als durchaus wirksam erwiesen (sie-
he Abbildung 7 auf Seite 10).

Häufige Verhaltensstörungen beim dementen Patienten:
• verbale Aggressivität
• Agitation
• zielloses Umherwandern
• Enthemmung
• Schreien
• Tag-Nacht-Umkehr
• Ruhelosigkeit

Tabelle 4
Therapie einer Demenz:
Substanz, Dosen, Metabolismus und Darreichungsformen derzeit zugelassener Antidementiva

Acetylcholinesterasehemmer NMDA-Antagonist Ginkgo biloba

Donepezil Rivastigmin Galantamin Memantin EGb 761

Oral Transdermal

Wirkungsprinzip
Reversibler  
selektiver AChE-I

Pseudoirreversibler selektiver  
AChE-I und BuChE-I

Selektiver 
AChE-I,  
Modulator an 
nikotinischen 
ACh-Rezeptoren

Nonkompetitiver 
NMDA-Rezeptor-
Antagonismus

Multivalenter 
Radikalfänger,
Hemmung von 
Amyloid-beta-
Protein,
Steigerung der 
Cholin-Aufnahme

Einnahme 1x tgl. 2x tgl. 1x tgl. 1x od. 2x tgl. 1x tgl. 1x od. 3x tgl.

Startdosis 5mg/Tag 3mg/Tag 4,6mg/Tag 8mg/Tag 5mg/Tag 240mg/Tag

Titrationsintervall min. 4 Wochen 4 Wochen Min. 4 Wochen Min. 4 Wochen 1 Woche  ——

Erhaltungsdosis 5–10mg/Tag 6–12mg/Tag 9,5mg/Tag 16–24mg/Tag 20mg/Tag 240mg/Tag

Metabolismus
CYP2D6, 
CYP3A4

Kein hepatischer Metabolismus
CYP2D6, 
CYP3A4

Kein hepatischer 
Metabolismus

CYP2C9*,
CYP3A4*

Halbwertszeit ca. 70 h 1,5 h 3,4 h 5–7 h 60–80 h 3–11 h

Darreichungs-
formen

Filmtablette, 
Schmelztablette

Hartkapsel, 
Lösung

Transdermales 
Pflaster

Retardkapsel, 
Lösung

Filmtablette, 
Lösung

Filmtablette, 
Tropfen

*Erst eine Überdosierung von Ginkgo biloba-Präparaten führt zu einer leichten CYP2C9-Induktion sowie zu einer schwachen CYP3A4-Inhibition.
AChE-I=Acetylcholinesterase-Inhibitor; BuChE-I=Butyrylcholinesterase-Inhibitor; Ach=Acetylcholin; NMDA=N-Methyl-D-Aspartat (Glutamatrezeptor)
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In den Guidelines der World Federation of Societies of Biological 
Psychiatry aus 2011 wird zur Auswahl der Substanzen festgehalten, 
dass diese abhängig ist von der
1. Art der Demenz,
2. Symptomkonstellation und
3. Verträglichkeit der Therapie.

Im frühen und mittleren Stadium der Demenz hat sich eine Behand-
lung mit Cholinesterasehemmern als wirksam und sinnvoll erwiesen 
(Winblad et al. 2006, Seltzer et al. 2004, Holmes et al. 2004, Rogers 
et al. 2000). Dabei kann eine Kombination verschiedener Substanzen 
insgesamt die Wirksamkeit der Therapie erhöhen. Eine Langzeitthe-
rapie in einer einfach zu administrierenden Form soll angestrebt wer-
den (Geldmacher et al. 2003, Doody et al. 2001). Absetzversuche 
haben sich in verschiedenen Studien als kontraproduktiv erwiesen.

Der erreichte Nutzen kann inner-
halb weniger Wochen wieder 
verloren gehen. Absetzversuche 
sollten daher nur wohlüberlegt 
stattfinden. Eine Überlegenheit 
eines Cholinesterasehemmers 
über den anderen konnte bis-
lang nicht direkt nachgewiesen 
werden.

Cholinesterasehemmer sind Mit-
tel der Wahl bei allen mit cholin-
ergen Defiziten verbundenen 
Demenzen:
• Alzheimer-Demenz
• Subcorticale vaskuläre Demenz
• Lewy-Body-Demenz
• Parkinson-assoziierte Demenz

4.1 Differenzierte Psycho-
pharmakotherapie der De-
menz-Subtypen

Alzheimer-Demenz
Therapien der ersten Wahl bei 
leichter bis mittelschwerer Alz-
heimer-Demenz sind Cholineste-
rasehemmer in Form einer Lang-
zeittherapie. Bei Unverträglich-
keit oder Unwirksamkeit sollte 
ein Präparatewechsel vorge-
nommen werden. Memantin 
kann bei mittelschwerer Alzhei-
mer-Demenz zur Anwendung 
kommen, wenn Cholinesterase-
hemmer nicht vertragen werden 
oder sich als unwirksam erwei-
sen. Dies gilt auch für die Alz-
heimer-Demenz im frühen Stadi-
um. Bei schwerer Alzheimer- 
Demenz ist eine Kombinations-
behandlung von Cholinesterase-
hemmer plus Memantin anzu-
streben (eine Zulassung für  
dieses Stadium besteht nur für  
Memantin).

Vaskuläre Demenz
Für die vaskuläre Demenz steht die Sekundärprävention von 
Schlag anfällen im Vordergrund. Weiters sollte entweder Donepezil 
oder Memantin zum Einsatz kommen. Für Mischformen der De-
menz haben sich Galantamin und Rivastigmin als effektive Thera-
pieoptionen erwiesen.

Lewy-Body-Demenz
Bei Lewy-Body-Demenz ist Rivastigmin das Mittel der ersten Wahl. 
Bei Unverträglichkeit oder Unwirksamkeit kann auch Donepezil 
oder Galantamin gegeben werden.

Parkinson-Demenz
Mittel der ersten Wahl bei Parkinson-Demenz ist ebenfalls Rivastig-
min. Mittel der zweiten Wahl sind Donepezil und Galantamin.

Abbildung 5
Therapie der Alzheimer-Demenz
Zulassungsstatus nach dem Konsensus-Statement der Österreichischen 
Alzheimer Gesellschaft 2010

Alternativen bei Nicht-Wirksamkeit oder in Kombination: Ginkgo Biloba, Cerebrolysin-Infusionen

MMSE 26* MMSE 20 MMSE 10 MMSE 0

Leichte AD Mittelschwere AD Schwere AD

Cholinesterasehemmer: Donepezil (Aricept),  
Rivastigmin (Exelon), Galantamin (Reminyl)

Donepezil**
Memantin

NMDA-Rezeptor-Modulator:  
Memantin (Ebixa)(MMSE 19-3)

Abbildung 4
Neukonzeptualisierung im DSM-5 – „neurokognitive Störungen“

Quelle: Maier & Barnikol, Nervenarzt 2014; 85: 564–570

Quelle: Schmidt et al. 2010

Diagnosen 

 ▯ Specifier

NCD=neurokognitive Störung

▯  Substanzintoxikation
▯  Substanzentzug
▯  medikationsinduziert
▯  aufgrund anderen  

medizinischen Faktors
▯  aufgrund multipler Ätiologien

▯  Hyperaktiv
▯  Hypoaktiv
▯  Gemischt

▯  Akut
▯  persistierend

Delir

aufgrund Alzheimer-Krankheit +

frontotemporal

mit Lewy-Körpern +

vaskulär +

aufgrund Schädel-Hirn-Trauma

substanz-/medikationsinduziert

aufgrund HIV-Infektion

aufgrund Prionenkrankheit

aufgrund Parkinson-Krankheit

aufgrund Huntington-Krankheit

aufgrund anderen medizinischen Faktors

aufgrund multipler Ätiologie

Majore NCD

▯mit / ▯ohne Verhaltensstörung ▯mit / ▯ohne Verhaltensstörung

Minore NCD

+ weitere Differenzierung: „wahrscheinlich“, „möglich“

Diagnosen und Specifier

*MMSE=Mini Mental State Examination (Mini Mental Status Test) **Keine Krankenkassenübernahme unter MMSE 10
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Frontotemporale Demenz
Für die frontotemporale Demenz gibt es keine spezifische Therapie. 
SSRI sind Psychopharmaka der ersten Wahl, weil diese Substanzen 
günstige Effekte vor allem auf affektive Symptome gezeigt haben. 
Memantin ist Mittel der zweiten Wahl. Cholinesterasehemmer sind 
bei dieser Demenzform nicht empfohlen.

4.2  Alternative Medikamente zur Therapie der Demenz
Die Auswahl alternativer Medikamente zur Therapie einer Demenz 
ist überschaubar. Einer Empfehlung der Österreichischen und Deut-
schen Alzheimergesellschaft zufolge können Cerebrolysin i.v. Infu-
sionen sowie Ginkgo-biloba-Präparate bei leichter und mittel-
schwerer Alzheimer-Demenz verabreicht werden.

4.3 Unerwünschte Arnzeimittelwirkungen
In der Wahl eines Cholinesterasehemmers spielen Neben- und 
Wechselwirkungsprofile eine wichtige Rolle. Antidementiva sind im 
Allgemeinen gut verträglich. Am häufigsten treten folgende Neben-
wirkungen auf:
• Übelkeit
• Erbrechen
• Schwindel
• Appetitlosigkeit
• Diarrhoe
• Kopfschmerzen, Wadenschmerzen
• Urinäre Inkontinenz

Die Nebenwirkungen sind häufig vorübergehend und durch eine 
langsame Titrierung oder die Einnahme der Medikation zum Essen 
zu vermeiden. Auch eine Dosisreduktion oder ein Wechsel der Dar-
reichungsform ist zu überlegen, um Nebenwirkungen zu vermeiden 
oder zu reduzieren. Kontraindiziert sind Cholinesterasehemmer bei 
schwerer Leberfunktionsstörung. Bei einer schweren Nierenfunkti-
onsstörung besteht eine Kontraindikation für Galantamin und 
Rivas tigmin. Donepezil erfordert keine Dosisanpassung. Für Me-

mantin ist bei Nierenfunktionsstörungen Vorsicht geboten. Bei ei-
ner Kreatinin-Clearance von 50–80ml/min gilt das normale Dosie-
rungsschema. Bei einer Kreatinin-Clearance von 30–45ml/min ist 
eine Tagesdosis von 15mg zu empfehlen. Halbiert werden sollte die 
Dosis bei einer Clearance von 5–29ml/min.
Ältere multimorbide Patienten mit Alzheimer-Demenz erhalten 
meist eine Reihe von Medikamenten zur Behandlung altersbeding-
ter Erkrankungen. In Kombination mit Antidementiva können diese 
zu Wechselwirkungen führen. Donepezil und Galantamin werden 
über das Cytrochrom-P450-System verstoffwechselt. Betablocker, 
Digitalispräparate, Kalziumantagonisten oder Antiarrhythmika wer-
den ebenfalls über dieses System metabolisiert. Rivastigmin wird 
nicht über Cytochrom P450 verstoffwechselt, sondern durch Hy-
drolyse zu inaktiven Metaboliten abgebaut und hauptsächlich über 
die Niere ausgeschieden. Die Substanz kann daher mit allen ande-
ren Medikamenten, die der Demenzpatient einnehmen muss, kom-
biniert werden. Das Interaktionsrisiko von Cholinesterasehemmern 
mit anderen Substanzen zeigt Abbildung 6 auf Seite 10.

4.4  Behandlung von Verhaltensstörungen und psychischen 
Symptomen bei Demenz

Bei BPSD (Behavioural and psychological symptoms of dementia), 
wie sie im mittleren, vor allem aber im Spätstadium der Demenz 
auftreten können, haben sich  Antidementiva (Acetylcholinestera-
se-Inhibitoren und Memantin) als durchaus wirksam erwiesen (sie-
he Abbildung 7 auf Seite 10).

Häufige Verhaltensstörungen beim dementen Patienten:
• verbale Aggressivität
• Agitation
• zielloses Umherwandern
• Enthemmung
• Schreien
• Tag-Nacht-Umkehr
• Ruhelosigkeit

Tabelle 4
Therapie einer Demenz:
Substanz, Dosen, Metabolismus und Darreichungsformen derzeit zugelassener Antidementiva

Acetylcholinesterasehemmer NMDA-Antagonist Ginkgo biloba

Donepezil Rivastigmin Galantamin Memantin EGb 761

Oral Transdermal

Wirkungsprinzip
Reversibler  
selektiver AChE-I

Pseudoirreversibler selektiver  
AChE-I und BuChE-I

Selektiver 
AChE-I,  
Modulator an 
nikotinischen 
ACh-Rezeptoren

Nonkompetitiver 
NMDA-Rezeptor-
Antagonismus

Multivalenter 
Radikalfänger,
Hemmung von 
Amyloid-beta-
Protein,
Steigerung der 
Cholin-Aufnahme

Einnahme 1x tgl. 2x tgl. 1x tgl. 1x od. 2x tgl. 1x tgl. 1x od. 3x tgl.

Startdosis 5mg/Tag 3mg/Tag 4,6mg/Tag 8mg/Tag 5mg/Tag 240mg/Tag

Titrationsintervall min. 4 Wochen 4 Wochen Min. 4 Wochen Min. 4 Wochen 1 Woche  ——

Erhaltungsdosis 5–10mg/Tag 6–12mg/Tag 9,5mg/Tag 16–24mg/Tag 20mg/Tag 240mg/Tag

Metabolismus
CYP2D6, 
CYP3A4

Kein hepatischer Metabolismus
CYP2D6, 
CYP3A4

Kein hepatischer 
Metabolismus

CYP2C9*,
CYP3A4*

Halbwertszeit ca. 70 h 1,5 h 3,4 h 5–7 h 60–80 h 3–11 h

Darreichungs-
formen

Filmtablette, 
Schmelztablette

Hartkapsel, 
Lösung

Transdermales 
Pflaster

Retardkapsel, 
Lösung

Filmtablette, 
Lösung

Filmtablette, 
Tropfen

*Erst eine Überdosierung von Ginkgo biloba-Präparaten führt zu einer leichten CYP2C9-Induktion sowie zu einer schwachen CYP3A4-Inhibition.
AChE-I=Acetylcholinesterase-Inhibitor; BuChE-I=Butyrylcholinesterase-Inhibitor; Ach=Acetylcholin; NMDA=N-Methyl-D-Aspartat (Glutamatrezeptor)
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In den Guidelines der World Federation of Societies of Biological 
Psychiatry aus 2011 wird zur Auswahl der Substanzen festgehalten, 
dass diese abhängig ist von der
1. Art der Demenz,
2. Symptomkonstellation und
3. Verträglichkeit der Therapie.

Im frühen und mittleren Stadium der Demenz hat sich eine Behand-
lung mit Cholinesterasehemmern als wirksam und sinnvoll erwiesen 
(Winblad et al. 2006, Seltzer et al. 2004, Holmes et al. 2004, Rogers 
et al. 2000). Dabei kann eine Kombination verschiedener Substanzen 
insgesamt die Wirksamkeit der Therapie erhöhen. Eine Langzeitthe-
rapie in einer einfach zu administrierenden Form soll angestrebt wer-
den (Geldmacher et al. 2003, Doody et al. 2001). Absetzversuche 
haben sich in verschiedenen Studien als kontraproduktiv erwiesen.

Der erreichte Nutzen kann inner-
halb weniger Wochen wieder 
verloren gehen. Absetzversuche 
sollten daher nur wohlüberlegt 
stattfinden. Eine Überlegenheit 
eines Cholinesterasehemmers 
über den anderen konnte bis-
lang nicht direkt nachgewiesen 
werden.

Cholinesterasehemmer sind Mit-
tel der Wahl bei allen mit cholin-
ergen Defiziten verbundenen 
Demenzen:
• Alzheimer-Demenz
• Subcorticale vaskuläre Demenz
• Lewy-Body-Demenz
• Parkinson-assoziierte Demenz

4.1 Differenzierte Psycho-
pharmakotherapie der De-
menz-Subtypen

Alzheimer-Demenz
Therapien der ersten Wahl bei 
leichter bis mittelschwerer Alz-
heimer-Demenz sind Cholineste-
rasehemmer in Form einer Lang-
zeittherapie. Bei Unverträglich-
keit oder Unwirksamkeit sollte 
ein Präparatewechsel vorge-
nommen werden. Memantin 
kann bei mittelschwerer Alzhei-
mer-Demenz zur Anwendung 
kommen, wenn Cholinesterase-
hemmer nicht vertragen werden 
oder sich als unwirksam erwei-
sen. Dies gilt auch für die Alz-
heimer-Demenz im frühen Stadi-
um. Bei schwerer Alzheimer- 
Demenz ist eine Kombinations-
behandlung von Cholinesterase-
hemmer plus Memantin anzu-
streben (eine Zulassung für  
dieses Stadium besteht nur für  
Memantin).

Vaskuläre Demenz
Für die vaskuläre Demenz steht die Sekundärprävention von 
Schlag anfällen im Vordergrund. Weiters sollte entweder Donepezil 
oder Memantin zum Einsatz kommen. Für Mischformen der De-
menz haben sich Galantamin und Rivastigmin als effektive Thera-
pieoptionen erwiesen.

Lewy-Body-Demenz
Bei Lewy-Body-Demenz ist Rivastigmin das Mittel der ersten Wahl. 
Bei Unverträglichkeit oder Unwirksamkeit kann auch Donepezil 
oder Galantamin gegeben werden.

Parkinson-Demenz
Mittel der ersten Wahl bei Parkinson-Demenz ist ebenfalls Rivastig-
min. Mittel der zweiten Wahl sind Donepezil und Galantamin.

Abbildung 5
Therapie der Alzheimer-Demenz
Zulassungsstatus nach dem Konsensus-Statement der Österreichischen 
Alzheimer Gesellschaft 2010

Alternativen bei Nicht-Wirksamkeit oder in Kombination: Ginkgo Biloba, Cerebrolysin-Infusionen

MMSE 26* MMSE 20 MMSE 10 MMSE 0

Leichte AD Mittelschwere AD Schwere AD

Cholinesterasehemmer: Donepezil (Aricept),  
Rivastigmin (Exelon), Galantamin (Reminyl)

Donepezil**
Memantin

NMDA-Rezeptor-Modulator:  
Memantin (Ebixa)(MMSE 19-3)

Abbildung 4
Neukonzeptualisierung im DSM-5 – „neurokognitive Störungen“

Quelle: Maier & Barnikol, Nervenarzt 2014; 85: 564–570

Quelle: Schmidt et al. 2010

Diagnosen 

 ▯ Specifier

NCD=neurokognitive Störung

▯  Substanzintoxikation
▯  Substanzentzug
▯  medikationsinduziert
▯  aufgrund anderen  

medizinischen Faktors
▯  aufgrund multipler Ätiologien

▯  Hyperaktiv
▯  Hypoaktiv
▯  Gemischt

▯  Akut
▯  persistierend

Delir

aufgrund Alzheimer-Krankheit +

frontotemporal

mit Lewy-Körpern +

vaskulär +

aufgrund Schädel-Hirn-Trauma

substanz-/medikationsinduziert

aufgrund HIV-Infektion

aufgrund Prionenkrankheit

aufgrund Parkinson-Krankheit

aufgrund Huntington-Krankheit

aufgrund anderen medizinischen Faktors

aufgrund multipler Ätiologie

Majore NCD

▯mit / ▯ohne Verhaltensstörung ▯mit / ▯ohne Verhaltensstörung

Minore NCD

+ weitere Differenzierung: „wahrscheinlich“, „möglich“

Diagnosen und Specifier

*MMSE=Mini Mental State Examination (Mini Mental Status Test) **Keine Krankenkassenübernahme unter MMSE 10
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Wesentlich für die Behandlung mit Antipsychotika ist eine regelmä-
ßige Indikationsüberprüfung und – wenn möglich – eine Reduzie-
rung der Dosis bis hin zum Absetzen nach einer Dauer von sechs 
bis zwölf Wochen. Folgende Parameter müssen bei der Verordnung 
von Antipsychotika aufgrund von Verhaltensstörungen und BPSD 
beachtet werden:
•  pharmakodynamische und pharmakokinetische Veränderungen
•  frühere antipsychotische Medikation
•  medizinischer Status
•  Medikamenteninteraktionen
•  Nebenwirkungsprofil: orthostatische Hypotension, Sedierung, an-

ticholinerge Nebenwirkungen, extrapyramidale Symptome (Tre-
mor, Rigor) und tardive Dyskinesien (lip smacking)

Wichtig ist auch die regelmäßige Überprüfung von Leber- und Nie-
renfunktion sowie gegebenenfalls die Anpassung der Dosierung. 
Auch die QTc-Zeit muss Beachtung finden, da für einige Antipsy-
chotika eine Verlängerung des QT-Intervalls beobachtet wurde. Do-
sisempfehlungen zeigt Tabelle 5.

Liegen schwere aggressive Verhaltensstörungen vor, so zeigt sich 
die Verwendung von Stimmungsstabilisatoren (z.B. Valproinsäure) 
deutlich wirksamer als die von Antipsychotika. Allerdings muss hier 
sehr genau auf die Dosierung geachtet werden, um die Demenz 
nicht durch die Medikamente weiter zu verschlechtern.

Zusammenfassend können für den Einsatz von Antipsychotika beim 
älteren, demenzkranken Patienten folgende Richtlinien geltend ge-
macht werden:
• strenge Indikationsstellung – zurückhaltender Einsatz
• alternative Behandlungsmöglichkeiten ausschöpfen
•  initial mit 30% der mittleren Erwachsenendosis beginnen  

(„start low – go slow“)
•  bei ausreichender Wirkung Dosis nach einigen Tagen  

reduzieren
• orale Medikation bevorzugen
• Arzneimittelinteraktionen beachten
• Patient psychotherapeutisch führen
• rasches Erkennen von Nebenwirkungen sicherstellen
•  Reevaluierung, Notwendigkeit zur Weiterführung der  

Therapie überprüfen
• abruptes Absetzen vermeiden

5.  Exkurs: Therapie mit Benzodiazepinen beim 
älteren und hochbetagten Menschen

Schlaf- und Beruhigungsmittel als „Dauertherapie“ finden sich bei 
einer Vielzahl älterer Patienten in der Medikamentenliste. Sie wer-
den sowohl zur Angstlösung und Beruhigung als auch als Schlaf-
mittel eingesetzt. Die Substanzen verstärken die Wirkung des Neu-
rotransmitters GABA und wirken dadurch angstlösend, muskelent-
spannend und beruhigend. Eine Erhebung unter Personen, die älter 
als 85 Jahre alt waren, ergab eine Stichtagsprävalenz für Benzodia-
zepine von immerhin 34 Prozent (Skoog et al. 1993).

Für die AgeDeGe-Studie wurden 3.327 Patienten über 75 Jahre 
über ihre Medikamenteneinnahme befragt (Zimmermann, 
Kadusz kiewics et al. 2013). Die Studienteilnehmer waren mobil, 
nicht institutionalisiert und nicht dement. Sie konnten ihren Alltag 
also noch gut bewältigen. Hier ergaben sich mit 0,2 bis 0,6 zwar 
niedrigere Prävalenzraten, allerdings wurden die Benzodiazepine 
und Zolpidem, Zopiclon sehr häufig über einen langen Zeitraum 
eingenommen. Zu beobachten war zudem eine leichte Zunahme 
der Verschreibung von Z-Hypnotika (Zimmermann, Kaduszkiewicz  
et al. 2013).

Bei Krankenhausaufnahmen finden sich häufig – trotz negativer 
Anamnese – positive Benzodiazepin-Nachweise im Labor.

Eine Metaanalyse, in der 68 Studien zusammengefasst wurden, 
ergab, dass alle Benzodiazepine (kurz-, mittel- und langwirksam) 
dosisabhängig kombinierte amnestische und nicht amnestische 
kognitive Beeinträchtigungen verursachen. Da bis zu 18% der äl-
teren, nicht dementen Personen ein Mild Cognitive Impairment 
(MCI) aufweisen können (Tannenbaum et al. 2012), stellt die dau-

Tabelle 5
Dosisempfehlungen der American  
Psychiatric Association 2007

Substanz
Einsatz bei Demenz

Startdosis Zieldosis

Risperidon (1. Wahl) 0,25–1 1,5–2

Clozapin 12,5 75–100

Olanzapin (2. Wahl) 1,25–5 10

Quetiapin* (2. Wahl) 12,5–50 200–300

Aripiprazol (2. Wahl) 5 15

Haloperidol (3. Wahl) 0,25–0,5 2

*signifikante Wirksamkeit bei Demenzpatienten nicht nachgewiesen

Quelle: APA Work Group on Alzheimer’s Disease and other Dementias. 
American Psychiatric Association practice guideline for the treatment  

of patients with Alzheimer’s disease and other dementias. Second 
edition. Am J Psychiatry. 2007 Dec;164(12 Suppl):5–56

Tabelle 6
Halbwertszeiten von Benzodiazepinen  
und Z-Substanzen

Substanz Halbwertszeit

Brotizolam
Cinolazepam
Midazolam
Triazolam
Zolpidem
Zaleplon

kurz
unter fünf Stunden

Alprazolam
Bromazepam
(Flu)Nitrazepam
Lorazepam
Lormetazepam
Loprazolam
Temazepam
Oxazepam
Zopiclon

mittel
zwischen fünf und 24 
Stunden

Clobazam
Clonazepam
Clordiazepoxid
Dikaliumchlorazepat*
Flurazepam
Diazepam
Nordazepam
Prazepam

lang
mehr als 24 Stunden

*Metabolit Nordazepam HWZ 36 bis 200 Stunden

Quelle: Benkert O, Hippius H: Kompendium Psychiatrische Pharmakotherapie, 
Springer 2003; Asthon C H: http://www.benzo.org.uk/bzequiv.htm
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Häufige psychische Symptome:
• Depression
• Angst
• Halluzinationen
• Wahnvorstellungen

Treten Verhaltensstörungen und/oder BPSD beim dementen Patien-
ten auf, kommen häufig Antipsychotika und kurzfristig Benzodia-
zepine zum Einsatz. Vor einer Therapie von Verhaltensstörungen 
und Agitation, die im Rahmen einer Demenz auftreten können, 
muss diagnostisch abgeklärt werden, ob tatsächlich die Demenz für 
das auffällige Verhalten des Patienten ursächlich ist oder ob andere 
Krankheitsbilder diese Störungen ausgelöst haben. Hinter akuter 
Erregung und/oder aggressivem Verhalten im Alter können – abge-
sehen von Demenz – folgende Krankheitsbilder stehen:
•  Delirium
•  Schizophrenie und andere wahnhaft psychotische Störungen
•  Intoxikationen
•  Belastungssituationen bei Persönlichkeitsstörungen
•  Manie
•  Agitierte Depression
•  Persönlichkeitsstörungen
•  Somatische Ursachen wie Schmerzen, Harnverhalt etc. 

(Pinter et al. 2013)

In der Therapie des verhaltensgestörten, 
dementen Patienten muss darauf geach-
tet werden, ob dieser ein „altgeworde-
ner“ Patient mit schwerer psychischer 
 Erkrankung ist, weil dieser eine antipsy-
chotische Medikation in relativ hohen 
 Dosen „verträgt“. Treten die Verhaltens-
störungen allerdings neu im Rahmen einer 
Demenzerkrankung auf, so muss die Anti-
psychotika-Dosis entsprechend nieder 
 dosiert werden.

Eine Behandlung mit Antipsychotika und/
oder Benzodiazepinen bei Verhaltensstö-
rungen und Agitation ist immer nur so 
kurz wie möglich durchzuführen. Dies ist 
auch in den deutschen S3-Leitlinien fest-
gelegt (DGPPN, DGN 2010):
„Die Gabe von Antipsychotika bei Patien-
ten mit Demenz ist mit einem erhöhten 
Risiko für Mortalität und für zerebrovas-
kuläre Ereignisse assoziiert. Patienten und 
rechtliche Vertreter müssen über dieses 
Risiko aufgeklärt werden. Die Behandlung 
soll mit der geringstmöglichen Dosis und 
über einen möglichst kurzen Zeitraum er-
folgen. Der Behandlungsverlauf muss 
engmaschig kontrolliert werden.“

Studien zur Verordnung von Antipsychoti-
ka der ersten Generation zeigen bei Ver-
haltensstörungen Wirksamkeit. Allerdings 
weisen sie ein erhöhtes Risiko für extrapy-
ramidale Störungen sowie eine erhöhte 
Mortalitätsrate und eine Verminderung 
der kognitiven Fähigkeiten auf (McKeith 
et al. 1992).

Eine 2012 publizierte, retrospektive Kohortenstudie (Kales et al. 
2012) untersuchte das Mortalitätsrisiko in der psychopharmakolo-
gischen Therapie von Verhaltensstörungen und BPSD bei Demenz. 
33.604 Patienten wurden in die Studie eingeschlossen. Die Studi-
enteilnehmer waren 65 Jahre alt oder älter und erhielten ambulant 
eine antipsychotische Therapie mit Risperidon, Olanzapin, Quetia-
pin oder Haloperidol. Haloperidol erwies sich in dieser Arbeit als 
jenes Psychopharmakon mit dem höchsten Mortalitätsrisiko. Da-
nach kamen – in dieser Reihenfolge – Risperidon, Olanzapin, Val-
proinsäure und Quetiapin.

Die Therapie mit Antipsychotika sollte demzufolge keine Langzeit-
therapie bei Verhaltensstörungen und BPSD im Rahmen von De-
menz, sondern so kurz wie möglich sein. Die Cochrane Collabora-
tion hat in einem systematischen Review festgestellt, dass beim 
Absetzen einer antipsychotischen Therapie nach drei Monaten 
keine Rückfälle in die Verhaltensstörungen festgestellt werden 
konnten. 
Bei einer Subgruppe der Studie allerdings, die eine besonders 
schwere neuropsychiatrische Symptomatik aufwies, kam es – 
nach Absetzen der antipsychotischen Medikation – zu einem Wie-
derauftreten der Symptomatik. In dieser Gruppe empfehlen die 
Autoren, die antipsychotische Therapie beizubehalten (Declercq  
et al. 2013).

Abbildung 6
Interaktionsrisiko von Cholinesterasehemmern  
mit anderen Medikamenten

EPS

GI-Blutungen

Bradykardie

Antipsychotika

NSAR

Ach E-I

Antiarrhythmika

Zentrale Anticholinergika

Antagonisierung

Abbildung 7
Wahl eines Psychopharmakons entsprechend der Symptomatik

Quelle: modifiziert nach McShane R. Int Psychogeriatr. 2000
AChe-Hemmer=Acetylcholinesterasehemmer

Therapeutische Maßnahmen je Zielcluster

„Aggression“

Antipsychotika
Antikonvusliva
Antidepressiva
Memantin

„psychomotorische Agitation“

Antipsychotika
Antikonvusliva
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Antidepressiva
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„Apathie“ AChE-Hemmer
Antidepressiva

„Depression“

Antidepressiva
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Antipsychotika
AChE-Hemmer
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Wesentlich für die Behandlung mit Antipsychotika ist eine regelmä-
ßige Indikationsüberprüfung und – wenn möglich – eine Reduzie-
rung der Dosis bis hin zum Absetzen nach einer Dauer von sechs 
bis zwölf Wochen. Folgende Parameter müssen bei der Verordnung 
von Antipsychotika aufgrund von Verhaltensstörungen und BPSD 
beachtet werden:
•  pharmakodynamische und pharmakokinetische Veränderungen
•  frühere antipsychotische Medikation
•  medizinischer Status
•  Medikamenteninteraktionen
•  Nebenwirkungsprofil: orthostatische Hypotension, Sedierung, an-

ticholinerge Nebenwirkungen, extrapyramidale Symptome (Tre-
mor, Rigor) und tardive Dyskinesien (lip smacking)

Wichtig ist auch die regelmäßige Überprüfung von Leber- und Nie-
renfunktion sowie gegebenenfalls die Anpassung der Dosierung. 
Auch die QTc-Zeit muss Beachtung finden, da für einige Antipsy-
chotika eine Verlängerung des QT-Intervalls beobachtet wurde. Do-
sisempfehlungen zeigt Tabelle 5.

Liegen schwere aggressive Verhaltensstörungen vor, so zeigt sich 
die Verwendung von Stimmungsstabilisatoren (z.B. Valproinsäure) 
deutlich wirksamer als die von Antipsychotika. Allerdings muss hier 
sehr genau auf die Dosierung geachtet werden, um die Demenz 
nicht durch die Medikamente weiter zu verschlechtern.

Zusammenfassend können für den Einsatz von Antipsychotika beim 
älteren, demenzkranken Patienten folgende Richtlinien geltend ge-
macht werden:
• strenge Indikationsstellung – zurückhaltender Einsatz
• alternative Behandlungsmöglichkeiten ausschöpfen
•  initial mit 30% der mittleren Erwachsenendosis beginnen  

(„start low – go slow“)
•  bei ausreichender Wirkung Dosis nach einigen Tagen  

reduzieren
• orale Medikation bevorzugen
• Arzneimittelinteraktionen beachten
• Patient psychotherapeutisch führen
• rasches Erkennen von Nebenwirkungen sicherstellen
•  Reevaluierung, Notwendigkeit zur Weiterführung der  

Therapie überprüfen
• abruptes Absetzen vermeiden

5.  Exkurs: Therapie mit Benzodiazepinen beim 
älteren und hochbetagten Menschen

Schlaf- und Beruhigungsmittel als „Dauertherapie“ finden sich bei 
einer Vielzahl älterer Patienten in der Medikamentenliste. Sie wer-
den sowohl zur Angstlösung und Beruhigung als auch als Schlaf-
mittel eingesetzt. Die Substanzen verstärken die Wirkung des Neu-
rotransmitters GABA und wirken dadurch angstlösend, muskelent-
spannend und beruhigend. Eine Erhebung unter Personen, die älter 
als 85 Jahre alt waren, ergab eine Stichtagsprävalenz für Benzodia-
zepine von immerhin 34 Prozent (Skoog et al. 1993).

Für die AgeDeGe-Studie wurden 3.327 Patienten über 75 Jahre 
über ihre Medikamenteneinnahme befragt (Zimmermann, 
Kadusz kiewics et al. 2013). Die Studienteilnehmer waren mobil, 
nicht institutionalisiert und nicht dement. Sie konnten ihren Alltag 
also noch gut bewältigen. Hier ergaben sich mit 0,2 bis 0,6 zwar 
niedrigere Prävalenzraten, allerdings wurden die Benzodiazepine 
und Zolpidem, Zopiclon sehr häufig über einen langen Zeitraum 
eingenommen. Zu beobachten war zudem eine leichte Zunahme 
der Verschreibung von Z-Hypnotika (Zimmermann, Kaduszkiewicz  
et al. 2013).

Bei Krankenhausaufnahmen finden sich häufig – trotz negativer 
Anamnese – positive Benzodiazepin-Nachweise im Labor.

Eine Metaanalyse, in der 68 Studien zusammengefasst wurden, 
ergab, dass alle Benzodiazepine (kurz-, mittel- und langwirksam) 
dosisabhängig kombinierte amnestische und nicht amnestische 
kognitive Beeinträchtigungen verursachen. Da bis zu 18% der äl-
teren, nicht dementen Personen ein Mild Cognitive Impairment 
(MCI) aufweisen können (Tannenbaum et al. 2012), stellt die dau-

Tabelle 5
Dosisempfehlungen der American  
Psychiatric Association 2007

Substanz
Einsatz bei Demenz

Startdosis Zieldosis

Risperidon (1. Wahl) 0,25–1 1,5–2

Clozapin 12,5 75–100

Olanzapin (2. Wahl) 1,25–5 10

Quetiapin* (2. Wahl) 12,5–50 200–300

Aripiprazol (2. Wahl) 5 15

Haloperidol (3. Wahl) 0,25–0,5 2

*signifikante Wirksamkeit bei Demenzpatienten nicht nachgewiesen

Quelle: APA Work Group on Alzheimer’s Disease and other Dementias. 
American Psychiatric Association practice guideline for the treatment  

of patients with Alzheimer’s disease and other dementias. Second 
edition. Am J Psychiatry. 2007 Dec;164(12 Suppl):5–56

Tabelle 6
Halbwertszeiten von Benzodiazepinen  
und Z-Substanzen

Substanz Halbwertszeit

Brotizolam
Cinolazepam
Midazolam
Triazolam
Zolpidem
Zaleplon

kurz
unter fünf Stunden

Alprazolam
Bromazepam
(Flu)Nitrazepam
Lorazepam
Lormetazepam
Loprazolam
Temazepam
Oxazepam
Zopiclon

mittel
zwischen fünf und 24 
Stunden

Clobazam
Clonazepam
Clordiazepoxid
Dikaliumchlorazepat*
Flurazepam
Diazepam
Nordazepam
Prazepam

lang
mehr als 24 Stunden

*Metabolit Nordazepam HWZ 36 bis 200 Stunden

Quelle: Benkert O, Hippius H: Kompendium Psychiatrische Pharmakotherapie, 
Springer 2003; Asthon C H: http://www.benzo.org.uk/bzequiv.htm
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Häufige psychische Symptome:
• Depression
• Angst
• Halluzinationen
• Wahnvorstellungen

Treten Verhaltensstörungen und/oder BPSD beim dementen Patien-
ten auf, kommen häufig Antipsychotika und kurzfristig Benzodia-
zepine zum Einsatz. Vor einer Therapie von Verhaltensstörungen 
und Agitation, die im Rahmen einer Demenz auftreten können, 
muss diagnostisch abgeklärt werden, ob tatsächlich die Demenz für 
das auffällige Verhalten des Patienten ursächlich ist oder ob andere 
Krankheitsbilder diese Störungen ausgelöst haben. Hinter akuter 
Erregung und/oder aggressivem Verhalten im Alter können – abge-
sehen von Demenz – folgende Krankheitsbilder stehen:
•  Delirium
•  Schizophrenie und andere wahnhaft psychotische Störungen
•  Intoxikationen
•  Belastungssituationen bei Persönlichkeitsstörungen
•  Manie
•  Agitierte Depression
•  Persönlichkeitsstörungen
•  Somatische Ursachen wie Schmerzen, Harnverhalt etc. 

(Pinter et al. 2013)

In der Therapie des verhaltensgestörten, 
dementen Patienten muss darauf geach-
tet werden, ob dieser ein „altgeworde-
ner“ Patient mit schwerer psychischer 
 Erkrankung ist, weil dieser eine antipsy-
chotische Medikation in relativ hohen 
 Dosen „verträgt“. Treten die Verhaltens-
störungen allerdings neu im Rahmen einer 
Demenzerkrankung auf, so muss die Anti-
psychotika-Dosis entsprechend nieder 
 dosiert werden.

Eine Behandlung mit Antipsychotika und/
oder Benzodiazepinen bei Verhaltensstö-
rungen und Agitation ist immer nur so 
kurz wie möglich durchzuführen. Dies ist 
auch in den deutschen S3-Leitlinien fest-
gelegt (DGPPN, DGN 2010):
„Die Gabe von Antipsychotika bei Patien-
ten mit Demenz ist mit einem erhöhten 
Risiko für Mortalität und für zerebrovas-
kuläre Ereignisse assoziiert. Patienten und 
rechtliche Vertreter müssen über dieses 
Risiko aufgeklärt werden. Die Behandlung 
soll mit der geringstmöglichen Dosis und 
über einen möglichst kurzen Zeitraum er-
folgen. Der Behandlungsverlauf muss 
engmaschig kontrolliert werden.“

Studien zur Verordnung von Antipsychoti-
ka der ersten Generation zeigen bei Ver-
haltensstörungen Wirksamkeit. Allerdings 
weisen sie ein erhöhtes Risiko für extrapy-
ramidale Störungen sowie eine erhöhte 
Mortalitätsrate und eine Verminderung 
der kognitiven Fähigkeiten auf (McKeith 
et al. 1992).

Eine 2012 publizierte, retrospektive Kohortenstudie (Kales et al. 
2012) untersuchte das Mortalitätsrisiko in der psychopharmakolo-
gischen Therapie von Verhaltensstörungen und BPSD bei Demenz. 
33.604 Patienten wurden in die Studie eingeschlossen. Die Studi-
enteilnehmer waren 65 Jahre alt oder älter und erhielten ambulant 
eine antipsychotische Therapie mit Risperidon, Olanzapin, Quetia-
pin oder Haloperidol. Haloperidol erwies sich in dieser Arbeit als 
jenes Psychopharmakon mit dem höchsten Mortalitätsrisiko. Da-
nach kamen – in dieser Reihenfolge – Risperidon, Olanzapin, Val-
proinsäure und Quetiapin.

Die Therapie mit Antipsychotika sollte demzufolge keine Langzeit-
therapie bei Verhaltensstörungen und BPSD im Rahmen von De-
menz, sondern so kurz wie möglich sein. Die Cochrane Collabora-
tion hat in einem systematischen Review festgestellt, dass beim 
Absetzen einer antipsychotischen Therapie nach drei Monaten 
keine Rückfälle in die Verhaltensstörungen festgestellt werden 
konnten. 
Bei einer Subgruppe der Studie allerdings, die eine besonders 
schwere neuropsychiatrische Symptomatik aufwies, kam es – 
nach Absetzen der antipsychotischen Medikation – zu einem Wie-
derauftreten der Symptomatik. In dieser Gruppe empfehlen die 
Autoren, die antipsychotische Therapie beizubehalten (Declercq  
et al. 2013).

Abbildung 6
Interaktionsrisiko von Cholinesterasehemmern  
mit anderen Medikamenten
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Abbildung 7
Wahl eines Psychopharmakons entsprechend der Symptomatik

Quelle: modifiziert nach McShane R. Int Psychogeriatr. 2000
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Risiken für eine Depression im Alter zeigt die nachstehende  
Aufstellung:
• Weibliches Geschlecht
• körperliche Erkrankungen:
 – Hypothyroidismus (50%)
 – Myokardinfarkt (45%)
 – Makuladegeneration (33%)
 – Diabetes (8–28%)
 – Krebserkrankung (24%)
 – Koronare Herzerkrankung (20%)
• Medikamente:
 – Ältere Antihypertensiva
 – Betablocker
 – Interferon-α
 – Lipidsenker
 – Glukokortikoide
 –  verschiedene Medikamente zur Behandlung von  

malignen Neubildungen
• ZNS-Status und Erkrankungen:
 – Morbus Parkinson (25–70%)
 – Alzheimer-Demenz (15–57%)
 – Multiple Sklerose (27–54%)
 – Schlaganfall (26–54%)
 – Morbus Huntington (9–44%)
 – Mikrovaskuläre ischämische Ereignisse im Gehirn (20%)
 – Mini-Mental State Examination score <24

Die Symptomatik der Depression beim Älteren zeigt sich häufig we-
niger in Dysphorie, Traurigkeit, Hoffnungslosigkeit und Schuld als 
vielmehr in körperlichen Beschwerden (larvierte Depression). Dazu 
zählen etwa:
• Magen-Darm-Beschwerden
• Benommenheit/Schwindel
•  unspezifische Beschwerden und Schmerzen ohne konkrete 

Krankheitsdiagnose
• unerschütterlicher Glaube daran, krank zu sein

Neben der sogenannten larvierten Depression werden bei älteren 
Personen auch folgende Depressionsformen beobachtet:
• gehemmt-depressive Syndrome
• ängstlich-hypochondrische Syndrome
• wahnhafte Depressionen

Für die diagnostische Abklärung einer fraglichen Depression bei Äl-
teren und Hochbetagten muss nicht nur die psychiatrische Vorge-
schichte und die bisherige Krankengeschichte erhoben werden. 
Auch die kognitive Kapazität, aktuelle Stressoren und die aktuelle 
Medikation müssen für eine valide Diagnose betrachtet werden. 
Sinnvoll ist zudem die Erhebung von weiteren Informationen von 
Angehörigen und Pflegepersonen.

Es besteht eine Reihe von Ursachen, warum Depressionen und Angst-
störungen im Alter so oft missgedeutet werden. Zum einen geben Pa-
tienten nur selten „klassische“ Symptome einer Depression an. Eben-
so häufig werden Symptome wie Traurigkeit oder Depressivität nicht 
bewusst wahrgenommen und rückgemeldet. Nicht selten zeigt, wie 
bereits erwähnt, die Depression im Alter eher Symptome von somati-
schen Erkrankungen oder Verhaltensstörungen. Auch die Vermutung 
einer komorbiden Erkrankung ist eine häufige Fehlinterpretation. Und 
nicht zuletzt wird eine Depression bei Älteren, die im Pflegeheim le-
ben, als „normale psychologische Reaktion auf körperliche Erkran-
kungen und Reaktion auf das Leben im Pflegeheim“ missverstanden.

Neben Depressionen finden sich bei Älteren und Hochbetagten oft 
auch Angststörungen, insbesondere die Generalisierte Angststö-
rung (GAD). Die Amstel-Studie wies eine Prävalenz für Angststö-
rungen bei Personen zwischen 55 und 85 Jahren von 7,3 Prozent 
aus (Schoevers et al. 2000).

GAD und Depression treten auch gemischt auf. Dabei sind die Sym-
ptome nicht einfach zu differenzieren, weil sie sehr ähnlich sein 
können (siehe Tabelle 8).

Bei mehr als 60 Prozent aller Patienten mit GAD besteht zusätzlich 
mindestens eine weitere psychiatrische Komorbidität (oft auch 
mehrere). Etwa 40 Prozent der Angstpatienten haben zusätzlich 
eine komorbide Depression (MDD). Es scheint, als würde die GAD 
der altersbedingten Depression vorausgehen. Patienten mit GAD 
plus Komorbidität Depression weisen häufiger funktionelle Beein-
trächtigungen sowie ein erhöhtes Risiko für suizidale Gedanken 
auf (Wittchen 2002, Wittchen et al. 2002).

Bei den Ursachen der Major Depression bei Älteren besteht eine 
Assoziation mit vaskulären Veränderungen. Liegen schwere Gefäß-
veränderungen beim Patienten vor, so kann eine sogenannte „Vas-
cular Depression“ auftreten (Sneed et al. 2008).

Im Gehirn altersdepressiver Patienten zeigen sich im Bereich der 
 Insellappen sowie des Hippocampus Veränderungen, die ähnlich 
auch beim MCI beobachtet werden. Dabei weisen die Depressions-
patienten allerdings wesentlich geringere kognitive Defizite auf. 
Große Unterschiede, was die Veränderungen im Hippocampus be-
trifft, zeigen sich auch, je nachdem ob es sich um eine Early oder 
Late Onset Depression handelt (siehe Abbildung 9 auf Seite 14).

6.1 Depression und Demenz
Eine Arbeit von Lyketsos C.G. und Olin J. aus 2002 gibt die Inzidenz 
für Altersdepressionen bei Demenz mit sechs bis 18 Prozent an, wenn 
die Demenzerkrankung zwischen sechs und zwölf Monate andauert. 
Im weiteren Krankheitsverlauf kommt es bei 30 bis 50 Prozent der Pa-
tienten zu einer Persistenz der Depression. Wesentlich scheint, die De-
pression auch beim Demenzpatienten so früh wie möglich zu erken-
nen und suffizient zu behandeln. Andernfalls nimmt die – ohnehin 
schon eingeschränkte – Lebensqualität noch stärker ab, als dies durch 
die Demenz allein der Fall ist (Lyketsos et al. 2003). Es kommt so zu 
einer verstärkten Einschränkung der Aktivitäten des täglichen Lebens, 
und nicht selten wird  früher eine Unterbringung in einem Pflegeheim 
notwendig (Lyketsos et al. 1997, Stelle et al. 1990). Speziell in den 
frühen Stadien der Demenz erhöht sich, bei unbehandelter Depressi-

Tabelle 8
Symptome von Depression und GAD

Depression
Generalisierte Angst-
störung (GAD)

psychomotorische Unruhe Getriebenheit, Rastlosigkeit

Antriebslosigkeit Antriebslosigkeit

Konzentrationsprobleme Konzentrationsstörung

Schlafstörungen verminderter Schlaf

Appetitstörung Muskelverspannung

Schuldgefühle,  
Selbstentwertung

Irritabilität

Suizidalität
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erhafte Einnahme von Benzodiazepinen und/oder Z-Hypnotika ei-
ne erhebliche Beeinträchtigung der kognitiven Fähigkeiten älterer 
Menschen dar (Tabelle 6 auf Seite 11).

Ältere Patienten nehmen häufig mehrere andere Medikamente ein, 
wodurch sich die HWZ von Benzodiazepinen deutlich verlängern 
kann. Da bis auf Oxazepam und Lorazepam nahezu alle Benzodia-
zepine und Z-Hypnotika in der Leber durch CYP 3A4 verstoffwech-
selt werden, müssen andere Medikamente, die ebenfalls durch CYP 
3A4  metabolisiert werden und/oder dieses Enzym hemmen, bei 
der Verordnung von Benzodiazepinen Beachtung finden.

Eine starke Verlängerung der HWZ findet sich  bei der gleichzeiti-
gen Einnahme von Proteaseinhibitoren, Antimykotika und einigen 
Antibiotika (Makrolide, Chloramphenicol, Metronidazol). Aber auch 
frei verschreibbare Medikamente oder Nahrungsmittel können die 
HWZ von Benzodiazepinen verlängern: dazu zählen etwa Ginseng, 
Baldrian, Grapefruit- und Granatapfelsaft.

Gegen die Verordnung von Benzodiazepinen mit langer HWZ 
spricht die deutlich erhöhte Sturzneigung, die von Ray et al. schon 
1987 im „New England Journal of Medicine“ publiziert wurde. In 
einer neueren Studie mit 6.110 Patienten (1.222 Hüftfraktur, 4.888 
Vergleichspatienten ohne Fraktur) wurde ein um 50 Prozent erhöh-
tes Sturzrisiko unter Benzodiazepin-Einnahme mit mehr als  >3mg/ 
Tag Diazepamäquivalent ermittelt (Wang et al. 2001). Das Risiko für 
einen Sturz lag dabei in den ersten beiden Wochen der Einnahme 
bei 60 Prozent und bei Einnahme über einen Monat bei 80 Prozent. 
Dies galt für Benzodiazepine mit langer HWZ. Immerhin noch bei 
50 Prozent lag das Sturzrisiko aber auch für Benzodiazepine mit 
kurzer und mittlerer HWZ.

Aktuelle Studien kommen dabei zum Ergebnis, dass weniger die 
HWZ, sondern vielmehr Dosis und Dauer der Einnahme für das er-
höhte Sturzrisiko verantwortlich sind (Tulner et al. 2008). Ver-
gleicht man die einzelnen Benzodiazepine miteinander, weist vor 
allem Diazepam ein signifikant erhöhtes Sturzrisiko auf (Ballokova 
et al. 2014).

In der aktuellen Ausgabe der PRISCUS-Liste, finden sich jene Subs-
tanzen, die beim älteren Menschen möglichst vermie-
den und, falls nötig, mit Vorsicht verordnet werden 
sollten. Sie kann unter http://www. priscus.net (Amann 
et al. 2010) abgerufen werden: Benzodiazepine sollten 
demnach bei älteren Patienten vermieden werden. Pa-
tienten, die ein langwirksames Benzodiazepin einneh-
men, sollten auf ein kurzwirksames wechseln. Bei Ein-
nahme eines kurzwirksamen Benzodiazepins wird 
empfohlen, auf andere Substanzgruppen wie etwa 
Trazodon zu wechseln.

6.  Depression und Angst im höheren  
Lebensalter

Depressive Störungen und Angststörungen im Alter 
werden häufig unterschätzt. Sie sind weitaus häufiger, 
als allgemein angenommen wird. Das beweisen Studi-
endaten (siehe Tabelle 7).

In der BASE-I-Studie, der Berliner Altersstudie, die 
1998 in der Zeitschrift „Nervenarzt“ publiziert wurde, 
lag die Prävalenz für eine Depression, gerechnet über 

alle Studienteilnehmer, bei 9,1 Prozent (Linden et al. 1998). Das 
Alter der 516 Studienteilnehmer lag zwischen 70 und 100 Jahren. 
Die Prävalenz von schweren Depressionen lag bei 4,8 Prozent. 
Leichte bis mittelschwere Depressionen wurden bei zehn bis 15 
Prozent gefunden. Sehr viel höher lagen die Zahlen für Depressio-
nen im Alter bei Personen, die in Heimen lebten.
Die Folgen einer Depression und/oder Angststörung unter Älteren 
und Hochbetagten sind beträchtlich. Es kommt meist zu einem 
sozialen Rückzug der Erkrankten. Häufige Folgen sind: Immobili-
tät, Bettlägerigkeit, ungenügende Nahrungszufuhr und unzurei-
chende Flüssigkeitsaufnahme, Suizidalität und erhöhte Mortalität 
an körperlichen Begleiterkrankungen (Lebowitz et al. 1997, Lenze 
et al. 2000).

Depressive Störungen unter älteren Personen sind eng verbunden 
mit chronischen körperlichen Erkrankungen, wie etwa Diabetes, 
Herzerkrankungen und anderen Krankheiten. In Studien wurde 
untersucht, wie hoch die Prävalenz von chronisch kranken Men-
schen in verschiedenen Settings ist und wie eng die Korrelation 
zwischen chronischen körperlichen Erkrankungen und Depressio-
nen ist (siehe Abbildung 8).

Tabelle 7
Häufigkeit der Altersdepression

Studie Land
Anzahl der 
Studienteil-
nehmer

Punktpräva-
lenz-Raten 
in Prozent

Doetch et 
al. 1994

USA 100 29,2

Glasser et 
al. 1994

USA 214 22,5

Turrina et al. 
1994

Italien 396 22,4

Evans et al. 
1991

Großbritannien 396 17,6

Madionos et 
al. 1992

Griechenland 251 9,5

Abbildung 8
Enge Verbindung zwischen Lebensort und chronischen 
somatischen Erkrankungen und Depression

Quellen: Katon W et al. Epidemiology of depression in primary care. Gen Hosp Psychiatry.  
1992 Jul;14(4):237–47 und Rosen J et al. Depression in nursing homes: Risk 

 factors and interventions. Nursing Home Medicine. 1997 5:156–165

30

25

20

15

10

5

0
Gemeinschaft Primärversorgung 

Klinik
Stationäre  
Einrichtung

Pflegeheim

Pr
äv

al
en

z 
M

aj
or

 D
ep

re
ss

io
n 

(P
ro

ze
nt

)

5%–10%

2%–4% 

6%–14%

6%–25%

280

Sammelband_KonsOeGPB_2018.indd   280 20.04.2018   09:49:15



 13cl in icum neuropsy  sonderausgabe

Risiken für eine Depression im Alter zeigt die nachstehende  
Aufstellung:
• Weibliches Geschlecht
• körperliche Erkrankungen:
 – Hypothyroidismus (50%)
 – Myokardinfarkt (45%)
 – Makuladegeneration (33%)
 – Diabetes (8–28%)
 – Krebserkrankung (24%)
 – Koronare Herzerkrankung (20%)
• Medikamente:
 – Ältere Antihypertensiva
 – Betablocker
 – Interferon-α
 – Lipidsenker
 – Glukokortikoide
 –  verschiedene Medikamente zur Behandlung von  

malignen Neubildungen
• ZNS-Status und Erkrankungen:
 – Morbus Parkinson (25–70%)
 – Alzheimer-Demenz (15–57%)
 – Multiple Sklerose (27–54%)
 – Schlaganfall (26–54%)
 – Morbus Huntington (9–44%)
 – Mikrovaskuläre ischämische Ereignisse im Gehirn (20%)
 – Mini-Mental State Examination score <24

Die Symptomatik der Depression beim Älteren zeigt sich häufig we-
niger in Dysphorie, Traurigkeit, Hoffnungslosigkeit und Schuld als 
vielmehr in körperlichen Beschwerden (larvierte Depression). Dazu 
zählen etwa:
• Magen-Darm-Beschwerden
• Benommenheit/Schwindel
•  unspezifische Beschwerden und Schmerzen ohne konkrete 

Krankheitsdiagnose
• unerschütterlicher Glaube daran, krank zu sein

Neben der sogenannten larvierten Depression werden bei älteren 
Personen auch folgende Depressionsformen beobachtet:
• gehemmt-depressive Syndrome
• ängstlich-hypochondrische Syndrome
• wahnhafte Depressionen

Für die diagnostische Abklärung einer fraglichen Depression bei Äl-
teren und Hochbetagten muss nicht nur die psychiatrische Vorge-
schichte und die bisherige Krankengeschichte erhoben werden. 
Auch die kognitive Kapazität, aktuelle Stressoren und die aktuelle 
Medikation müssen für eine valide Diagnose betrachtet werden. 
Sinnvoll ist zudem die Erhebung von weiteren Informationen von 
Angehörigen und Pflegepersonen.

Es besteht eine Reihe von Ursachen, warum Depressionen und Angst-
störungen im Alter so oft missgedeutet werden. Zum einen geben Pa-
tienten nur selten „klassische“ Symptome einer Depression an. Eben-
so häufig werden Symptome wie Traurigkeit oder Depressivität nicht 
bewusst wahrgenommen und rückgemeldet. Nicht selten zeigt, wie 
bereits erwähnt, die Depression im Alter eher Symptome von somati-
schen Erkrankungen oder Verhaltensstörungen. Auch die Vermutung 
einer komorbiden Erkrankung ist eine häufige Fehlinterpretation. Und 
nicht zuletzt wird eine Depression bei Älteren, die im Pflegeheim le-
ben, als „normale psychologische Reaktion auf körperliche Erkran-
kungen und Reaktion auf das Leben im Pflegeheim“ missverstanden.

Neben Depressionen finden sich bei Älteren und Hochbetagten oft 
auch Angststörungen, insbesondere die Generalisierte Angststö-
rung (GAD). Die Amstel-Studie wies eine Prävalenz für Angststö-
rungen bei Personen zwischen 55 und 85 Jahren von 7,3 Prozent 
aus (Schoevers et al. 2000).

GAD und Depression treten auch gemischt auf. Dabei sind die Sym-
ptome nicht einfach zu differenzieren, weil sie sehr ähnlich sein 
können (siehe Tabelle 8).

Bei mehr als 60 Prozent aller Patienten mit GAD besteht zusätzlich 
mindestens eine weitere psychiatrische Komorbidität (oft auch 
mehrere). Etwa 40 Prozent der Angstpatienten haben zusätzlich 
eine komorbide Depression (MDD). Es scheint, als würde die GAD 
der altersbedingten Depression vorausgehen. Patienten mit GAD 
plus Komorbidität Depression weisen häufiger funktionelle Beein-
trächtigungen sowie ein erhöhtes Risiko für suizidale Gedanken 
auf (Wittchen 2002, Wittchen et al. 2002).

Bei den Ursachen der Major Depression bei Älteren besteht eine 
Assoziation mit vaskulären Veränderungen. Liegen schwere Gefäß-
veränderungen beim Patienten vor, so kann eine sogenannte „Vas-
cular Depression“ auftreten (Sneed et al. 2008).

Im Gehirn altersdepressiver Patienten zeigen sich im Bereich der 
 Insellappen sowie des Hippocampus Veränderungen, die ähnlich 
auch beim MCI beobachtet werden. Dabei weisen die Depressions-
patienten allerdings wesentlich geringere kognitive Defizite auf. 
Große Unterschiede, was die Veränderungen im Hippocampus be-
trifft, zeigen sich auch, je nachdem ob es sich um eine Early oder 
Late Onset Depression handelt (siehe Abbildung 9 auf Seite 14).

6.1 Depression und Demenz
Eine Arbeit von Lyketsos C.G. und Olin J. aus 2002 gibt die Inzidenz 
für Altersdepressionen bei Demenz mit sechs bis 18 Prozent an, wenn 
die Demenzerkrankung zwischen sechs und zwölf Monate andauert. 
Im weiteren Krankheitsverlauf kommt es bei 30 bis 50 Prozent der Pa-
tienten zu einer Persistenz der Depression. Wesentlich scheint, die De-
pression auch beim Demenzpatienten so früh wie möglich zu erken-
nen und suffizient zu behandeln. Andernfalls nimmt die – ohnehin 
schon eingeschränkte – Lebensqualität noch stärker ab, als dies durch 
die Demenz allein der Fall ist (Lyketsos et al. 2003). Es kommt so zu 
einer verstärkten Einschränkung der Aktivitäten des täglichen Lebens, 
und nicht selten wird  früher eine Unterbringung in einem Pflegeheim 
notwendig (Lyketsos et al. 1997, Stelle et al. 1990). Speziell in den 
frühen Stadien der Demenz erhöht sich, bei unbehandelter Depressi-

Tabelle 8
Symptome von Depression und GAD

Depression
Generalisierte Angst-
störung (GAD)

psychomotorische Unruhe Getriebenheit, Rastlosigkeit

Antriebslosigkeit Antriebslosigkeit

Konzentrationsprobleme Konzentrationsstörung

Schlafstörungen verminderter Schlaf

Appetitstörung Muskelverspannung

Schuldgefühle,  
Selbstentwertung

Irritabilität

Suizidalität
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erhafte Einnahme von Benzodiazepinen und/oder Z-Hypnotika ei-
ne erhebliche Beeinträchtigung der kognitiven Fähigkeiten älterer 
Menschen dar (Tabelle 6 auf Seite 11).

Ältere Patienten nehmen häufig mehrere andere Medikamente ein, 
wodurch sich die HWZ von Benzodiazepinen deutlich verlängern 
kann. Da bis auf Oxazepam und Lorazepam nahezu alle Benzodia-
zepine und Z-Hypnotika in der Leber durch CYP 3A4 verstoffwech-
selt werden, müssen andere Medikamente, die ebenfalls durch CYP 
3A4  metabolisiert werden und/oder dieses Enzym hemmen, bei 
der Verordnung von Benzodiazepinen Beachtung finden.

Eine starke Verlängerung der HWZ findet sich  bei der gleichzeiti-
gen Einnahme von Proteaseinhibitoren, Antimykotika und einigen 
Antibiotika (Makrolide, Chloramphenicol, Metronidazol). Aber auch 
frei verschreibbare Medikamente oder Nahrungsmittel können die 
HWZ von Benzodiazepinen verlängern: dazu zählen etwa Ginseng, 
Baldrian, Grapefruit- und Granatapfelsaft.

Gegen die Verordnung von Benzodiazepinen mit langer HWZ 
spricht die deutlich erhöhte Sturzneigung, die von Ray et al. schon 
1987 im „New England Journal of Medicine“ publiziert wurde. In 
einer neueren Studie mit 6.110 Patienten (1.222 Hüftfraktur, 4.888 
Vergleichspatienten ohne Fraktur) wurde ein um 50 Prozent erhöh-
tes Sturzrisiko unter Benzodiazepin-Einnahme mit mehr als  >3mg/ 
Tag Diazepamäquivalent ermittelt (Wang et al. 2001). Das Risiko für 
einen Sturz lag dabei in den ersten beiden Wochen der Einnahme 
bei 60 Prozent und bei Einnahme über einen Monat bei 80 Prozent. 
Dies galt für Benzodiazepine mit langer HWZ. Immerhin noch bei 
50 Prozent lag das Sturzrisiko aber auch für Benzodiazepine mit 
kurzer und mittlerer HWZ.

Aktuelle Studien kommen dabei zum Ergebnis, dass weniger die 
HWZ, sondern vielmehr Dosis und Dauer der Einnahme für das er-
höhte Sturzrisiko verantwortlich sind (Tulner et al. 2008). Ver-
gleicht man die einzelnen Benzodiazepine miteinander, weist vor 
allem Diazepam ein signifikant erhöhtes Sturzrisiko auf (Ballokova 
et al. 2014).

In der aktuellen Ausgabe der PRISCUS-Liste, finden sich jene Subs-
tanzen, die beim älteren Menschen möglichst vermie-
den und, falls nötig, mit Vorsicht verordnet werden 
sollten. Sie kann unter http://www. priscus.net (Amann 
et al. 2010) abgerufen werden: Benzodiazepine sollten 
demnach bei älteren Patienten vermieden werden. Pa-
tienten, die ein langwirksames Benzodiazepin einneh-
men, sollten auf ein kurzwirksames wechseln. Bei Ein-
nahme eines kurzwirksamen Benzodiazepins wird 
empfohlen, auf andere Substanzgruppen wie etwa 
Trazodon zu wechseln.

6.  Depression und Angst im höheren  
Lebensalter

Depressive Störungen und Angststörungen im Alter 
werden häufig unterschätzt. Sie sind weitaus häufiger, 
als allgemein angenommen wird. Das beweisen Studi-
endaten (siehe Tabelle 7).

In der BASE-I-Studie, der Berliner Altersstudie, die 
1998 in der Zeitschrift „Nervenarzt“ publiziert wurde, 
lag die Prävalenz für eine Depression, gerechnet über 

alle Studienteilnehmer, bei 9,1 Prozent (Linden et al. 1998). Das 
Alter der 516 Studienteilnehmer lag zwischen 70 und 100 Jahren. 
Die Prävalenz von schweren Depressionen lag bei 4,8 Prozent. 
Leichte bis mittelschwere Depressionen wurden bei zehn bis 15 
Prozent gefunden. Sehr viel höher lagen die Zahlen für Depressio-
nen im Alter bei Personen, die in Heimen lebten.
Die Folgen einer Depression und/oder Angststörung unter Älteren 
und Hochbetagten sind beträchtlich. Es kommt meist zu einem 
sozialen Rückzug der Erkrankten. Häufige Folgen sind: Immobili-
tät, Bettlägerigkeit, ungenügende Nahrungszufuhr und unzurei-
chende Flüssigkeitsaufnahme, Suizidalität und erhöhte Mortalität 
an körperlichen Begleiterkrankungen (Lebowitz et al. 1997, Lenze 
et al. 2000).

Depressive Störungen unter älteren Personen sind eng verbunden 
mit chronischen körperlichen Erkrankungen, wie etwa Diabetes, 
Herzerkrankungen und anderen Krankheiten. In Studien wurde 
untersucht, wie hoch die Prävalenz von chronisch kranken Men-
schen in verschiedenen Settings ist und wie eng die Korrelation 
zwischen chronischen körperlichen Erkrankungen und Depressio-
nen ist (siehe Abbildung 8).

Tabelle 7
Häufigkeit der Altersdepression

Studie Land
Anzahl der 
Studienteil-
nehmer

Punktpräva-
lenz-Raten 
in Prozent

Doetch et 
al. 1994

USA 100 29,2

Glasser et 
al. 1994

USA 214 22,5

Turrina et al. 
1994

Italien 396 22,4

Evans et al. 
1991

Großbritannien 396 17,6

Madionos et 
al. 1992

Griechenland 251 9,5

Abbildung 8
Enge Verbindung zwischen Lebensort und chronischen 
somatischen Erkrankungen und Depression

Quellen: Katon W et al. Epidemiology of depression in primary care. Gen Hosp Psychiatry.  
1992 Jul;14(4):237–47 und Rosen J et al. Depression in nursing homes: Risk 

 factors and interventions. Nursing Home Medicine. 1997 5:156–165
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Ebenfalls Beachtung finden müssen die Transmitter-bezogenen 
 Nebenwirkungen in der antidepressiven Therapie des Älteren und 
Hochbetagten (siehe Tabelle 10).

Eine Metaanalyse zur Rückfallverhinderung nach einer depressiven 
Episode fasste 825 Patienten in acht randomisierten kontrollierten 
Studien zusammen (Kok et al. 2011). Die NNT lag in dieser Meta-
analyse bei 3,6, für SSRI bei 4,2 und für TZA bei 2,9. Als Ergebnis 
der Metanalyse kann gesagt werden, dass eine Rückfallsverhinde-
rung mit AD wirksam ist.

Da ältere und hochbetagte Patienten meist eine ganze Reihe von 
somatischen Komorbiditäten aufweisen, ist auch dieser Aspekt in 
die Verordnung von Antidepressiva einzubeziehen.

Insgesamt muss bei der Verordnung von Antidepressiva beim älte-
ren Patienten immer individualisiert vorgegangen werden, da die 
Patientengruppe – vom relativ gesunden 60-Jährigen bis zum mul-
timorbiden Hochbetagten – sehr heterogen ist.

Bei akuten Depressionen mit Wahnbildung und Nahrungsverweige-
rung hat sich die Elektrokonvulsionstherapie (EKT) auch beim älte-
ren Patienten als wirksam erwiesen (Damm et al. 2010). Daten ei-
ner Studie aus 2010 zeigen über alle Altersgruppen eine gute Wir-
kung der EKT. Vor allem in der älteren Patientengruppe war zudem 
eine exzellente Verträglichkeit zu bemerken.

Gerade bei älteren Patienten ist die Prognose günstig, es ist jedoch 
wichtig, die EKT rechtzeitig einzusetzen und nicht als Ultima Ratio 
anzusehen. Je frühzeitiger die EKT eingesetzt wird, umso wirksa-
mer ist sie. Die EKT hat einen schnelleren Wirkeintritt wie eine Psy-
chopharmakotherapie.

Die EKT scheint bei dieser Patientengruppe auch deshalb besonders 
vorteilhaft, wenn aufgrund des Lebensalters und/oder von Multi-
morbidität eine Psychopharmakotherapie nicht vertragen wird. Bei 
der Entscheidungsfindung ist aber die höhere Rate an kognitiven 
Nebenwirkungen zu berücksichtigen.

Die S3-Leitlinien zur Diagnose und Behandlung unipolarer Depres-
sion hält fest, dass die Wirksamkeit von Antidepressiva auch für 
ältere Patienten belegt ist. Daher sollten ältere Patienten genauso 
behandelt werden wie jüngere. Allerdings ist das Nebenwirkungs-
profil bzw. die Verträglichkeit bei Älteren stärker zu beachten. Es 
konnten bislang keine Wirksamkeitsunterschiede zwischen SSRI 
und TZA beobachtet werden. TZA sollten aufgrund ihres Neben-
wirkungsprofils aber in dieser Altersgruppe wenn möglich vermie-
den werden bzw. immer in der niedrigstmöglichen Dosis einge-
setzt werden (DGPPN, DGN 2010). Vor dem Start einer antide-
pressiven Therapie beim älteren und hochbetagten Patienten 
muss jedenfalls jegliche andere Medikation (auch frei verkäufliche 
Medikamente) abgefragt werden. Wird dies nicht genau ermit-
telt, kann es – bei Verordnung von Substanzen mit serotonerger  
Wirkung und gleichzeitiger Einnahme von Johanniskraut, Trama-
dol oder einem anderen SSRI zu einer serotonergen Reaktion bis 
zum serotonergen Syndrom kommen. Dabei treten sowohl auto-
nome und neuromotorische als auch kognitive Störungen und 
Verhaltensänderungen auf. Weitere Symptome sind Ruhelosig-
keit, Muskelzuckungen, Schwitzen, Schüttelfrost und Tremor 
(Sternbach 1991).

7.  Schizophrenie im höheren Lebensalter
Viele Patienten mit Schizophrenie erreichen heute ein hohes Le-
bensalter. Einige wenige Menschen erkranken auch in der zweiten 
Lebenshälfte an einer Schizophrenie.

Von Spätschizophrenie (DD Frontotemporale Demenz) spricht 
man bei einem erstmaligen Krankheitsausbruch im Alter über  
40 Jahren. 

Bei Late-Onset- oder Very-Late-Onset-Schizophrenia-Erstmanifesta-
tion nach dem 60. Lebensjahr findet man häufiger (als bei jüngeren 
Patienten):
• visuelle, taktile und olfaktorische Halluzinationen
• Verfolgungsideen
• akustische Halluzinationen (anklagend, beschimpfend)

Seltener treten dagegen folgende Symptome auf:
• formale Denkstörungen
• Affektverflachung
• Negativsymptome

Tabelle 9
Nebenwirkungen von Antidepressiva

Substanzen Nebenwirkung

Venlafaxin Hypertonie

TZA, Venlafaxin, Duloxetin Obstipation

SSRI, Venlafaxin, Duloxetin Diarrhoe, Emesis

TZA, SSRI
kardiale Nebenwirkungen, 
QTc-Verlängerungen

TZA, Mirtazapin Gewichtszunahme

TZA, Reboxetin, SNRI Miktionsstörungen

TZA, Mirtazapin, Trazodon, 
Mianserin

Sedierung

SSRI, Venlafaxin erhöhtes Blutungsrisiko

SSRI, SNRI Hyponatriämie

SNRI Hypertonie, Tachykardie

Venlafaxin Hypertonie

TZA=Trizyklische Antidepressiva; SSRI=Selektive Serotonin-Wiederaufnahme-
hemmer; SNRI=Serotonin-Noradrenalin-Wiederaufnahmehemmer

Tabelle 10
Transmitterbezogene Nebenwirkungen von 
Antidepressiva, die beim älteren Menschen 
besondere Beachtung finden müssen

Transmitter Nebenwirkungen

Acetylcholin

Mundtrockenheit, Akkomodationsstörungen, 
Harnverhalten, Glaukomanfall, Obstipation, 
Tachykardie, Tachyarrhythmie, Gedächtnis-
störung, Verwirrtheit

Noradrenalin
Orthostatische Hypotension (Sturz,  
Sturzfolgen), Sedierung, Obstipation

Serotonin
Übelkeit, Erbrechen, Durchfall, Obstipation, 
Völlegefühl, Nervosität

Histamin Sedierung, Appetitsteigerung

Quelle: ÖÄZ 2006 Vol.7
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on, die Mortalität (Barca et al. 2009). Zudem steigt auch die Belas-
tung der Pflegenden des Demenzkranken durch eine unbehandelte 
Depression erheblich an (Rosness et al. 2009).

6.2 Depression und Morbus Parkinson
Depressive Störungen und Angststörungen treten bei Parkinson- 
Patienten sehr häufig auf (Depressionen siehe Abbildung 10).

Die Prävalenzzahlen für Angststörungen bei Parkinson-Krankheit 
variiert – je nach Studie – zwischen 25 bis 50 Prozent (Shulman 
2001). Häufig treten die ersten Symptome für Angststörungen und 
Depressionen noch vor den motorischen Beeinträchtigungen auf, 
was für die Diagnose der Parkinson-Demenz relevant sein könnte.

6.3 Therapie der Depression
Neben der möglichst frühen Diagnose der Depression bei älteren 
Patienten spielt die medikamentöse Therapie eine wesentliche 
Rolle. Dabei sollten zum Einsatz von antidepressiven Medikamen-

ten die gleichen Strategien und Algorithmen ange-
wendet werden wie bei jüngeren Patienten (Bartels  
et al. 2003):
•  ausreichende Dosierung
•  ausreichend lange Behandlungsdauer
•  Strategiewechsel bei Therapieresistenz
•  Trizyklika (TZA) vermeiden
•  Start low – go slow
•  Interaktionen und Nebenwirkungen besonders 

 beachten
 •  bei Therapieresistenz Elektrokrampftherapie erwägen

In Österreich erhalten mittlerweile lediglich sieben Pro-
zent aller Älteren mit Depression TZA.
Zum Einsatz dualer Antidepressiva liegen bislang weni-
ger Daten vor als für SSRI und TZA. In puncto Wirksam-
keit scheint diese den anderen Substanzen ähnlich zu 
sein. Die Daten zur Verträglichkeit sind allerdings teilwei-
se widersprüchlich. Die Therapie erfolgt stark individuali-
siert: Bei jeder Verordnung muss das Nebenwirkungspro-
fil mit den Erkrankungsprofil des Patienten abgestimmt 
werden (z.B. Diabetes, Herzerkrankungen etc.).

Erwogen werden kann auch die Gabe des selektiven Serotonin-
Noradrenalin-Wiederaufnahmehemmers (SNRI) Milnacipram beim 
älteren Patienten. Die Substanz wird nicht über die Leber verstoff-
wechselt. Eine Dosisanpassung ist allerdings bei höhergradig einge-
schränkter Nierenfunktion notwendig. Besonders günstig erscheint 
Milnacipram bei Polypharmazie mit hohem Interaktionsrisiko. Für 
Hochbetagte liegen keine ausreichenden Daten vor. Hier ist beson-
ders sorgfältig auf die Nierenfunktion zu achten.

Auch die Gabe von Venlafaxin hat sich beim älteren multimorbi-
den Patienten mit Depression und/oder Angststörung als wirksam 
erwiesen (Dierick 1997). Venlafaxin ist ein SNRI, der keine Auswir-
kungen auf muskarinerge, histaminerge oder adrenerge Rezepto-
ren zeigt. Gegenüber Fluoxetin und Imipramin war die Wirksam-
keit von Venlafaxin deutlich besser. Schlechter schneidet Venlafa-
xin dagegen in einer Studie im direkten Vergleich mit Sertralin ab 
(Oslin et al. 2003). In dieser Studie kam es unter Venlafaxin bei 
Hochbetagten zu schweren Nebenwirkungen wie etwa Pneumo-

nien oder Hypertonien. Der SNRI Venlafaxin ist bei 
Hochbetagten mit Depression somit keine therapeuti-
sche Option.

Duloxetin kann gerade bei älteren depressiven Patien-
ten auch den Schmerz positiv beeinflussen (Robinson 
et al. 2014). Zu beachten ist, dass Duloxetin ein 
CYP2D6-Hemmer ist. Trazodon kann aufgrund seines 
geringen anticholinergen und kardiovaskulären Risiko-
profils für ältere Patienten geeignet sein, vor allem 
wenn Angst- und Schlafstörungen als Komorbidität 
auftreten (Haria 1994). Zu den Nebenwirkungen der 
einzelnen Antidepressiva beim älteren Menschen  
siehe Tabelle 9 auf Seite 15.

Besonderes Augenmerk muss dabei auf das erhöhte 
Blutungsrisiko, insbesondere bei Verordnung seroton-
erg wirksamer AD, gelegt werden. Dies gilt insbeson-
dere dann, wenn der Patient antikoaguliert ist, 
Schmerzmittel einnimmt oder ein Ulkus in der Vorge-
schichte hatte.

Abbildung 9
Abnahme des Hippocampus-Volumens bei Early and 
 Late Onset Depression

Quelle: Hickie I et al. Reduced hippocampal volumes and memory loss in patients with 
early- and late-onset depression. Br J Psychiatry. 2005 Mar;186:197–202
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Ebenfalls Beachtung finden müssen die Transmitter-bezogenen 
 Nebenwirkungen in der antidepressiven Therapie des Älteren und 
Hochbetagten (siehe Tabelle 10).

Eine Metaanalyse zur Rückfallverhinderung nach einer depressiven 
Episode fasste 825 Patienten in acht randomisierten kontrollierten 
Studien zusammen (Kok et al. 2011). Die NNT lag in dieser Meta-
analyse bei 3,6, für SSRI bei 4,2 und für TZA bei 2,9. Als Ergebnis 
der Metanalyse kann gesagt werden, dass eine Rückfallsverhinde-
rung mit AD wirksam ist.

Da ältere und hochbetagte Patienten meist eine ganze Reihe von 
somatischen Komorbiditäten aufweisen, ist auch dieser Aspekt in 
die Verordnung von Antidepressiva einzubeziehen.

Insgesamt muss bei der Verordnung von Antidepressiva beim älte-
ren Patienten immer individualisiert vorgegangen werden, da die 
Patientengruppe – vom relativ gesunden 60-Jährigen bis zum mul-
timorbiden Hochbetagten – sehr heterogen ist.

Bei akuten Depressionen mit Wahnbildung und Nahrungsverweige-
rung hat sich die Elektrokonvulsionstherapie (EKT) auch beim älte-
ren Patienten als wirksam erwiesen (Damm et al. 2010). Daten ei-
ner Studie aus 2010 zeigen über alle Altersgruppen eine gute Wir-
kung der EKT. Vor allem in der älteren Patientengruppe war zudem 
eine exzellente Verträglichkeit zu bemerken.

Gerade bei älteren Patienten ist die Prognose günstig, es ist jedoch 
wichtig, die EKT rechtzeitig einzusetzen und nicht als Ultima Ratio 
anzusehen. Je frühzeitiger die EKT eingesetzt wird, umso wirksa-
mer ist sie. Die EKT hat einen schnelleren Wirkeintritt wie eine Psy-
chopharmakotherapie.

Die EKT scheint bei dieser Patientengruppe auch deshalb besonders 
vorteilhaft, wenn aufgrund des Lebensalters und/oder von Multi-
morbidität eine Psychopharmakotherapie nicht vertragen wird. Bei 
der Entscheidungsfindung ist aber die höhere Rate an kognitiven 
Nebenwirkungen zu berücksichtigen.

Die S3-Leitlinien zur Diagnose und Behandlung unipolarer Depres-
sion hält fest, dass die Wirksamkeit von Antidepressiva auch für 
ältere Patienten belegt ist. Daher sollten ältere Patienten genauso 
behandelt werden wie jüngere. Allerdings ist das Nebenwirkungs-
profil bzw. die Verträglichkeit bei Älteren stärker zu beachten. Es 
konnten bislang keine Wirksamkeitsunterschiede zwischen SSRI 
und TZA beobachtet werden. TZA sollten aufgrund ihres Neben-
wirkungsprofils aber in dieser Altersgruppe wenn möglich vermie-
den werden bzw. immer in der niedrigstmöglichen Dosis einge-
setzt werden (DGPPN, DGN 2010). Vor dem Start einer antide-
pressiven Therapie beim älteren und hochbetagten Patienten 
muss jedenfalls jegliche andere Medikation (auch frei verkäufliche 
Medikamente) abgefragt werden. Wird dies nicht genau ermit-
telt, kann es – bei Verordnung von Substanzen mit serotonerger  
Wirkung und gleichzeitiger Einnahme von Johanniskraut, Trama-
dol oder einem anderen SSRI zu einer serotonergen Reaktion bis 
zum serotonergen Syndrom kommen. Dabei treten sowohl auto-
nome und neuromotorische als auch kognitive Störungen und 
Verhaltensänderungen auf. Weitere Symptome sind Ruhelosig-
keit, Muskelzuckungen, Schwitzen, Schüttelfrost und Tremor 
(Sternbach 1991).

7.  Schizophrenie im höheren Lebensalter
Viele Patienten mit Schizophrenie erreichen heute ein hohes Le-
bensalter. Einige wenige Menschen erkranken auch in der zweiten 
Lebenshälfte an einer Schizophrenie.

Von Spätschizophrenie (DD Frontotemporale Demenz) spricht 
man bei einem erstmaligen Krankheitsausbruch im Alter über  
40 Jahren. 

Bei Late-Onset- oder Very-Late-Onset-Schizophrenia-Erstmanifesta-
tion nach dem 60. Lebensjahr findet man häufiger (als bei jüngeren 
Patienten):
• visuelle, taktile und olfaktorische Halluzinationen
• Verfolgungsideen
• akustische Halluzinationen (anklagend, beschimpfend)

Seltener treten dagegen folgende Symptome auf:
• formale Denkstörungen
• Affektverflachung
• Negativsymptome

Tabelle 9
Nebenwirkungen von Antidepressiva

Substanzen Nebenwirkung

Venlafaxin Hypertonie

TZA, Venlafaxin, Duloxetin Obstipation

SSRI, Venlafaxin, Duloxetin Diarrhoe, Emesis

TZA, SSRI
kardiale Nebenwirkungen, 
QTc-Verlängerungen

TZA, Mirtazapin Gewichtszunahme

TZA, Reboxetin, SNRI Miktionsstörungen

TZA, Mirtazapin, Trazodon, 
Mianserin

Sedierung

SSRI, Venlafaxin erhöhtes Blutungsrisiko

SSRI, SNRI Hyponatriämie

SNRI Hypertonie, Tachykardie

Venlafaxin Hypertonie

TZA=Trizyklische Antidepressiva; SSRI=Selektive Serotonin-Wiederaufnahme-
hemmer; SNRI=Serotonin-Noradrenalin-Wiederaufnahmehemmer

Tabelle 10
Transmitterbezogene Nebenwirkungen von 
Antidepressiva, die beim älteren Menschen 
besondere Beachtung finden müssen

Transmitter Nebenwirkungen

Acetylcholin

Mundtrockenheit, Akkomodationsstörungen, 
Harnverhalten, Glaukomanfall, Obstipation, 
Tachykardie, Tachyarrhythmie, Gedächtnis-
störung, Verwirrtheit

Noradrenalin
Orthostatische Hypotension (Sturz,  
Sturzfolgen), Sedierung, Obstipation

Serotonin
Übelkeit, Erbrechen, Durchfall, Obstipation, 
Völlegefühl, Nervosität

Histamin Sedierung, Appetitsteigerung

Quelle: ÖÄZ 2006 Vol.7
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on, die Mortalität (Barca et al. 2009). Zudem steigt auch die Belas-
tung der Pflegenden des Demenzkranken durch eine unbehandelte 
Depression erheblich an (Rosness et al. 2009).

6.2 Depression und Morbus Parkinson
Depressive Störungen und Angststörungen treten bei Parkinson- 
Patienten sehr häufig auf (Depressionen siehe Abbildung 10).

Die Prävalenzzahlen für Angststörungen bei Parkinson-Krankheit 
variiert – je nach Studie – zwischen 25 bis 50 Prozent (Shulman 
2001). Häufig treten die ersten Symptome für Angststörungen und 
Depressionen noch vor den motorischen Beeinträchtigungen auf, 
was für die Diagnose der Parkinson-Demenz relevant sein könnte.

6.3 Therapie der Depression
Neben der möglichst frühen Diagnose der Depression bei älteren 
Patienten spielt die medikamentöse Therapie eine wesentliche 
Rolle. Dabei sollten zum Einsatz von antidepressiven Medikamen-

ten die gleichen Strategien und Algorithmen ange-
wendet werden wie bei jüngeren Patienten (Bartels  
et al. 2003):
•  ausreichende Dosierung
•  ausreichend lange Behandlungsdauer
•  Strategiewechsel bei Therapieresistenz
•  Trizyklika (TZA) vermeiden
•  Start low – go slow
•  Interaktionen und Nebenwirkungen besonders 

 beachten
 •  bei Therapieresistenz Elektrokrampftherapie erwägen

In Österreich erhalten mittlerweile lediglich sieben Pro-
zent aller Älteren mit Depression TZA.
Zum Einsatz dualer Antidepressiva liegen bislang weni-
ger Daten vor als für SSRI und TZA. In puncto Wirksam-
keit scheint diese den anderen Substanzen ähnlich zu 
sein. Die Daten zur Verträglichkeit sind allerdings teilwei-
se widersprüchlich. Die Therapie erfolgt stark individuali-
siert: Bei jeder Verordnung muss das Nebenwirkungspro-
fil mit den Erkrankungsprofil des Patienten abgestimmt 
werden (z.B. Diabetes, Herzerkrankungen etc.).

Erwogen werden kann auch die Gabe des selektiven Serotonin-
Noradrenalin-Wiederaufnahmehemmers (SNRI) Milnacipram beim 
älteren Patienten. Die Substanz wird nicht über die Leber verstoff-
wechselt. Eine Dosisanpassung ist allerdings bei höhergradig einge-
schränkter Nierenfunktion notwendig. Besonders günstig erscheint 
Milnacipram bei Polypharmazie mit hohem Interaktionsrisiko. Für 
Hochbetagte liegen keine ausreichenden Daten vor. Hier ist beson-
ders sorgfältig auf die Nierenfunktion zu achten.

Auch die Gabe von Venlafaxin hat sich beim älteren multimorbi-
den Patienten mit Depression und/oder Angststörung als wirksam 
erwiesen (Dierick 1997). Venlafaxin ist ein SNRI, der keine Auswir-
kungen auf muskarinerge, histaminerge oder adrenerge Rezepto-
ren zeigt. Gegenüber Fluoxetin und Imipramin war die Wirksam-
keit von Venlafaxin deutlich besser. Schlechter schneidet Venlafa-
xin dagegen in einer Studie im direkten Vergleich mit Sertralin ab 
(Oslin et al. 2003). In dieser Studie kam es unter Venlafaxin bei 
Hochbetagten zu schweren Nebenwirkungen wie etwa Pneumo-

nien oder Hypertonien. Der SNRI Venlafaxin ist bei 
Hochbetagten mit Depression somit keine therapeuti-
sche Option.

Duloxetin kann gerade bei älteren depressiven Patien-
ten auch den Schmerz positiv beeinflussen (Robinson 
et al. 2014). Zu beachten ist, dass Duloxetin ein 
CYP2D6-Hemmer ist. Trazodon kann aufgrund seines 
geringen anticholinergen und kardiovaskulären Risiko-
profils für ältere Patienten geeignet sein, vor allem 
wenn Angst- und Schlafstörungen als Komorbidität 
auftreten (Haria 1994). Zu den Nebenwirkungen der 
einzelnen Antidepressiva beim älteren Menschen  
siehe Tabelle 9 auf Seite 15.

Besonderes Augenmerk muss dabei auf das erhöhte 
Blutungsrisiko, insbesondere bei Verordnung seroton-
erg wirksamer AD, gelegt werden. Dies gilt insbeson-
dere dann, wenn der Patient antikoaguliert ist, 
Schmerzmittel einnimmt oder ein Ulkus in der Vorge-
schichte hatte.

Abbildung 9
Abnahme des Hippocampus-Volumens bei Early and 
 Late Onset Depression

Quelle: Hickie I et al. Reduced hippocampal volumes and memory loss in patients with 
early- and late-onset depression. Br J Psychiatry. 2005 Mar;186:197–202
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Negativsymptomatik sowie kognitive Störungen. 53 Prozent von 
den in die Studie eingeschlossenen Patienten waren zuvor mit klas-
sischen Antipsychotika behandelt worden. Beide Behandlungsgrup-
pen, sowohl Olanzapin als auch Risperidon, zeigten Verbesserun-
gen in der Psychopathologie, den  kognitiven Funktionsstörungen 
und in der extrapyramidalen Symptomatik. Auch eine Post-hoc-Stu-
die einer größeren Vergleichsstudie von Olanzapin mit Haloperidol 
bestätigte die Überlegenheit von Olanzapin in Bezug auf die Psy-
chopathologie und EPS-Rate.

Am besten untersucht ist das Antipsychotikum Risperidon in der 
Therapie der Late-Onset-Schizophrenie und/oder Psychose. In ver-
schiedenen Studien zeigt Risperidon Ansprechraten bis zu 85 Pro-
zent. Es konnte auch eine Verbesserung der kognitiven Funktions-
störungen gefunden werden. In einer Studie konnte auch gezeigt 
werden, dass das Depot Risperidon (Risperidon long acting RLAI) 
hilfreich bei älteren Patienten mit Schizophrenie eingesetzt wer-
den kann. 

In Studien zu Clozapin als Standardbehandlung bei therapieresis-
tenter Schizophrenie wurden bisher ältere Patienten mit Schizo-
phrenie selten untersucht. In den wenigen Studien fand sich eine 
Verbesserung der klinischen Symptomatik.  

Die Dosierung sollte niedrig begonnen und langsam titriert werden. 
Die Anwendung ist aufgrund der orthostatische Hypotonie und der 
Blutbildveränderungen eingeschränkt. Informationen zu atypischen 
Antipsychotika siehe Tabelle 11 auf Seite 16.

In einer kleinen Studie konnte für Quetiapin  bei einer mittleren Do-
sierung von 100mg  eine Verbesserung der Positivsymptomatik und 
der EPS nachgewiesen werden. Aripiprazol zeigte eine gute Wir-
kung sowohl auf die Positiv- als auch die Negativsymptomatik, und 
ein geringes NW-Profil (siehe auch Tabelle 11 auf Seite 16).

In der Behandlung bei älteren Patienten mit Antipsychotika sind 
mögliche Interaktionen mit häufig verordneten Medikamenten zu 
beachten.

Zu den sehr häufig verordneten Medikamenten zählen:
• Ibuprofen
• Diclofenac s.o.
• Metroprolol
• Pantoprazol
• Levothyroxin
• Simvastatin

Sehr viel häufiger als zu Medikamenteninteraktionen 
beim älteren Patienten kommt es zu Summationseffek-
ten. Nicht selten erhalten geriatrische Patienten bis zu 
zehn Medikamente. Deshalb muss vor jeder Antipsy-
chotika-Verordnung das Nebenwirkungsprofil genau 
betrachtet werden (z.B. Gerinnungshemmer plus SSRI 
plus NSAR – erhöht das Blutungsrisiko).

Leitsätze zur Pharmakotherapie beim Älteren (Borchelt 
2005):
•  strenge Indikationsstellung und Priorisierung der 

Behandlungs optionen
• vollständige Medikamentenanamnese
•  Kenntnis der Pharmakologie und der Pharmako-

kinetik

•  niedrige Anfangsdosis, langsame Dosisanpassung (start low – go 
slow)

• Vermeidung von Multimedikation ( >4 Substanzen)
• Auslass und Absetzversuche
•  Monitoring von unerwünschten Nebenwirkungen und Wechsel-

wirkungen
• Aufklärung unter Einbeziehung der Angehörigen
• einfaches Dosierungsschema; evtl. Dosierhilfen

8.  Nicht medikamentöse Maßnahmen in der 
Therapie des älteren Patienten – Schwer-
punkt Demenz

Demenzerkrankungen sind, obwohl sehr häufig, immer noch eine 
stigmatisierte Erkrankung. Derzeit sind – laut Österreichischem De-
menzbericht – rund 100.000 Menschen in Österreich an einer De-
menz erkrankt (Demenzhandbuch des BM für Soziales und Konsu-
mentenschutz 2008). Bis 2050 könnte diese Zahl auf rund 
270.000 Menschen ansteigen. Dennoch weiß eine Mehrheit der 
Menschen noch immer nur wenig über demenzielle Erkrankungen 
und ist im Umgang mit Demenzerkrankten eher zurückhaltend 
und unsicher. So verspüren 80 Prozent der Menschen zwar Mitleid 
gegenüber Betroffen, aber zwischen 25 und 50 Prozent verspüren 
auch Angst, Verunsicherung und Unbehaglichkeit (Knesebeck et 
al. 2013). Und eine Umfrage der Alzheimer’s Society aus 2014 
zeigte, dass rund 40 Prozent der Betroffenen/Angehörigen die Sor-
ge um die Erkrankung für sich behalten. 54 Prozent warten nach 
dem Auftreten erster Symptome sechs oder mehr Monate, bis sie 
einen Arzt aufsuchen. Und für 73 Prozent ist Demenz ein angst- 
und schambehaftetes Tabuthema (Alzheimer‘s Society 2014).

Vor diesem Hintergrund scheinen – vor und während einer pharma-
kologischen Therapie – nicht medikamentöse Maßnahmen umso 
wichtiger. Eine ganzheitliche, psychosoziale Versorgung älterer Men-
schen mit Demenzerkrankungen weist viele Kriterien auf. Das erwei-
terte Achsenmodell (siehe Abbildung 11) nach Psota und Kalousek 
sowie Bennet und Wing erlaubt eine Gesamteinschätzung der Situa-
tion, in der sich Betrof fene, Angehörige und Pflegende befinden 
und, darauf aufbauend, der passenden psychosozialen Maßnahmen.

Abbildung 11
Erweitertes Achsenmodell zur optimalen Versorgung 
Demenzkranker

Quelle: nach Psota und Kalousek, Bennet und Wing
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Zur Pharmakotherapie von Schizophrenie beim Älteren ist vor al-
lem auf die Veränderung des Organismus mit steigendem Lebens-
alter hinzuweisen. So steigt der Körperfettanteil im Alter auf bis zu 
35 Prozent an. Das Körperwasser nimmt um 17 Prozent ab, das 
Plasmavolumen um acht Prozent. Die Extrazellulärflüssigkeit geht 
um bis zu 40 Prozent zurück. Die Albuminkonzentration ist um 15 
bis 20 Prozent niedriger als beim Jüngeren, was zu einer Vermin-
derung der Plasma-Eiweiß-Bindung und zu erhöhten Plasmaspie-
geln des jeweiligen Wirkstoffs führt. Damit verstärken sich sowohl 
Wirkung als auch Nebenwirkungen der jeweils verabreichten Subs-
tanz (Müller-Spahn, Hock 1994).

Die Leberdurchblutung verringert sich ebenso wie die Lebermasse. 
Daher kommt es zu verminderten Phase-I-Reaktionen (Oxidation, 
Reduktion, Hydrolyse). Die Phase-II-Reaktionen bleiben unverän-
dert. Die Resorption von Medikamenten im Gastrointestinaltrakt 
dagegen ist zwar verlangsamt, aber nicht vermindert. Der abge-
schwächte Lebermetabolismus sorgt für eine erhöhte Bioverfüg-
barkeit, den verminderten Abbau von Medikamenten und für 
mehr freie Wirkstoffe. Auch die Halbwertszeiten von Medikamen-
ten ändern sich stark.

In der Dosierung von Medikamenten wird in Richtlinien (nach 
Freeman) zu folgender Vorgehensweise geraten: Ab dem 65. Le-
bensjahr sollte die Dosis um zehn Prozent reduziert werden. Ab 
dem 75. Lebensjahr soll die Reduktion 20 Prozent betragen. Mit 
jedem weiteren Jahrzehnt wird eine Dosisverringerung um jeweils 
zehn Prozent angestrebt. Zudem wird auch für diese Patienten-
gruppe die Vorgehensweise „start low – go slow“ and „keep it 

simple“ empfohlen. Eine regelmäßige Kontrolle der pharmakolo-
gisch behandelten Patientengruppe sollte selbstverständlich sein.

Aufgrund der beschriebenen pharmakokinetischen Parameter be-
steht bei älteren Patienten ein erhöhtes Risiko für Nebenwirkungen 
und Medikamentenwechselwirkungen (Pearlson 1989).

Die Nebenwirkungen von Antipsychotika der ersten Generation in-
kludieren orthostatische Hypotension, Sedierung, anticholinerge 
Nebenwirkungen, extrapyramidale Nebenwirkungen und tardive 
Dyskinesien (Jeste et al. 1993). So konnte in kontrollierten doppel-
blinden Studien für die Behandlung mit klassischen Antipsychotika 
bei älteren Patienten mit Schizophrenie ein erhebliches Risiko für 
tardive Dyskinesien festgestellt werden. Auch lag das Rückfallsrisiko 
nach Absetzen der Antipsychotika  bei 40 Prozent. Zu den Prädikto-
ren für einen Rückfall gehören:
• schlechteres Ansprechen auf die Medikation
• prämorbide schizoide Persönlichkeitszüge
• Denkstörungen
• akustische Halluzinationen

Für den Einsatz von atypischen Antipsychotika  für ältere Patienten 
mit Schizophrenie besteht die beste empirische Evidenz für Olanza-
pin und Risperidon. Die Daten zu den übrigen verfügbaren atypi-
schen Antipsychotika sind aufgrund der geringen Fallzahlen und 
gemischten Diagnosen in den Studien noch wenig aussagekräftig. 
Die größte derzeit vorhandene doppelblinde Studie (N=175) ver-
glich Olanzapin (mittlere Dosierung 10mg) und Risperidon (mittlere 
Dosierung 2mg) über acht Wochen  im Hinblick auf die Positiv- und 

Tabelle 11
Schizophrenie im Alter: atypische Antipsychotika

CLOZAPIN RISPERIDON OLANZAPIN QUETIAPIN ARIPIPRAZOL

Verbesserung mit  
moderater Dosierung: 
201mg/Tag
134mg/Tag
Langsame Dosiserhöhung

Eingeschränkte  
Anwendung
Orthostatische Hypotonie
Häufiger Leukopenie, 
Agranulozytose
Anticholinerge Wirkung 
Verwirrtheit,
Sedierung, Glaukome

Sajatovic et al. 1998 
>55Jahre, n=329
20% Verbesserung in 
BPRS
Barak et al. 1999
Salzman et al. 1995
Gareri et al. 2008

Am häufigsten einge-
setzt
„early“ und „late onset“
Durchschnittsdosierung 
4mg/Tag
Kognitive Parameter
bis 85% klinische  
Ansprechrate
Salzman und Tune
2001
Barak et al. 2002
Looner et al. 2002

Madhusoodanan et al. 
1999 open label
n=103, 2,4mg

Davidson et a. 2000
n=180, 3,7mg
Lasser et al. 2004
Long acting RIS
n=57
Tadger et al. 2008
Tzimos et al. 2008
n=76
Kein Unterschied 
Ris vs. Paliperidone 

Wenig Daten
Ris und Olanz im Ver-
gleich gute Besserung
16–17% NW
Besserung der EPS
Sajatovic 1998
Madhusoodanan et al. 
1999
Mittlere Dosis 
11,7mg/Tag
Gomez et al. The EFESO 
study 2000
n=135, 
CGI, Functioning, EPS
Naturalistische Studie 
Ciudad et al 2002
Barak et al. 2004
Weniger Anticholiner-
gika
Kennedy et al. 2003
n=135, Olan vs Hal 
PANSS; CGI, EP

Besserung psychotische 
Symptome und EPS
Mittlere Dosierung:
400mg/Tag 

Kleine Fallzahlen
Arvantis u. Miller 1997 
Madhusoodanan et al. 
2000

Aripiprazol
1 Studie 10 Fälle zwi-
schen 62 und 85 Jahren: 
Effektiv Positiv- und  
Negativsymptomatik, 
keine EPS, tardive 
Dyskinesien, Sedierung, 
Gewichtszunahme,  
anticholinerger Effekt, 
und QTc Verlängerung; 
eventuelle Sedierung 
und Gewichtszunahme 

Madhusoodanan et al. 
2004

Kohen et al. 2010

Quelle: modifiziert und ergänzt nach Suzuki T et al. Management of schizophrenia in late life with antipsychotic medications:  
a qualitative review. Drugs Aging. 2011 Dec 1;28(12):961-80
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Negativsymptomatik sowie kognitive Störungen. 53 Prozent von 
den in die Studie eingeschlossenen Patienten waren zuvor mit klas-
sischen Antipsychotika behandelt worden. Beide Behandlungsgrup-
pen, sowohl Olanzapin als auch Risperidon, zeigten Verbesserun-
gen in der Psychopathologie, den  kognitiven Funktionsstörungen 
und in der extrapyramidalen Symptomatik. Auch eine Post-hoc-Stu-
die einer größeren Vergleichsstudie von Olanzapin mit Haloperidol 
bestätigte die Überlegenheit von Olanzapin in Bezug auf die Psy-
chopathologie und EPS-Rate.

Am besten untersucht ist das Antipsychotikum Risperidon in der 
Therapie der Late-Onset-Schizophrenie und/oder Psychose. In ver-
schiedenen Studien zeigt Risperidon Ansprechraten bis zu 85 Pro-
zent. Es konnte auch eine Verbesserung der kognitiven Funktions-
störungen gefunden werden. In einer Studie konnte auch gezeigt 
werden, dass das Depot Risperidon (Risperidon long acting RLAI) 
hilfreich bei älteren Patienten mit Schizophrenie eingesetzt wer-
den kann. 

In Studien zu Clozapin als Standardbehandlung bei therapieresis-
tenter Schizophrenie wurden bisher ältere Patienten mit Schizo-
phrenie selten untersucht. In den wenigen Studien fand sich eine 
Verbesserung der klinischen Symptomatik.  

Die Dosierung sollte niedrig begonnen und langsam titriert werden. 
Die Anwendung ist aufgrund der orthostatische Hypotonie und der 
Blutbildveränderungen eingeschränkt. Informationen zu atypischen 
Antipsychotika siehe Tabelle 11 auf Seite 16.

In einer kleinen Studie konnte für Quetiapin  bei einer mittleren Do-
sierung von 100mg  eine Verbesserung der Positivsymptomatik und 
der EPS nachgewiesen werden. Aripiprazol zeigte eine gute Wir-
kung sowohl auf die Positiv- als auch die Negativsymptomatik, und 
ein geringes NW-Profil (siehe auch Tabelle 11 auf Seite 16).

In der Behandlung bei älteren Patienten mit Antipsychotika sind 
mögliche Interaktionen mit häufig verordneten Medikamenten zu 
beachten.

Zu den sehr häufig verordneten Medikamenten zählen:
• Ibuprofen
• Diclofenac s.o.
• Metroprolol
• Pantoprazol
• Levothyroxin
• Simvastatin

Sehr viel häufiger als zu Medikamenteninteraktionen 
beim älteren Patienten kommt es zu Summationseffek-
ten. Nicht selten erhalten geriatrische Patienten bis zu 
zehn Medikamente. Deshalb muss vor jeder Antipsy-
chotika-Verordnung das Nebenwirkungsprofil genau 
betrachtet werden (z.B. Gerinnungshemmer plus SSRI 
plus NSAR – erhöht das Blutungsrisiko).

Leitsätze zur Pharmakotherapie beim Älteren (Borchelt 
2005):
•  strenge Indikationsstellung und Priorisierung der 

Behandlungs optionen
• vollständige Medikamentenanamnese
•  Kenntnis der Pharmakologie und der Pharmako-

kinetik

•  niedrige Anfangsdosis, langsame Dosisanpassung (start low – go 
slow)

• Vermeidung von Multimedikation ( >4 Substanzen)
• Auslass und Absetzversuche
•  Monitoring von unerwünschten Nebenwirkungen und Wechsel-

wirkungen
• Aufklärung unter Einbeziehung der Angehörigen
• einfaches Dosierungsschema; evtl. Dosierhilfen

8.  Nicht medikamentöse Maßnahmen in der 
Therapie des älteren Patienten – Schwer-
punkt Demenz

Demenzerkrankungen sind, obwohl sehr häufig, immer noch eine 
stigmatisierte Erkrankung. Derzeit sind – laut Österreichischem De-
menzbericht – rund 100.000 Menschen in Österreich an einer De-
menz erkrankt (Demenzhandbuch des BM für Soziales und Konsu-
mentenschutz 2008). Bis 2050 könnte diese Zahl auf rund 
270.000 Menschen ansteigen. Dennoch weiß eine Mehrheit der 
Menschen noch immer nur wenig über demenzielle Erkrankungen 
und ist im Umgang mit Demenzerkrankten eher zurückhaltend 
und unsicher. So verspüren 80 Prozent der Menschen zwar Mitleid 
gegenüber Betroffen, aber zwischen 25 und 50 Prozent verspüren 
auch Angst, Verunsicherung und Unbehaglichkeit (Knesebeck et 
al. 2013). Und eine Umfrage der Alzheimer’s Society aus 2014 
zeigte, dass rund 40 Prozent der Betroffenen/Angehörigen die Sor-
ge um die Erkrankung für sich behalten. 54 Prozent warten nach 
dem Auftreten erster Symptome sechs oder mehr Monate, bis sie 
einen Arzt aufsuchen. Und für 73 Prozent ist Demenz ein angst- 
und schambehaftetes Tabuthema (Alzheimer‘s Society 2014).

Vor diesem Hintergrund scheinen – vor und während einer pharma-
kologischen Therapie – nicht medikamentöse Maßnahmen umso 
wichtiger. Eine ganzheitliche, psychosoziale Versorgung älterer Men-
schen mit Demenzerkrankungen weist viele Kriterien auf. Das erwei-
terte Achsenmodell (siehe Abbildung 11) nach Psota und Kalousek 
sowie Bennet und Wing erlaubt eine Gesamteinschätzung der Situa-
tion, in der sich Betrof fene, Angehörige und Pflegende befinden 
und, darauf aufbauend, der passenden psychosozialen Maßnahmen.

Abbildung 11
Erweitertes Achsenmodell zur optimalen Versorgung 
Demenzkranker

Quelle: nach Psota und Kalousek, Bennet und Wing
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Zur Pharmakotherapie von Schizophrenie beim Älteren ist vor al-
lem auf die Veränderung des Organismus mit steigendem Lebens-
alter hinzuweisen. So steigt der Körperfettanteil im Alter auf bis zu 
35 Prozent an. Das Körperwasser nimmt um 17 Prozent ab, das 
Plasmavolumen um acht Prozent. Die Extrazellulärflüssigkeit geht 
um bis zu 40 Prozent zurück. Die Albuminkonzentration ist um 15 
bis 20 Prozent niedriger als beim Jüngeren, was zu einer Vermin-
derung der Plasma-Eiweiß-Bindung und zu erhöhten Plasmaspie-
geln des jeweiligen Wirkstoffs führt. Damit verstärken sich sowohl 
Wirkung als auch Nebenwirkungen der jeweils verabreichten Subs-
tanz (Müller-Spahn, Hock 1994).

Die Leberdurchblutung verringert sich ebenso wie die Lebermasse. 
Daher kommt es zu verminderten Phase-I-Reaktionen (Oxidation, 
Reduktion, Hydrolyse). Die Phase-II-Reaktionen bleiben unverän-
dert. Die Resorption von Medikamenten im Gastrointestinaltrakt 
dagegen ist zwar verlangsamt, aber nicht vermindert. Der abge-
schwächte Lebermetabolismus sorgt für eine erhöhte Bioverfüg-
barkeit, den verminderten Abbau von Medikamenten und für 
mehr freie Wirkstoffe. Auch die Halbwertszeiten von Medikamen-
ten ändern sich stark.

In der Dosierung von Medikamenten wird in Richtlinien (nach 
Freeman) zu folgender Vorgehensweise geraten: Ab dem 65. Le-
bensjahr sollte die Dosis um zehn Prozent reduziert werden. Ab 
dem 75. Lebensjahr soll die Reduktion 20 Prozent betragen. Mit 
jedem weiteren Jahrzehnt wird eine Dosisverringerung um jeweils 
zehn Prozent angestrebt. Zudem wird auch für diese Patienten-
gruppe die Vorgehensweise „start low – go slow“ and „keep it 

simple“ empfohlen. Eine regelmäßige Kontrolle der pharmakolo-
gisch behandelten Patientengruppe sollte selbstverständlich sein.

Aufgrund der beschriebenen pharmakokinetischen Parameter be-
steht bei älteren Patienten ein erhöhtes Risiko für Nebenwirkungen 
und Medikamentenwechselwirkungen (Pearlson 1989).

Die Nebenwirkungen von Antipsychotika der ersten Generation in-
kludieren orthostatische Hypotension, Sedierung, anticholinerge 
Nebenwirkungen, extrapyramidale Nebenwirkungen und tardive 
Dyskinesien (Jeste et al. 1993). So konnte in kontrollierten doppel-
blinden Studien für die Behandlung mit klassischen Antipsychotika 
bei älteren Patienten mit Schizophrenie ein erhebliches Risiko für 
tardive Dyskinesien festgestellt werden. Auch lag das Rückfallsrisiko 
nach Absetzen der Antipsychotika  bei 40 Prozent. Zu den Prädikto-
ren für einen Rückfall gehören:
• schlechteres Ansprechen auf die Medikation
• prämorbide schizoide Persönlichkeitszüge
• Denkstörungen
• akustische Halluzinationen

Für den Einsatz von atypischen Antipsychotika  für ältere Patienten 
mit Schizophrenie besteht die beste empirische Evidenz für Olanza-
pin und Risperidon. Die Daten zu den übrigen verfügbaren atypi-
schen Antipsychotika sind aufgrund der geringen Fallzahlen und 
gemischten Diagnosen in den Studien noch wenig aussagekräftig. 
Die größte derzeit vorhandene doppelblinde Studie (N=175) ver-
glich Olanzapin (mittlere Dosierung 10mg) und Risperidon (mittlere 
Dosierung 2mg) über acht Wochen  im Hinblick auf die Positiv- und 

Tabelle 11
Schizophrenie im Alter: atypische Antipsychotika

CLOZAPIN RISPERIDON OLANZAPIN QUETIAPIN ARIPIPRAZOL

Verbesserung mit  
moderater Dosierung: 
201mg/Tag
134mg/Tag
Langsame Dosiserhöhung

Eingeschränkte  
Anwendung
Orthostatische Hypotonie
Häufiger Leukopenie, 
Agranulozytose
Anticholinerge Wirkung 
Verwirrtheit,
Sedierung, Glaukome

Sajatovic et al. 1998 
>55Jahre, n=329
20% Verbesserung in 
BPRS
Barak et al. 1999
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Am häufigsten einge-
setzt
„early“ und „late onset“
Durchschnittsdosierung 
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Kognitive Parameter
bis 85% klinische  
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Salzman und Tune
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n=180, 3,7mg
Lasser et al. 2004
Long acting RIS
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Tzimos et al. 2008
n=76
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Sajatovic 1998
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11,7mg/Tag
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schen 62 und 85 Jahren: 
Effektiv Positiv- und  
Negativsymptomatik, 
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Madhusoodanan et al. 
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tive Fähigkeiten sowie die Stimmung. Werden Angehörige in die 
Therapie eingebunden, erleben diese die Rückblicke subjektiv als 
Abnahme ihrer eigenen Belastung.

Aroma- und Musiktherapie haben sich in Studien ebenfalls als 
wirksam erwiesen. Dabei zeigt die Aromatherapie sowohl eine 
Besserung agitierten Verhaltens sowie eine insgesamt beruhigende 
Wirkung. Die Musiktherapie führt zu einem Rückgang der Verhal-
tenssymptome. Dabei wird den Patienten durch Melodien und ein-
gängige Rhythmen beim gemeinsamen Singen oder Vorspielen 
von Musik dabei geholfen, Erinnerungsspuren wachzurufen. Zu-
dem werden Gefühlsäußerungen ebenso gefördert wie soziale In-
teraktion. Die Musiktherapie führt zu einem Rückgang von Verhal-
tenssymptomen, besonders bei Aggressivität, Unruhe und ziello-
sem Wandern.

Die Ergotherapie hat in den aktualisierten S3-Leitlinien keine 
 Signifikanz erreicht. Werden dagegen bestimmte, lange Jahre 
durchgeführte Aktivitäten (Kochen und Ähnliches) angeregt, wird 
Signifikanz erreicht. Es bringt also nichts, dem Patienten ergothe-
rapeutische Maßnahmen einfach „überzustülpen“. Vielmehr 
muss auch hier individualisiert vorgegangen werden, um eine 
Wirkung zu erreichen.

Die beste Evidenz zeigt die Angehörigenunterstützung. Entlas-
tungsstrategien können die subjektive Belastung von Angehörigen 
und die Depressivität der Betroffen reduzieren. Ebenso verbessert 
sich bei adäquater Unterstützung das Wohlbefinden bei Angehöri-
gen, aber auch beim Demenzpatienten.

In Studien hat sich die psychosoziale Demenztherapie SimA 
(Selbstständig im Alter) als ausgezeichnete Maßnahme bewährt, 
die sogar mit der Wirkung von Cholinesterasehemmern vergleich-
bar ist (Oswald, Gunzelmann, Ackermann 2007). Das Programm 
wurde vom deutschen Psychogerontologen Wolf Dieter Oswald 
entwickelt und ist eine Kombination aus kognitiver Aktivierung 
(bei leichter bis mittelschwerer Demenz) bzw. biografieorientierter 
Aktivierung (bei schwerer Demenz) plus psychomotorischer Akti-
vierung. SimA führt zur Verbesserung bzw. zum Erhalt der allge-
meinen und spezifischen kognitiven Leistungsfähigkeit, der kör-
perlichen/funktionellen Leistungsfähigkeit (z.B. Sturzreduktion) 
und der täglichen Alltagsaktivitäten. Das psychische Wohlbefin-
den und die Lebensqualität verbessern sich ebenfalls. Aufseiten 
des Pflegepersonals führt SimA zu einem besseren Umgang mit 
den Patienten, zu Arbeitsentlastung und Steigerung der Arbeits-
zufriedenheit.

Eine Psychotherapie mit Demenzpatienten zielt in erster Linie auf 
eine Verbesserung der Alltagsaktivitäten und von BPSD ab. Dabei 
soll der Patient vor allem eine Stützung der Selbstsicherheit und des 
Selbstbildes und die Verringerung von Hilflosigkeit und Abhängig-
keit erfahren. Auch die Akzeptanz, Bewältigung und Anpassung an 
bestehende und zunehmende Verluste wird in der Psychotherapie 
thematisiert. Insgesamt steht vor allem die Stabilisierung der Pati-
enten im Vordergrund, ebenso wie die Förderung von Interesse an 
der Umwelt und an selbstständig durchgeführte Tätigkeiten.

Die Wirksamkeit von Therapieformen wie der modifizierten tiefen-
psychologisch orientierten Psychotherapie, Validation, (kognitive) 
Verhaltenstherapie, verhaltenstherapeutisches Kompetenztraining 
und Interpersonelle Psychotherapie in einer „Late-life“-Form konn-
ten bislang in Studien nicht festgestellt werden.

Zusammenfassend lässt sich sagen, dass eine evidenzbasierte, leit-
liniengetreue Behandlung des älteren Demenzpatienten nur dann 
vollständig ist, wenn neben der Pharmakotherapie auch psycho-
soziale (psychotherapeutische) Interventionen für Patienten und 
Angehörige zum Einsatz kommen.  n
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Demenzkranke, ihre Angehörigen und Pflegepersonen sind beson-
ders durch BPSD (Behavioural and psychological symptoms of de-
mentia), die erzwungenen Einschränkungen in den täglichen Akti-
vitäten (ADL) sowie durch die kognitive Symptomatik belastet. Ne-
ben einer suffizienten pharmakologischen Therapie müssen daher 
– zur Entlastung aller Beteiligten – eine Reihe von nicht medika-
mentösen Maßnahmen gesetzt werden. Dazu gehören psychosozi-
ale Interventionen und sozialtherapeutische Maßnahmen ebenso 
wie psychotherapeutische Interventionen.

Die Ziele aller therapeutischen Eingriffe sind die
•  Verbesserung der kognitiven Symptome, ADL-Defizite und BPSD
•  Verbesserung der Aktivität, der sozialen Teilhabe/der sozialen Be-

ziehungen, des psychischen und körperlichen Wohlbefindens, der 
Lebensqualität aller Beteiligten

•  Verringerte Belastung pflegender Angehöriger, verringerte Hospi-
talisierungsraten und Verzögerung der Institutionalisierung

  (Luppa et al. 2008, 2010; DGPPN & DGN 2009; DGPPN 2013; 
Knapp et al. 2013; Riedel-Heller 2014).

Die Studienlage zu den meisten psychosozialen und anderen nicht 
medikamentösen Therapien ist dünn. In der Praxis haben sich vor 
allem die Maßnahmen in Tabelle 12 als wirksam erwiesen.

Die kognitive Stimulation zeigt Effektstärke vor allem im Bereich 
der allgemeinen kognitiven Leistungsfähigkeit. Wichtig sind die ad-
äquate Auswahl der Methode nach der Schwere der Erkrankung 
sowie ein individualisiertes Vorgehen. Bei richtiger Anwendung 
können sich signifikante Verbesserungen zeigen.

In der kognitiven Stimulation stehen vor allem allgemeine Förde-
rungsmaßnahmen im Vordergrund: Die kognitiven Fähigkeiten 
sollen mittels Aktivitäten zur Anregung von Gedächtnis, Konzen-
tration, problemlösendem Denken und Kommunikation gefordert 
werden. Diese Maßnahmen weisen auch eine soziale Komponen-
te (Gruppenaktivitäten, Einbeziehung der Angehörigen) auf, die 

nicht unterschätzt werden darf. So können Unterhaltungen über 
Kindheitserlebnisse, Gestaltung von Festtagen, Reisen, Lieblings-
speisen oder Quizaufgaben in der Gruppe durchgeführt werden. 
Dies verbessert die allgemeine kognitive Leistungsfähigkeit, die 
Lebensqualität, das Kommunikationsverhalten sowie die soziale 
Interaktion.

Beim kognitiven Training werden Übungen zu bestehenden kogni-
tiven Fähigkeiten oder Strategien in Einzel- oder Gruppensettings 
gemacht. Insbesondere das Gedächtnis, die Aufmerksamkeit, Spra-
che und visuelle Wahrnehmung werden dabei trainiert. Zwei 
Hauptformen des kognitiven Trainings werden unterschieden:
•  wiederholtes Ausführen spezifischer kognitiver Aufgaben (erfolgt 

meist am PC)
•  Erlernen und Anwendung von Mnemotechnik
Durch kognitives Training verbessern sich die spezifische kognitive 
Leistungsfähigkeit, aber auch allgemeine kognitive Fähigkeiten.

Aktivitätsaufbau richtet sich nach verhaltenstherapeutischen Maß-
nahmen in der Depressionsbehandlung. Es hat sich gezeigt, dass 
Aktivitätsaufbau auch bei Demenz wirksam sein kann. Dabei spie-
len die Angehörigen eine aktive Rolle. Sie werden z.B. dazu ange-
leitet, angenehme Tätigkeiten in den Tagesablauf der Patienten ein-
zufügen. Weiters erhalten sie ein Problemlösungstraining, das pfle-
genden Angehörigen den Umgang mit Verhaltenssymptomen er-
leichtern soll. Mit Aktivitätsaufbau für und mit dem Patienten kann 
es zu einer Verbesserung der kognitiven Fähigkeiten sowie der 
Stimmung und damit zu einer Verringerung der Belastung der An-
gehörigen kommen.

Die Erinnerungstherapie führt die Patienten zurück auf wichtige 
Lebensereignisse. In Gruppengesprächen, die beispielsweise durch 
Fotos oder Musikstücke angeregt werden, ereignet sich eine an-
geleitete, chronologische Rückschau auf bedeutsame Stationen 
des eigenen Lebens. Erinnerungstherapie verbessert die Selbst-
ständigkeit der Patienten, ihre Kommunikationsfähigkeit, kogni-

Tabelle 12
Was wirkt? Versorgung Demenzkranker mit nicht-medikamentösen und psychosozialen  
Maßnahmen in der Praxis

Ziel Intervention
Wirksamkeits-
nachweis

Indikation  
(Schweregrad der Demenz)

Verbesserung und Aufrecht-
erhaltung kognitiver Leistungen

Kognitive Stimulation (allgemeine kognitive 
Anregung)

Ja Leicht- bis mittelgradig

Kognitives Training (Übungen zu bestimmten 
kognitiven Fähigkeiten)

Ja Leicht- bis mittelgradig

Stärkung des emotionalen  
Wohlbefindens

Aktivitätsaufbau Ja Leicht- bis mittelgradig

Erinnerungstherapie Ja Leicht- bis mittelgradig

Milderung von  
Verhaltenssymptomen

Verhaltensmanagement Fraglich Mittelgradig bis schwer

Aromatherapie Ja Mittelgradig bis schwer

Musiktherapie Ja Mittelgradig bis schwer

Ausgleich von Defiziten,  
Förderung der Funktionsfähigkeit 
im Alltag

Ergotherapie Ja Leichtgradig bis schwer

Unterstützung pflegender  
Angehöriger

Psychoedukation Ja Leichtgradig bis schwer

Entlastungsstrategien Ja Leichtgradig bis schwer

Multikomponentenprogramme für Angehörige Ja Leichtgradig bis schwer

Quelle: Olazarán et al. 2010, DGPPN 2013, Cohen-Mansfield 2013,  Kurz 2013, SGAP et al. 2014, Testad et al. 2014
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tive Fähigkeiten sowie die Stimmung. Werden Angehörige in die 
Therapie eingebunden, erleben diese die Rückblicke subjektiv als 
Abnahme ihrer eigenen Belastung.

Aroma- und Musiktherapie haben sich in Studien ebenfalls als 
wirksam erwiesen. Dabei zeigt die Aromatherapie sowohl eine 
Besserung agitierten Verhaltens sowie eine insgesamt beruhigende 
Wirkung. Die Musiktherapie führt zu einem Rückgang der Verhal-
tenssymptome. Dabei wird den Patienten durch Melodien und ein-
gängige Rhythmen beim gemeinsamen Singen oder Vorspielen 
von Musik dabei geholfen, Erinnerungsspuren wachzurufen. Zu-
dem werden Gefühlsäußerungen ebenso gefördert wie soziale In-
teraktion. Die Musiktherapie führt zu einem Rückgang von Verhal-
tenssymptomen, besonders bei Aggressivität, Unruhe und ziello-
sem Wandern.

Die Ergotherapie hat in den aktualisierten S3-Leitlinien keine 
 Signifikanz erreicht. Werden dagegen bestimmte, lange Jahre 
durchgeführte Aktivitäten (Kochen und Ähnliches) angeregt, wird 
Signifikanz erreicht. Es bringt also nichts, dem Patienten ergothe-
rapeutische Maßnahmen einfach „überzustülpen“. Vielmehr 
muss auch hier individualisiert vorgegangen werden, um eine 
Wirkung zu erreichen.

Die beste Evidenz zeigt die Angehörigenunterstützung. Entlas-
tungsstrategien können die subjektive Belastung von Angehörigen 
und die Depressivität der Betroffen reduzieren. Ebenso verbessert 
sich bei adäquater Unterstützung das Wohlbefinden bei Angehöri-
gen, aber auch beim Demenzpatienten.

In Studien hat sich die psychosoziale Demenztherapie SimA 
(Selbstständig im Alter) als ausgezeichnete Maßnahme bewährt, 
die sogar mit der Wirkung von Cholinesterasehemmern vergleich-
bar ist (Oswald, Gunzelmann, Ackermann 2007). Das Programm 
wurde vom deutschen Psychogerontologen Wolf Dieter Oswald 
entwickelt und ist eine Kombination aus kognitiver Aktivierung 
(bei leichter bis mittelschwerer Demenz) bzw. biografieorientierter 
Aktivierung (bei schwerer Demenz) plus psychomotorischer Akti-
vierung. SimA führt zur Verbesserung bzw. zum Erhalt der allge-
meinen und spezifischen kognitiven Leistungsfähigkeit, der kör-
perlichen/funktionellen Leistungsfähigkeit (z.B. Sturzreduktion) 
und der täglichen Alltagsaktivitäten. Das psychische Wohlbefin-
den und die Lebensqualität verbessern sich ebenfalls. Aufseiten 
des Pflegepersonals führt SimA zu einem besseren Umgang mit 
den Patienten, zu Arbeitsentlastung und Steigerung der Arbeits-
zufriedenheit.

Eine Psychotherapie mit Demenzpatienten zielt in erster Linie auf 
eine Verbesserung der Alltagsaktivitäten und von BPSD ab. Dabei 
soll der Patient vor allem eine Stützung der Selbstsicherheit und des 
Selbstbildes und die Verringerung von Hilflosigkeit und Abhängig-
keit erfahren. Auch die Akzeptanz, Bewältigung und Anpassung an 
bestehende und zunehmende Verluste wird in der Psychotherapie 
thematisiert. Insgesamt steht vor allem die Stabilisierung der Pati-
enten im Vordergrund, ebenso wie die Förderung von Interesse an 
der Umwelt und an selbstständig durchgeführte Tätigkeiten.

Die Wirksamkeit von Therapieformen wie der modifizierten tiefen-
psychologisch orientierten Psychotherapie, Validation, (kognitive) 
Verhaltenstherapie, verhaltenstherapeutisches Kompetenztraining 
und Interpersonelle Psychotherapie in einer „Late-life“-Form konn-
ten bislang in Studien nicht festgestellt werden.

Zusammenfassend lässt sich sagen, dass eine evidenzbasierte, leit-
liniengetreue Behandlung des älteren Demenzpatienten nur dann 
vollständig ist, wenn neben der Pharmakotherapie auch psycho-
soziale (psychotherapeutische) Interventionen für Patienten und 
Angehörige zum Einsatz kommen.  n

 18 c l in icum neuropsy  sonderausgabe

Demenzkranke, ihre Angehörigen und Pflegepersonen sind beson-
ders durch BPSD (Behavioural and psychological symptoms of de-
mentia), die erzwungenen Einschränkungen in den täglichen Akti-
vitäten (ADL) sowie durch die kognitive Symptomatik belastet. Ne-
ben einer suffizienten pharmakologischen Therapie müssen daher 
– zur Entlastung aller Beteiligten – eine Reihe von nicht medika-
mentösen Maßnahmen gesetzt werden. Dazu gehören psychosozi-
ale Interventionen und sozialtherapeutische Maßnahmen ebenso 
wie psychotherapeutische Interventionen.

Die Ziele aller therapeutischen Eingriffe sind die
•  Verbesserung der kognitiven Symptome, ADL-Defizite und BPSD
•  Verbesserung der Aktivität, der sozialen Teilhabe/der sozialen Be-

ziehungen, des psychischen und körperlichen Wohlbefindens, der 
Lebensqualität aller Beteiligten

•  Verringerte Belastung pflegender Angehöriger, verringerte Hospi-
talisierungsraten und Verzögerung der Institutionalisierung

  (Luppa et al. 2008, 2010; DGPPN & DGN 2009; DGPPN 2013; 
Knapp et al. 2013; Riedel-Heller 2014).

Die Studienlage zu den meisten psychosozialen und anderen nicht 
medikamentösen Therapien ist dünn. In der Praxis haben sich vor 
allem die Maßnahmen in Tabelle 12 als wirksam erwiesen.

Die kognitive Stimulation zeigt Effektstärke vor allem im Bereich 
der allgemeinen kognitiven Leistungsfähigkeit. Wichtig sind die ad-
äquate Auswahl der Methode nach der Schwere der Erkrankung 
sowie ein individualisiertes Vorgehen. Bei richtiger Anwendung 
können sich signifikante Verbesserungen zeigen.

In der kognitiven Stimulation stehen vor allem allgemeine Förde-
rungsmaßnahmen im Vordergrund: Die kognitiven Fähigkeiten 
sollen mittels Aktivitäten zur Anregung von Gedächtnis, Konzen-
tration, problemlösendem Denken und Kommunikation gefordert 
werden. Diese Maßnahmen weisen auch eine soziale Komponen-
te (Gruppenaktivitäten, Einbeziehung der Angehörigen) auf, die 

nicht unterschätzt werden darf. So können Unterhaltungen über 
Kindheitserlebnisse, Gestaltung von Festtagen, Reisen, Lieblings-
speisen oder Quizaufgaben in der Gruppe durchgeführt werden. 
Dies verbessert die allgemeine kognitive Leistungsfähigkeit, die 
Lebensqualität, das Kommunikationsverhalten sowie die soziale 
Interaktion.

Beim kognitiven Training werden Übungen zu bestehenden kogni-
tiven Fähigkeiten oder Strategien in Einzel- oder Gruppensettings 
gemacht. Insbesondere das Gedächtnis, die Aufmerksamkeit, Spra-
che und visuelle Wahrnehmung werden dabei trainiert. Zwei 
Hauptformen des kognitiven Trainings werden unterschieden:
•  wiederholtes Ausführen spezifischer kognitiver Aufgaben (erfolgt 

meist am PC)
•  Erlernen und Anwendung von Mnemotechnik
Durch kognitives Training verbessern sich die spezifische kognitive 
Leistungsfähigkeit, aber auch allgemeine kognitive Fähigkeiten.

Aktivitätsaufbau richtet sich nach verhaltenstherapeutischen Maß-
nahmen in der Depressionsbehandlung. Es hat sich gezeigt, dass 
Aktivitätsaufbau auch bei Demenz wirksam sein kann. Dabei spie-
len die Angehörigen eine aktive Rolle. Sie werden z.B. dazu ange-
leitet, angenehme Tätigkeiten in den Tagesablauf der Patienten ein-
zufügen. Weiters erhalten sie ein Problemlösungstraining, das pfle-
genden Angehörigen den Umgang mit Verhaltenssymptomen er-
leichtern soll. Mit Aktivitätsaufbau für und mit dem Patienten kann 
es zu einer Verbesserung der kognitiven Fähigkeiten sowie der 
Stimmung und damit zu einer Verringerung der Belastung der An-
gehörigen kommen.

Die Erinnerungstherapie führt die Patienten zurück auf wichtige 
Lebensereignisse. In Gruppengesprächen, die beispielsweise durch 
Fotos oder Musikstücke angeregt werden, ereignet sich eine an-
geleitete, chronologische Rückschau auf bedeutsame Stationen 
des eigenen Lebens. Erinnerungstherapie verbessert die Selbst-
ständigkeit der Patienten, ihre Kommunikationsfähigkeit, kogni-

Tabelle 12
Was wirkt? Versorgung Demenzkranker mit nicht-medikamentösen und psychosozialen  
Maßnahmen in der Praxis

Ziel Intervention
Wirksamkeits-
nachweis

Indikation  
(Schweregrad der Demenz)

Verbesserung und Aufrecht-
erhaltung kognitiver Leistungen

Kognitive Stimulation (allgemeine kognitive 
Anregung)

Ja Leicht- bis mittelgradig

Kognitives Training (Übungen zu bestimmten 
kognitiven Fähigkeiten)

Ja Leicht- bis mittelgradig

Stärkung des emotionalen  
Wohlbefindens

Aktivitätsaufbau Ja Leicht- bis mittelgradig

Erinnerungstherapie Ja Leicht- bis mittelgradig

Milderung von  
Verhaltenssymptomen

Verhaltensmanagement Fraglich Mittelgradig bis schwer

Aromatherapie Ja Mittelgradig bis schwer

Musiktherapie Ja Mittelgradig bis schwer

Ausgleich von Defiziten,  
Förderung der Funktionsfähigkeit 
im Alltag

Ergotherapie Ja Leichtgradig bis schwer

Unterstützung pflegender  
Angehöriger

Psychoedukation Ja Leichtgradig bis schwer

Entlastungsstrategien Ja Leichtgradig bis schwer

Multikomponentenprogramme für Angehörige Ja Leichtgradig bis schwer

Quelle: Olazarán et al. 2010, DGPPN 2013, Cohen-Mansfield 2013,  Kurz 2013, SGAP et al. 2014, Testad et al. 2014
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1) Schädlicher Gebrauch/Missbrauch
2) Abhängigkeit
3) Polytoxikomanie
4) Substanzinduzierte Störungen
 – Intoxikation
 – Entzugssyndrom
 – psychische Störungen

Gemäß der Definition der Weltgesundheitsorganisation (WHO) ist 
Abhängigkeit der „Zustand einer periodischen oder chronischen In-
toxikation, verursacht durch wiederholten Gebrauch einer Substanz, 
die für das Individuum und die Gesellschaft schädlich ist“.

Schädlicher Gebrauch bzw. Missbrauch bedeutet einen unan-
gemessenen Gebrauch einer Substanz oder Droge in überhöhter 
Dosierung und/oder die Einnahme ohne ärztliche Indikation. Die 
wiederholte Einnahme führt zu Gewöhnung, eventuell auch zu Do-
sissteigerung. Nach der Definition des ICD-10 ist ein solcher schäd-
licher Gebrauch oder Missbrauch verantwortlich für körperliche 
und psychische Probleme, einschließlich eingeschränkter Urteilsfä-
higkeit oder gestörten Verhaltens. Hinzu kommen soziale Interakti-
onsstörungen, Gefährdungen oder gar delinquentes Verhalten, die 
im Zusammenhang mit dem Missbrauch von Substanzen auftreten 
können, wobei die zentrale Problematik in der ICD-10-Diagnostik 
so formuliert wird, dass beim betroffenen Individuum „subjektive 
Vorteile objektive Nachteile des Konsums überwiegen“.

Beim Begriff Abhängigkeit wird zwischen psychischer und physi-
scher Abhängigkeit unterschieden: Erstere Dimension der Abhängig-
keit meint dabei das übermächtige und unwiderstehliche Verlangen, 
eine bestimmte bzw. mehrere Substanz(en) einzunehmen sowie die 
zunehmende Zentrierung des Lebens auf das Suchtmittel. Die Ein-
nahme erzeugt Lust bzw. geht mit der Vermeidung von Unlust ein-
her. Die Dimension der physischen Abhängigkeit umfasst dagegen 
das biologische Phänomen der Toleranzentwicklung sowie Dosisstei-
gerung und körperliche Entzugserscheinungen. 

Bei stoffgebundenen Abhängigkeitserkrankungen besteht häufig 
eine Polytoxikomanie, also die Abhängigkeit von mehreren Sub-
stanzen, wobei es durch die zeitnahe oder zeitgleiche Einnahme 
zur Überlappung der Wirkspektren kommt. Die Motivation dazu ist 
entweder in der angestrebten „Mischwirkung“ zu sehen oder in der 
Kompensation von als negativ erlebten Folgezuständen nach An-
wendung der primären Substanz. Synergistische und antagonistische 
Effekte der verschiedenen Substanzen führen häufig zu pharmakolo-
gisch nur schwer kalkulierbaren Wechselwirkungen. Bei überadditi-
ven Effekten, die von den Anwendern kaum kalkuliert werden kön-
nen, treten mitunter fatale Konsequenzen ein (z.B. Atemdepression).

Akute Intoxikation
Per definitionem handelt es sich bei einer Intoxikation um einen 
neuropsychiatrischen/somatischen Symptomenkomplex bei/nach 
akuter Einnahme einer Substanz in Abhängigkeit von der Dosis 
bzw. Konzentration im Blut. Schwere Intoxikationen führen zu 
quantitativen (Koma) und qualitativen Bewusstseinsstörungen, sie 
rufen psychopathologische Veränderungen von Affekt, Antrieb und 
sozialer Kontrolle hervor und beeinträchtigen das Kritikvermögen.

Das Entzugssyndrom
Beim Entzugssyndrom handelt es sich um einen Symptomenkom-
plex, der bei absolutem oder relativem Entzug nach wiederholter, 
längerer oder höher dosierter Einnahme auftritt (ICD-10). Die 

Symptome bessern sich in der Regel nach neuerlicher 
Zufuhr der Substanz. Krampfanfälle können auftre-
ten, auch ein Entzugsdelir ist möglich und erfordert 
entsprechend rasches Eingreifen.

In der psychiatrischen Praxis sind substanzinduzierte 
psychische Störungen von differenzialdiagnostischer 
Bedeutung: Laut ICD-10 werden folgende Syndrome 
unter den durch psychotrope Substanzen hervor-
gerufenen psychischen und Verhaltensstörungen 
subsumiert:
F1x.0: akute Intoxikation
F1x.1: schädlicher Gebrauch
F1x.2: Abhängigkeitssyndrom
F1x.3: Entzugssyndrom
F1x.4: Entzugssyndrom mit Delir
F1x.5: psychotische Störung
F1x.6: amnestische Störung
F1x.7:  Restzustand und verzögert auftretende  

psychotische Störung
F1x.70: Nachhallzustände (flashbacks)
F1x.71: Persönlichkeits- und Verhaltensstörungen
F1x.72: affektives Zustandsbild
F1x.74:  sonstige anhaltende kognitiven Beeinträchti-

gungen
F1x.75: verzögert auftretende psychotische Störung

4. Epidemiologie
Schätzungen zufolge sind in Österreich ungefähr: 
• 1.600.000 Menschen nikotinabhängig
• 330.000 Menschen alkoholabhängig
• 120.000 Menschen arzneimittelabhängig
• 25.000 Menschen von illegalen Drogen abhängig

Eine genaue Einschätzung ist allerdings nur schwer 
möglich, da gerade bei Nikotin in den Statistiken 
Konsumenten mit Süchtigen gleichgesetzt werden, 
wobei man annehmen kann, dass ca. zwei Drittel 
aller RaucherInnen abhängig konsumieren.
Im internationalen Vergleich (siehe Tabelle 1 auf 

Alkoholverbrauch pro Kopf auf, wobei ein kleiner 
Prozentsatz der Bevölkerung mit sehr hohen Kon-
summengen den Ausschlag für den Durchschnittsver-
brauch gibt. 

Deutliche Unterschiede gibt es beim Alkoholverbrauch 
zwischen Männern und Frauen. Unter Frauen werden 
in den letzten Jahren stark steigende Zahlen beim Al-
koholkonsum beobachtet. In der Entwicklung des Al-
koholkonsums zeichnen sich zwei deutliche Trends ab, 
nämlich dass die Konsumierenden immer jünger wer-
den und sich das Verhältnis zwischen Burschen und 
Mädchen zuungunsten der Mädchen verändert. Dabei 
handelt es sich allerdings um allgemeine Trends, die 
auch in vielen anderen Bereichen zu beobachten sind. Andererseits 
neigen auch alte Menschen zu problematischem Alkoholgebrauch; 
eine ausreichende Behandlung Alkoholabhängiger in Alten- und 
Pflegeheimen ist bislang kaum gewährleistet. In diesem Kontext ist 
darauf hinzuweisen, dass beim Alkoholkonsum im Speziellen die 
Grenzen zwischen Gebrauch, erhöhtem bzw. problematischem Ge-Fo
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1. Einleitung

Abhängigkeitserkrankungen und ihre Auswirkungen 
sind nicht nur aus medizinischer, sondern auch aus 
gesellschaftspolitischer Sicht ein hochaktuelles The-
ma. Stoffgebundene genauso wie nicht stoffgebun-
dene und verhaltensbezogene Abhängigkeitserkran-
kungen erlangen zunehmend mediale Aufmerksam-
keit: Sie werden als Spiegel einer sich verändernden 
Gesellschaft gesehen und aus dem Blickwinkel der 
Pädagogik, der Soziologie oder der Gesundheitsöko-
nomie ebenso intensiv diskutiert wie in der Medizin 
selbst, und hier im Speziellen in der Psychiatrie.

Im Sinne eines bio-psycho-sozialen Krankheits- und 
Gesundheitsmodells werden Abhängigkeitserkran-
kungen bzw. substanzbedingte Störungen heute 
als Konsequenz biologischer, genetisch begründeter 
Faktoren, psychologischer Prozesse und sozialer 
Einflüsse angesehen. Hand in Hand damit geht die 
Entwicklung neuer Behandlungsmöglichkeiten: Mit 
der Weiterentwicklung psychopharmakologischer 
Behandlungsmöglichkeiten stehen – ganz im Sinne 
dieses mehrdimensionalen Krankheitsmodelles – ne-
ben der psychologischen/psychotherapeutischen und 
sozialen Behandlung auch eine Reihe von Substanzen 
zur Verfügung, mit denen in den Abhängigkeitspro-
zess eingegriffen werden kann.

Mit der Zielsetzung, abhängige Patienten zu ent-
stigmatisieren und ihnen die individuell optimale 
Therapie anzubieten, werden in den folgenden 
Kapiteln stoffgebundene Abhängigkeitserkrankun-
gen – eine Behandlung von nicht stoffgebundenen 
Abhängigkeitserkrankungen würde den Rahmen 
dieses Konsensus-Statements überschreiten – von 
den verschiedensten Seiten beleuchtet und praxis-
bezogene Orientierungshilfen für die Behandlung 
gegeben.

2.  Die historische Dimension der  
Abhängigkeitserkrankungen

Beschreibungen wie „Rausch als Krankheit“ oder 
„Trunkenheit als Laster“ sind bereits im frühen 16. 
Jahrhundert in der Literatur zu finden. Im 18. Jahr-
hundert wurde Alkoholismus als „Krankheit des 
Willens“ gesehen und damit eine Grundlage für die 
amerikanischen Mäßigkeitsbewegungen des 19. und 
20. Jahrhunderts geschaffen. Mitte des 19. Jahrhun-
derts gewann mit der Beschreibung des „Elendsalko-
holismus“ durch Friedrich Engels die soziale Dimen-
sion der Erkrankung an Bedeutung: Der erste Schritt 
in Richtung einer Entlastung von Schuldzuweisungen 
der Betroffenen war getan.

Ende des 19. Jahrhunderts wurde etwa versucht, Alkoholkranke 
durch Isolierung auf einer „suchtfreien Insel“ zu behandeln. Der-
artige Therapieversuche spiegeln die gesellschaftliche Haltung 
in dieser Zeit genauso wider wie das Fehlen wirksamer Behand-
lungsmaßnahmen. Wir haben im Rahmen dieses Konsensus-
Papieres auf den Begriff der Sucht verzichtet, da die WHO (ICD) 

diesen Begriff seit dem Jahr 1964 nicht mehr verwendet und ihn 
durch die Begriffe Abhängigkeitserkrankung, substanzbezogene 
Störungen, psychiatrische Erkrankungen bzw. schädlichen Ge-
brauch ersetzt.

Erste moderne Überlegungen in der Behandlung der Alkoholkrank-
heit nahmen ihren Ausgangspunkt in der Gründung des „Blauen 
Kreuzes“ im Jahr 1877 und der Gründung der ersten therapeuti-
schen Heilstätten. Auch die Möglichkeit der „Trinkerheilung“ wird 
um diese Zeit erstmals formuliert. Ein wesentlicher Meilenstein 
erfolgte im Jahr 1935 mit der Gründung der Selbsthilfebewegung 
„Anonymous Alcoholics“ (AA) und deren weltweite Ausbreitung. 
Mitte des 20. Jahrhunderts nahm Kurt Jellinek die erste wissen-
schaftliche Beschreibung der Alkoholkrankheit vor, womit auch die 
Anerkennung des Krankheitscharakters der Abhängigkeitserkran-
kungen eingeleitet wurde.

In der modernen Forschung rücken nun aktuelle neurobiologische 
Konzepte in den Mittelpunkt des Interesses, auch die Komorbidi-
tätsforschung spielt eine wesentliche Rolle. Vor diesem Hintergrund 
gehen aktuelle therapeutische Konzepte von einer Individualisie-
rung aus, sie rücken den phasenhaften Verlauf und die Notwendig-
keit einer Langzeitbehandlung und -betreuung Abhängigkeitskran-
ker in den Vordergrund.

2.1. Entwicklung der psychopharmakologischen Therapie
Die wesentlichen Entwicklungsschritte in der Psychopharmakologie 
nahmen im 19. Jahrhundert ihren Ausgang in so genannten Trunk-
suchtmitteln (z.B.: „Alcola“, „Antialcolin“, „Antidipso“ und vielen 
anderen), die sich jedoch als wirkungslos erwiesen und später  
verboten wurden. Im 20. Jahrhundert spielten aversive Methoden 
eine Rolle, wobei die Substanzen Apomorphin, Disulfiram oder 
Cyanamid zu erwähnen sind.

In der aktuellen psychopharmakologischen Behandlung von  
Abhängigkeitserkrankungen liegt der Fokus auf Anticravingsub-
stanzen bei Alkoholismus, Substanzen zur Drogenabhängigkeits- 
behandlung bei Substitution sowie in der gezielten pharmakolo- 
gischen Therapie komorbider Störungen (z.B. Depressionen, bipola-
re Erkrankungen).

2.2. Entwicklung von Therapieeinrichtungen
Parallel zur Entwicklung therapeutischer Maßnahmen zur Behandlung 
von Abhängigkeitserkrankungen wurden in Österreich spezialisierte 
Therapieeinrichtungen geschaffen, wobei die wichtigsten Entwick-
lungsschritte im Folgenden in tabellarischer Form angeführt sind.

Entwicklung spezialisierter Therapieeinrichtungen in Österreich
Ab 1817: „Abhängigkeitsstationen an psychiatrischen Abteilungen“
Ab 1931: „Heilstätten“, z.B.: Friedensheim in Treffen
Ab 1961:  „Sonderkrankenanstalten“, z.B.: Anton-Proksch-Institut 

in Kalksburg bei Wien
Ab 1980: „Drogenstationen“
Zusätzlich ambulante Einrichtungen, Wohngemeinschaften, thera-
peutisch geleitete Nachbetreuungsgruppen, sozialtherapeutische 
Betreuungseinrichtungen auch für Langzeittherapien

3. Definitionen
In der Diskussion von Ursachen, Auswirkungen und Behandlungs-
möglichkeiten von Abhängigkeitserkrankungen sind zunächst fol-
gende Begriffe voneinander abzugrenzen: Fo
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1) Schädlicher Gebrauch/Missbrauch
2) Abhängigkeit
3) Polytoxikomanie
4) Substanzinduzierte Störungen
 – Intoxikation
 – Entzugssyndrom
 – psychische Störungen

Gemäß der Definition der Weltgesundheitsorganisation (WHO) ist 
Abhängigkeit der „Zustand einer periodischen oder chronischen In-
toxikation, verursacht durch wiederholten Gebrauch einer Substanz, 
die für das Individuum und die Gesellschaft schädlich ist“.

Schädlicher Gebrauch bzw. Missbrauch bedeutet einen unan-
gemessenen Gebrauch einer Substanz oder Droge in überhöhter 
Dosierung und/oder die Einnahme ohne ärztliche Indikation. Die 
wiederholte Einnahme führt zu Gewöhnung, eventuell auch zu Do-
sissteigerung. Nach der Definition des ICD-10 ist ein solcher schäd-
licher Gebrauch oder Missbrauch verantwortlich für körperliche 
und psychische Probleme, einschließlich eingeschränkter Urteilsfä-
higkeit oder gestörten Verhaltens. Hinzu kommen soziale Interakti-
onsstörungen, Gefährdungen oder gar delinquentes Verhalten, die 
im Zusammenhang mit dem Missbrauch von Substanzen auftreten 
können, wobei die zentrale Problematik in der ICD-10-Diagnostik 
so formuliert wird, dass beim betroffenen Individuum „subjektive 
Vorteile objektive Nachteile des Konsums überwiegen“.

Beim Begriff Abhängigkeit wird zwischen psychischer und physi-
scher Abhängigkeit unterschieden: Erstere Dimension der Abhängig-
keit meint dabei das übermächtige und unwiderstehliche Verlangen, 
eine bestimmte bzw. mehrere Substanz(en) einzunehmen sowie die 
zunehmende Zentrierung des Lebens auf das Suchtmittel. Die Ein-
nahme erzeugt Lust bzw. geht mit der Vermeidung von Unlust ein-
her. Die Dimension der physischen Abhängigkeit umfasst dagegen 
das biologische Phänomen der Toleranzentwicklung sowie Dosisstei-
gerung und körperliche Entzugserscheinungen. 

Bei stoffgebundenen Abhängigkeitserkrankungen besteht häufig 
eine Polytoxikomanie, also die Abhängigkeit von mehreren Sub-
stanzen, wobei es durch die zeitnahe oder zeitgleiche Einnahme 
zur Überlappung der Wirkspektren kommt. Die Motivation dazu ist 
entweder in der angestrebten „Mischwirkung“ zu sehen oder in der 
Kompensation von als negativ erlebten Folgezuständen nach An-
wendung der primären Substanz. Synergistische und antagonistische 
Effekte der verschiedenen Substanzen führen häufig zu pharmakolo-
gisch nur schwer kalkulierbaren Wechselwirkungen. Bei überadditi-
ven Effekten, die von den Anwendern kaum kalkuliert werden kön-
nen, treten mitunter fatale Konsequenzen ein (z.B. Atemdepression).

Akute Intoxikation
Per definitionem handelt es sich bei einer Intoxikation um einen 
neuropsychiatrischen/somatischen Symptomenkomplex bei/nach 
akuter Einnahme einer Substanz in Abhängigkeit von der Dosis 
bzw. Konzentration im Blut. Schwere Intoxikationen führen zu 
quantitativen (Koma) und qualitativen Bewusstseinsstörungen, sie 
rufen psychopathologische Veränderungen von Affekt, Antrieb und 
sozialer Kontrolle hervor und beeinträchtigen das Kritikvermögen.

Das Entzugssyndrom
Beim Entzugssyndrom handelt es sich um einen Symptomenkom-
plex, der bei absolutem oder relativem Entzug nach wiederholter, 
längerer oder höher dosierter Einnahme auftritt (ICD-10). Die 

Symptome bessern sich in der Regel nach neuerlicher 
Zufuhr der Substanz. Krampfanfälle können auftre-
ten, auch ein Entzugsdelir ist möglich und erfordert 
entsprechend rasches Eingreifen.

In der psychiatrischen Praxis sind substanzinduzierte 
psychische Störungen von differenzialdiagnostischer 
Bedeutung: Laut ICD-10 werden folgende Syndrome 
unter den durch psychotrope Substanzen hervor-
gerufenen psychischen und Verhaltensstörungen 
subsumiert:
F1x.0: akute Intoxikation
F1x.1: schädlicher Gebrauch
F1x.2: Abhängigkeitssyndrom
F1x.3: Entzugssyndrom
F1x.4: Entzugssyndrom mit Delir
F1x.5: psychotische Störung
F1x.6: amnestische Störung
F1x.7:  Restzustand und verzögert auftretende  

psychotische Störung
F1x.70: Nachhallzustände (flashbacks)
F1x.71: Persönlichkeits- und Verhaltensstörungen
F1x.72: affektives Zustandsbild
F1x.74:  sonstige anhaltende kognitiven Beeinträchti-

gungen
F1x.75: verzögert auftretende psychotische Störung

4. Epidemiologie
Schätzungen zufolge sind in Österreich ungefähr: 
• 1.600.000 Menschen nikotinabhängig
• 330.000 Menschen alkoholabhängig
• 120.000 Menschen arzneimittelabhängig
• 25.000 Menschen von illegalen Drogen abhängig

Eine genaue Einschätzung ist allerdings nur schwer 
möglich, da gerade bei Nikotin in den Statistiken 
Konsumenten mit Süchtigen gleichgesetzt werden, 
wobei man annehmen kann, dass ca. zwei Drittel 
aller RaucherInnen abhängig konsumieren.
Im internationalen Vergleich (siehe Tabelle 1 auf 

Alkoholverbrauch pro Kopf auf, wobei ein kleiner 
Prozentsatz der Bevölkerung mit sehr hohen Kon-
summengen den Ausschlag für den Durchschnittsver-
brauch gibt. 

Deutliche Unterschiede gibt es beim Alkoholverbrauch 
zwischen Männern und Frauen. Unter Frauen werden 
in den letzten Jahren stark steigende Zahlen beim Al-
koholkonsum beobachtet. In der Entwicklung des Al-
koholkonsums zeichnen sich zwei deutliche Trends ab, 
nämlich dass die Konsumierenden immer jünger wer-
den und sich das Verhältnis zwischen Burschen und 
Mädchen zuungunsten der Mädchen verändert. Dabei 
handelt es sich allerdings um allgemeine Trends, die 
auch in vielen anderen Bereichen zu beobachten sind. Andererseits 
neigen auch alte Menschen zu problematischem Alkoholgebrauch; 
eine ausreichende Behandlung Alkoholabhängiger in Alten- und 
Pflegeheimen ist bislang kaum gewährleistet. In diesem Kontext ist 
darauf hinzuweisen, dass beim Alkoholkonsum im Speziellen die 
Grenzen zwischen Gebrauch, erhöhtem bzw. problematischem Ge-Fo
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1. Einleitung

Abhängigkeitserkrankungen und ihre Auswirkungen 
sind nicht nur aus medizinischer, sondern auch aus 
gesellschaftspolitischer Sicht ein hochaktuelles The-
ma. Stoffgebundene genauso wie nicht stoffgebun-
dene und verhaltensbezogene Abhängigkeitserkran-
kungen erlangen zunehmend mediale Aufmerksam-
keit: Sie werden als Spiegel einer sich verändernden 
Gesellschaft gesehen und aus dem Blickwinkel der 
Pädagogik, der Soziologie oder der Gesundheitsöko-
nomie ebenso intensiv diskutiert wie in der Medizin 
selbst, und hier im Speziellen in der Psychiatrie.

Im Sinne eines bio-psycho-sozialen Krankheits- und 
Gesundheitsmodells werden Abhängigkeitserkran-
kungen bzw. substanzbedingte Störungen heute 
als Konsequenz biologischer, genetisch begründeter 
Faktoren, psychologischer Prozesse und sozialer 
Einflüsse angesehen. Hand in Hand damit geht die 
Entwicklung neuer Behandlungsmöglichkeiten: Mit 
der Weiterentwicklung psychopharmakologischer 
Behandlungsmöglichkeiten stehen – ganz im Sinne 
dieses mehrdimensionalen Krankheitsmodelles – ne-
ben der psychologischen/psychotherapeutischen und 
sozialen Behandlung auch eine Reihe von Substanzen 
zur Verfügung, mit denen in den Abhängigkeitspro-
zess eingegriffen werden kann.

Mit der Zielsetzung, abhängige Patienten zu ent-
stigmatisieren und ihnen die individuell optimale 
Therapie anzubieten, werden in den folgenden 
Kapiteln stoffgebundene Abhängigkeitserkrankun-
gen – eine Behandlung von nicht stoffgebundenen 
Abhängigkeitserkrankungen würde den Rahmen 
dieses Konsensus-Statements überschreiten – von 
den verschiedensten Seiten beleuchtet und praxis-
bezogene Orientierungshilfen für die Behandlung 
gegeben.

2.  Die historische Dimension der  
Abhängigkeitserkrankungen

Beschreibungen wie „Rausch als Krankheit“ oder 
„Trunkenheit als Laster“ sind bereits im frühen 16. 
Jahrhundert in der Literatur zu finden. Im 18. Jahr-
hundert wurde Alkoholismus als „Krankheit des 
Willens“ gesehen und damit eine Grundlage für die 
amerikanischen Mäßigkeitsbewegungen des 19. und 
20. Jahrhunderts geschaffen. Mitte des 19. Jahrhun-
derts gewann mit der Beschreibung des „Elendsalko-
holismus“ durch Friedrich Engels die soziale Dimen-
sion der Erkrankung an Bedeutung: Der erste Schritt 
in Richtung einer Entlastung von Schuldzuweisungen 
der Betroffenen war getan.

Ende des 19. Jahrhunderts wurde etwa versucht, Alkoholkranke 
durch Isolierung auf einer „suchtfreien Insel“ zu behandeln. Der-
artige Therapieversuche spiegeln die gesellschaftliche Haltung 
in dieser Zeit genauso wider wie das Fehlen wirksamer Behand-
lungsmaßnahmen. Wir haben im Rahmen dieses Konsensus-
Papieres auf den Begriff der Sucht verzichtet, da die WHO (ICD) 

diesen Begriff seit dem Jahr 1964 nicht mehr verwendet und ihn 
durch die Begriffe Abhängigkeitserkrankung, substanzbezogene 
Störungen, psychiatrische Erkrankungen bzw. schädlichen Ge-
brauch ersetzt.

Erste moderne Überlegungen in der Behandlung der Alkoholkrank-
heit nahmen ihren Ausgangspunkt in der Gründung des „Blauen 
Kreuzes“ im Jahr 1877 und der Gründung der ersten therapeuti-
schen Heilstätten. Auch die Möglichkeit der „Trinkerheilung“ wird 
um diese Zeit erstmals formuliert. Ein wesentlicher Meilenstein 
erfolgte im Jahr 1935 mit der Gründung der Selbsthilfebewegung 
„Anonymous Alcoholics“ (AA) und deren weltweite Ausbreitung. 
Mitte des 20. Jahrhunderts nahm Kurt Jellinek die erste wissen-
schaftliche Beschreibung der Alkoholkrankheit vor, womit auch die 
Anerkennung des Krankheitscharakters der Abhängigkeitserkran-
kungen eingeleitet wurde.

In der modernen Forschung rücken nun aktuelle neurobiologische 
Konzepte in den Mittelpunkt des Interesses, auch die Komorbidi-
tätsforschung spielt eine wesentliche Rolle. Vor diesem Hintergrund 
gehen aktuelle therapeutische Konzepte von einer Individualisie-
rung aus, sie rücken den phasenhaften Verlauf und die Notwendig-
keit einer Langzeitbehandlung und -betreuung Abhängigkeitskran-
ker in den Vordergrund.

2.1. Entwicklung der psychopharmakologischen Therapie
Die wesentlichen Entwicklungsschritte in der Psychopharmakologie 
nahmen im 19. Jahrhundert ihren Ausgang in so genannten Trunk-
suchtmitteln (z.B.: „Alcola“, „Antialcolin“, „Antidipso“ und vielen 
anderen), die sich jedoch als wirkungslos erwiesen und später  
verboten wurden. Im 20. Jahrhundert spielten aversive Methoden 
eine Rolle, wobei die Substanzen Apomorphin, Disulfiram oder 
Cyanamid zu erwähnen sind.

In der aktuellen psychopharmakologischen Behandlung von  
Abhängigkeitserkrankungen liegt der Fokus auf Anticravingsub-
stanzen bei Alkoholismus, Substanzen zur Drogenabhängigkeits- 
behandlung bei Substitution sowie in der gezielten pharmakolo- 
gischen Therapie komorbider Störungen (z.B. Depressionen, bipola-
re Erkrankungen).

2.2. Entwicklung von Therapieeinrichtungen
Parallel zur Entwicklung therapeutischer Maßnahmen zur Behandlung 
von Abhängigkeitserkrankungen wurden in Österreich spezialisierte 
Therapieeinrichtungen geschaffen, wobei die wichtigsten Entwick-
lungsschritte im Folgenden in tabellarischer Form angeführt sind.

Entwicklung spezialisierter Therapieeinrichtungen in Österreich
Ab 1817: „Abhängigkeitsstationen an psychiatrischen Abteilungen“
Ab 1931: „Heilstätten“, z.B.: Friedensheim in Treffen
Ab 1961:  „Sonderkrankenanstalten“, z.B.: Anton-Proksch-Institut 

in Kalksburg bei Wien
Ab 1980: „Drogenstationen“
Zusätzlich ambulante Einrichtungen, Wohngemeinschaften, thera-
peutisch geleitete Nachbetreuungsgruppen, sozialtherapeutische 
Betreuungseinrichtungen auch für Langzeittherapien

3. Definitionen
In der Diskussion von Ursachen, Auswirkungen und Behandlungs-
möglichkeiten von Abhängigkeitserkrankungen sind zunächst fol-
gende Begriffe voneinander abzugrenzen: Fo
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therapeutische Maßnahmen, vor allem aber Resozialisierung und 
Reintegration erschwert. Es findet sich auch eine hohe Koinzidenz 
zwischen den verschiedensten Abhängigkeitserkrankungen und 
Nikotinabhängigkeit.

Aktuelle Schätzungen bzw. zur Verfügung stehende Daten zum 
Drogenkonsumverhalten in Österreich sind in Tabelle 2 zusammen-
gefasst.

5. Genese
Die Entstehung von Abhängigkeitserkrankungen beruht aus heu-
tiger Sicht auf einer Trias aus biologischen, psychologischen und 
sozialen Faktoren (multifaktorielle Genese).

Neurobiologische Erklärungsansätze, hirnlokale Befunde und die 
Ergebnisse von Zwillingsstudien lassen sich insofern zusammenfas-
sen, als eine biologische Prädisposition auf individueller Ebene zu 
unterschiedlicher  Vulnerabilität gegenüber abhängig machenden 
Substanzen führt. Substanzen mit Abhängigkeitspotenz haben 
direkte Wirkungen im Zentralnervensystem, die, je nach Prädisposi-
tion, zu unterschiedlich starken Auswirkungen und Verschiebungen 
im Funktionsgleichgewicht der Neurotransmitter und Neuromodu-
latoren führen. Im Kontext ungünstiger Umweltbedingungen oder 
traumatischer Erlebnisse (z.B. Missbrauch im Kindesalter), führt der 
Gebrauch von Substanzen mit Abhängigkeitspotenzial bereits bei 
relativ geringer Prädisposition rascher zu schädlichem Gebrauch 
bzw. zur Abhängigkeit. Generell gilt, je höher das Abhängig-
keitspotenzial einer Substanz ist, umso geringer ist das relative 
Gewicht von biologischen und Umweltfaktoren bei der Abhängig-
keitsentstehung zu bewerten.

Psychologische Theorien liefern Erklärungsmodelle dafür, wie in-
dividuelle Dispositionen und Umweltfaktoren beim Einzelnen zur 
Entwicklung von Abhängigkeitserkrankungen führen: So zeigt 
etwa die Lerntheorie, dass Drogen als „Verstärker“ wirken und an-
genehm erlebte Erfahrungen („Flucht aus der Realität“) die Abhän-
gigkeitsentwicklung fördern. Aus psychodynamischer Perspektive 
wird hervorgehoben, dass der Substanzkonsum den Versuch dar-
stellt, Autonomie zu erzeugen, um Konflikte zumindest scheinbar 
zu bewältigen.

Aus psychiatrischer Sicht ist zudem auf die hohe 
Komorbidität zwischen Abhängigkeitserkrankungen 
und anderen psychiatrischen Störungen hinzuweisen: 
Auch diese Tatsache unterstreicht die multifaktorielle 
Genese.

Wesentlich an dieser multifaktoriellen Betrachtungs-
weise der Entstehung von Abhängigkeitserkran-
kungen ist, dass sie das Verständnis für betroffene 
Menschen erhöht:

In der Abhängigkeit spiegelt sich immer eine 
psychosoziale Störung wider! Pathologischer Sub-
stanzkonsum ist ein hochkomplexes Geschehen, für 
das kein monokausales Ursache-Wirkungs-Prinzip 
gilt!

6.  Klinische Erscheinungsformen 
und Folgeschäden

6.1 Alkoholabhängigkeit
Die nachfolgend dargestellten Kriterien des Abhän-
gigkeitssyndroms (mindestens drei müssen erfüllt 
sein) im ICD-10 (F1x.2) orientieren sich an den klini-
schen Erscheinungsformen der Alkoholabhängigkeit:

ICD-10-Leitlinien (F1x.2)
•  Ein starker Wunsch oder eine Art Zwang, Alkohol zu 

konsumieren
•  Verminderte Kontrollfähigkeit des Alkoholkonsums
•  Substanzgebrauch, mit dem Ziel, Entzugssympto-

me zu mildern, und der entsprechenden positiven 
Erfahrung

•  Ein körperliches Entzugssyndrom
•  Nachweis einer Toleranz
•  Ein eingeengtes Verhaltensmuster im Umgang mit 

Alkohol
•  Fortschreitende Vernachlässigung anderer Vergnügen 

oder Interessen zugunsten des Substanzkonsums
•  Anhaltender Substanz- oder Alkoholkonsum trotz 

Nachweises eindeutiger schädlicher Folgen

Tabelle 2
Lebenszeitprävalenz einzelner Drogen

Befragte Altersgruppen 14–19 20–29 30–39 40–49 50–59 60–69 70–99 Gesamt

Marihuana/Haschisch vor  
20 Jahren „Cannabisstudie 1984“

 21,6%  10,1%

Marihuana/Haschisch  21,3%  33,6%  22,6%  16,1%  10,3%  3,9%  2,0%  18,0%

Marihuana/Haschisch (adjustiert)  21,3%  33,6%  30,1%  21,5%  13,7%  5,2%  2,7%  21,1%

Ecstasy  3,5%  5,9%  3,3%  2,1%  0,3%  0,5%  1,2%  2,7%

Biogene Drogen  2,6%  5,5%  2,8%  1,8%  0,4%  0,7%  0,4%  2,4%

Schnüffelstoffe  5,9%  2,9%  3,0%  1,7%  0,4%  1,3%  0,4%  2,3%

Amphetamine  2,2%  4,6%  2,6%  2,6%  0,4%  0,8%  0,8%  2,3%

Kokain  1,0%  3,6%  3,3%  2,2%  0,9%  0,6%  0,4%  2,1%

LSD  0,3%  2,4%  1,8%  2,8%  0,5%  0,5%  0,0%  1,5%

Heroin  0,5%  0,9%  0,6%  0,7%  0,6%  0,1%  0,0%  0,6%

Euphodrem  0,0%  0,0%  0,2%  0,0%  0,0%  0,2%  0,0%  0,1%

Befragte Personen 430 926 905 741 603 692 247 4546

Quelle: BMGFJ, Bericht „Illegaler Drogenkonsum in Österreich”, August 2006. Verf. Ludwig-Boltzmann-Institut
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brauch und Abhängigkeit fließend sind und die medial 
häufig kolportierte „Harmlosigkeitsgrenze“ von einem 
Viertel Wein pro Tag bei regelmäßigem Konsum be-
reits als problematisch einzustufen ist. 

Die Angabe der Gefährdungsgrenze von 420g reinem 
Alkohol pro Woche (dies entspricht ca. drei Viertel 
Wein pro Tag) bezieht sich lediglich auf die Grenze, 
bei der mit hoher Wahrscheinlichkeit noch keine kör-
perlichen Schädigungen zu erwarten ist. Im Hinblick 
auf eine mögliche Abhängigkeitsentwicklung liegen 
dazu bislang keine Daten vor.

Auch beim Konsum von Cannabisprodukten (Leit-
substanzen dieser Gruppe sind Haschisch und Mari-
huana) werden steigende Zahlen verzeichnet: So lag 
die Lebenszeitprävalenz beim Cannabiskonsum unter 
18- bis 24-Jährigen im Jahr 1980 noch bei 14,6 Pro-
zent, im Jahr 2000 bei 38,3 Prozent und 2003 bereits 
bei 43,6 Prozent.

Bei einer mittleren Lebenszeitprävalenz von zwei Pro-
zent beträgt die Prävalenz des Kokainkonsums unter 

Jugendlichen ein bis vier Prozent, bei Erwachsenen 0,5 bis drei 
Prozent. Die Lebenszeitprävalenz des Konsums von Amphetamin 
und Ecstasy beträgt jeweils ein Prozent, wobei bis zu acht Prozent 
der Jugendlichen Amphetaminerfahrung haben, bei Ecstasy bis 
zu fünf Prozent. Für eine genaue epidemiologische Erfassung von  
substanzbedingten Störungen fehlen bislang eindeutige Grenzen 

sowie entsprechende Nachweismethoden: Dies gilt nicht nur für 
Alkohol, sondern auch für andere psychotrope Substanzen. Eine 
Ausnahme scheint allerdings die Nikotinabhängigkeit zu bilden, wo 
biologische Nachweismethoden (CO-Bestimmung) mit den mittels 
psychologischen Methoden (Fagerström-Test, siehe Anhang C) er-
mittelten Abhängigkeitsvariablen korrelieren. Die Messung von CO 
(Kohlenmonoxid) in der Ausatemluft dient zur Objektivierung des 
Rauchverhaltens. Die CO-Messung ermöglicht die einfache nicht in-
vasive Objektivierung des Rauchverhaltens und wird in der Zukunft 
die Frage nach der Zahl der Zigaretten ersetzen. Die Messergebnis-
se werden wie folgt eingeteilt: Der Cut off point wurde mit über 10 
ppM festgesetzt.

CO-Werte 
0 bis 5:  Nichtraucherwert 
6 bis 10:   kein Aktivraucher (Gelegenheitsraucher, Passivrauchen, 

Umwelteinflüsse etc.)
11 bis 20: Regelmäßiger Aktivraucher – mittelstarke Belastung
Über 20:  Regelmäßiger Aktivraucher – starke Belastung

Insgesamt darf die Einnahme bzw. Anwendung einer Substanz 
jedoch nicht mit Abhängigkeit gleichgesetzt werden: So gibt es bei 
Alkohol einen relativ hohen Prozentsatz an „Usern“ (Konsum, aber 
keine Abhängigkeit). Aufgrund der Stigmatisierung aller Abhängig-
keitserkrankungen ist mit hohen Dunkelziffern zu rechnen; speziell 
bei Alkoholabhängigkeit wird die Diagnose auch im stationären 
Setting oft übersehen: So werden etwa an internen Abteilungen 
nur 50 Prozent der Abhängigen richtig diagnostiziert, an chirur-
gischen Abteilungen nur 20 Prozent. Damit werden wiederum 
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Tabelle 1 
Jährlicher Pro-Kopf-Alkoholkonsum international (in Liter reiner Alkohol pro Kopf)

Quelle: „Global Alcohol Database“ (WHO, 2005)

Land 1991 1992 1993 1994 1995 1996 1997 1998 1999 2000 2001 2002 2003 2004

Luxemburg  15,0  15,1  15,2  13,7  14,3  13,6  15,7  15,2  15,1  15,4  15,3  14,7  15,6 n.v.

Irland  10,6  11,1  11,4  11,6  11,9  12,3  12,6  12,5  12,3  13,7  13,8  13,7  13,7 n.v.

Ungarn  13,2  13,0  13,1  12,9  12,2  12,5  12,3  12,7  12,8  13,1  13,3  13,3  13,6 n.v.

Tschechien  12,4  13,0  12,6  12,6  12,5  12,8  13,1  13,0  13,2  13,2  13,0  12,8  13,0 n.v.

Kroatien n.v.  11,6  11,4  11,8  11,1  11,2  13,3  13,7  12,0  11,8  12,4  12,8  12,3 n.v.

Deutschland  12,9  12,9  13,5  13,5  13,0  12,8  12,9  12,6  12,6  12,4  12,3  12,3  12,0 n.v.

Großbritannien  9,4  9,4  9,2  9,3  9,6  9,4  9,9  10,1  9,9  10,4  10,3  11,8  11,8 n.v.

Dänemark  11,6  11,8  11,7  12,0  12,1  12,1  12,1  11,6  11,6  11,7  11,7  11,7  11,7 n.v.

Spanien  13,2  12,5  12,0  11,7  11,4  11,1  12,0  11,9  11,6  11,5  11,5  11,2  11,7 n.v.

Zypern  9,2  10,3  9,3  9,5  9,6  8,6  8,5  9,0  9,3  9,7  10,2  11,7  11,5 n.v.

Portugal  15,9  15,4  15,1  14,9  14,7  14,1  13,5  13,3  13,2  13,0  12,4  11,7  11,5 n.v.

Frankreich  14,9  14,8  14,3  14,2  14,2  13,9  13,3  13,3  13,2  12,9  12,9  12,7  11,4 n.v.

Österreich  12,8  12,1  12,3  11,9  11,9  11,7  11,5  11,2  11,2  11,1  10,8  11,0  11,1 n.v.

Schweiz  13,0  12,9  12,2  12,1  11,8  11,4  11,3  11,1  11,0  11,1  11,1  10,9  10,8 n.v.

Belgien  11,5  11,7  11,7  11,2  11,1  11,1  11,1  10,0  10,2  10,3  10,3  10,6  10,6 n.v.

Slowakei  12,2  11,6  11,0  12,0  10,3  10,6  10,8  10,1  10,1  11,1  10,7  10,8  10,4 n.v.

Russische Föderation  7,5  6,6  7,8  8,5  11,2  9,2  9,1  9,8  10,6  10,5  10,4  10,3  10,3 n.v.

Litauen n.v.  5,5 n.v. n.v.  11,8  6,9  7,1  6,1  6,4  7,7  8,5  9,4  9,9 n.v.

Niederlande  10,0  10,0  9,7  9,7  9,8  9,9  10,0  9,9  10,1  10,1  9,9  9,8  9,7 n.v.

Neuseeland  11,3  10,7  10,7  10,5  10,4  10,1  9,5  9,7  9,4  8,8  8,5  9,8  9,7 n.v.

Rumänien  9,6  11,3  12,9  11,0  11,3  11,1  11,7  10,0  9,0  9,1  12,0  10,3  9,7 n.v.

Lettland  7,0  6,9  8,5  9,7  9,2  8,5  8,6  8,8  9,4  9,4  9,1  9,2  9,6 n.v.

Kommentar: „n.v.” = nicht vorhanden
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therapeutische Maßnahmen, vor allem aber Resozialisierung und 
Reintegration erschwert. Es findet sich auch eine hohe Koinzidenz 
zwischen den verschiedensten Abhängigkeitserkrankungen und 
Nikotinabhängigkeit.

Aktuelle Schätzungen bzw. zur Verfügung stehende Daten zum 
Drogenkonsumverhalten in Österreich sind in Tabelle 2 zusammen-
gefasst.

5. Genese
Die Entstehung von Abhängigkeitserkrankungen beruht aus heu-
tiger Sicht auf einer Trias aus biologischen, psychologischen und 
sozialen Faktoren (multifaktorielle Genese).

Neurobiologische Erklärungsansätze, hirnlokale Befunde und die 
Ergebnisse von Zwillingsstudien lassen sich insofern zusammenfas-
sen, als eine biologische Prädisposition auf individueller Ebene zu 
unterschiedlicher  Vulnerabilität gegenüber abhängig machenden 
Substanzen führt. Substanzen mit Abhängigkeitspotenz haben 
direkte Wirkungen im Zentralnervensystem, die, je nach Prädisposi-
tion, zu unterschiedlich starken Auswirkungen und Verschiebungen 
im Funktionsgleichgewicht der Neurotransmitter und Neuromodu-
latoren führen. Im Kontext ungünstiger Umweltbedingungen oder 
traumatischer Erlebnisse (z.B. Missbrauch im Kindesalter), führt der 
Gebrauch von Substanzen mit Abhängigkeitspotenzial bereits bei 
relativ geringer Prädisposition rascher zu schädlichem Gebrauch 
bzw. zur Abhängigkeit. Generell gilt, je höher das Abhängig-
keitspotenzial einer Substanz ist, umso geringer ist das relative 
Gewicht von biologischen und Umweltfaktoren bei der Abhängig-
keitsentstehung zu bewerten.

Psychologische Theorien liefern Erklärungsmodelle dafür, wie in-
dividuelle Dispositionen und Umweltfaktoren beim Einzelnen zur 
Entwicklung von Abhängigkeitserkrankungen führen: So zeigt 
etwa die Lerntheorie, dass Drogen als „Verstärker“ wirken und an-
genehm erlebte Erfahrungen („Flucht aus der Realität“) die Abhän-
gigkeitsentwicklung fördern. Aus psychodynamischer Perspektive 
wird hervorgehoben, dass der Substanzkonsum den Versuch dar-
stellt, Autonomie zu erzeugen, um Konflikte zumindest scheinbar 
zu bewältigen.

Aus psychiatrischer Sicht ist zudem auf die hohe 
Komorbidität zwischen Abhängigkeitserkrankungen 
und anderen psychiatrischen Störungen hinzuweisen: 
Auch diese Tatsache unterstreicht die multifaktorielle 
Genese.

Wesentlich an dieser multifaktoriellen Betrachtungs-
weise der Entstehung von Abhängigkeitserkran-
kungen ist, dass sie das Verständnis für betroffene 
Menschen erhöht:

In der Abhängigkeit spiegelt sich immer eine 
psychosoziale Störung wider! Pathologischer Sub-
stanzkonsum ist ein hochkomplexes Geschehen, für 
das kein monokausales Ursache-Wirkungs-Prinzip 
gilt!

6.  Klinische Erscheinungsformen 
und Folgeschäden

6.1 Alkoholabhängigkeit
Die nachfolgend dargestellten Kriterien des Abhän-
gigkeitssyndroms (mindestens drei müssen erfüllt 
sein) im ICD-10 (F1x.2) orientieren sich an den klini-
schen Erscheinungsformen der Alkoholabhängigkeit:

ICD-10-Leitlinien (F1x.2)
•  Ein starker Wunsch oder eine Art Zwang, Alkohol zu 

konsumieren
•  Verminderte Kontrollfähigkeit des Alkoholkonsums
•  Substanzgebrauch, mit dem Ziel, Entzugssympto-

me zu mildern, und der entsprechenden positiven 
Erfahrung

•  Ein körperliches Entzugssyndrom
•  Nachweis einer Toleranz
•  Ein eingeengtes Verhaltensmuster im Umgang mit 

Alkohol
•  Fortschreitende Vernachlässigung anderer Vergnügen 

oder Interessen zugunsten des Substanzkonsums
•  Anhaltender Substanz- oder Alkoholkonsum trotz 

Nachweises eindeutiger schädlicher Folgen

Tabelle 2
Lebenszeitprävalenz einzelner Drogen

Befragte Altersgruppen 14–19 20–29 30–39 40–49 50–59 60–69 70–99 Gesamt

Marihuana/Haschisch vor  
20 Jahren „Cannabisstudie 1984“

 21,6%  10,1%

Marihuana/Haschisch  21,3%  33,6%  22,6%  16,1%  10,3%  3,9%  2,0%  18,0%

Marihuana/Haschisch (adjustiert)  21,3%  33,6%  30,1%  21,5%  13,7%  5,2%  2,7%  21,1%

Ecstasy  3,5%  5,9%  3,3%  2,1%  0,3%  0,5%  1,2%  2,7%

Biogene Drogen  2,6%  5,5%  2,8%  1,8%  0,4%  0,7%  0,4%  2,4%

Schnüffelstoffe  5,9%  2,9%  3,0%  1,7%  0,4%  1,3%  0,4%  2,3%

Amphetamine  2,2%  4,6%  2,6%  2,6%  0,4%  0,8%  0,8%  2,3%

Kokain  1,0%  3,6%  3,3%  2,2%  0,9%  0,6%  0,4%  2,1%

LSD  0,3%  2,4%  1,8%  2,8%  0,5%  0,5%  0,0%  1,5%

Heroin  0,5%  0,9%  0,6%  0,7%  0,6%  0,1%  0,0%  0,6%

Euphodrem  0,0%  0,0%  0,2%  0,0%  0,0%  0,2%  0,0%  0,1%

Befragte Personen 430 926 905 741 603 692 247 4546

Quelle: BMGFJ, Bericht „Illegaler Drogenkonsum in Österreich”, August 2006. Verf. Ludwig-Boltzmann-Institut
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Lecture Board
brauch und Abhängigkeit fließend sind und die medial 
häufig kolportierte „Harmlosigkeitsgrenze“ von einem 
Viertel Wein pro Tag bei regelmäßigem Konsum be-
reits als problematisch einzustufen ist. 

Die Angabe der Gefährdungsgrenze von 420g reinem 
Alkohol pro Woche (dies entspricht ca. drei Viertel 
Wein pro Tag) bezieht sich lediglich auf die Grenze, 
bei der mit hoher Wahrscheinlichkeit noch keine kör-
perlichen Schädigungen zu erwarten ist. Im Hinblick 
auf eine mögliche Abhängigkeitsentwicklung liegen 
dazu bislang keine Daten vor.

Auch beim Konsum von Cannabisprodukten (Leit-
substanzen dieser Gruppe sind Haschisch und Mari-
huana) werden steigende Zahlen verzeichnet: So lag 
die Lebenszeitprävalenz beim Cannabiskonsum unter 
18- bis 24-Jährigen im Jahr 1980 noch bei 14,6 Pro-
zent, im Jahr 2000 bei 38,3 Prozent und 2003 bereits 
bei 43,6 Prozent.

Bei einer mittleren Lebenszeitprävalenz von zwei Pro-
zent beträgt die Prävalenz des Kokainkonsums unter 

Jugendlichen ein bis vier Prozent, bei Erwachsenen 0,5 bis drei 
Prozent. Die Lebenszeitprävalenz des Konsums von Amphetamin 
und Ecstasy beträgt jeweils ein Prozent, wobei bis zu acht Prozent 
der Jugendlichen Amphetaminerfahrung haben, bei Ecstasy bis 
zu fünf Prozent. Für eine genaue epidemiologische Erfassung von  
substanzbedingten Störungen fehlen bislang eindeutige Grenzen 

sowie entsprechende Nachweismethoden: Dies gilt nicht nur für 
Alkohol, sondern auch für andere psychotrope Substanzen. Eine 
Ausnahme scheint allerdings die Nikotinabhängigkeit zu bilden, wo 
biologische Nachweismethoden (CO-Bestimmung) mit den mittels 
psychologischen Methoden (Fagerström-Test, siehe Anhang C) er-
mittelten Abhängigkeitsvariablen korrelieren. Die Messung von CO 
(Kohlenmonoxid) in der Ausatemluft dient zur Objektivierung des 
Rauchverhaltens. Die CO-Messung ermöglicht die einfache nicht in-
vasive Objektivierung des Rauchverhaltens und wird in der Zukunft 
die Frage nach der Zahl der Zigaretten ersetzen. Die Messergebnis-
se werden wie folgt eingeteilt: Der Cut off point wurde mit über 10 
ppM festgesetzt.

CO-Werte 
0 bis 5:  Nichtraucherwert 
6 bis 10:   kein Aktivraucher (Gelegenheitsraucher, Passivrauchen, 

Umwelteinflüsse etc.)
11 bis 20: Regelmäßiger Aktivraucher – mittelstarke Belastung
Über 20:  Regelmäßiger Aktivraucher – starke Belastung

Insgesamt darf die Einnahme bzw. Anwendung einer Substanz 
jedoch nicht mit Abhängigkeit gleichgesetzt werden: So gibt es bei 
Alkohol einen relativ hohen Prozentsatz an „Usern“ (Konsum, aber 
keine Abhängigkeit). Aufgrund der Stigmatisierung aller Abhängig-
keitserkrankungen ist mit hohen Dunkelziffern zu rechnen; speziell 
bei Alkoholabhängigkeit wird die Diagnose auch im stationären 
Setting oft übersehen: So werden etwa an internen Abteilungen 
nur 50 Prozent der Abhängigen richtig diagnostiziert, an chirur-
gischen Abteilungen nur 20 Prozent. Damit werden wiederum 
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Tabelle 1 
Jährlicher Pro-Kopf-Alkoholkonsum international (in Liter reiner Alkohol pro Kopf)

Quelle: „Global Alcohol Database“ (WHO, 2005)

Land 1991 1992 1993 1994 1995 1996 1997 1998 1999 2000 2001 2002 2003 2004

Luxemburg  15,0  15,1  15,2  13,7  14,3  13,6  15,7  15,2  15,1  15,4  15,3  14,7  15,6 n.v.

Irland  10,6  11,1  11,4  11,6  11,9  12,3  12,6  12,5  12,3  13,7  13,8  13,7  13,7 n.v.

Ungarn  13,2  13,0  13,1  12,9  12,2  12,5  12,3  12,7  12,8  13,1  13,3  13,3  13,6 n.v.

Tschechien  12,4  13,0  12,6  12,6  12,5  12,8  13,1  13,0  13,2  13,2  13,0  12,8  13,0 n.v.

Kroatien n.v.  11,6  11,4  11,8  11,1  11,2  13,3  13,7  12,0  11,8  12,4  12,8  12,3 n.v.

Deutschland  12,9  12,9  13,5  13,5  13,0  12,8  12,9  12,6  12,6  12,4  12,3  12,3  12,0 n.v.

Großbritannien  9,4  9,4  9,2  9,3  9,6  9,4  9,9  10,1  9,9  10,4  10,3  11,8  11,8 n.v.

Dänemark  11,6  11,8  11,7  12,0  12,1  12,1  12,1  11,6  11,6  11,7  11,7  11,7  11,7 n.v.

Spanien  13,2  12,5  12,0  11,7  11,4  11,1  12,0  11,9  11,6  11,5  11,5  11,2  11,7 n.v.

Zypern  9,2  10,3  9,3  9,5  9,6  8,6  8,5  9,0  9,3  9,7  10,2  11,7  11,5 n.v.

Portugal  15,9  15,4  15,1  14,9  14,7  14,1  13,5  13,3  13,2  13,0  12,4  11,7  11,5 n.v.

Frankreich  14,9  14,8  14,3  14,2  14,2  13,9  13,3  13,3  13,2  12,9  12,9  12,7  11,4 n.v.

Österreich  12,8  12,1  12,3  11,9  11,9  11,7  11,5  11,2  11,2  11,1  10,8  11,0  11,1 n.v.

Schweiz  13,0  12,9  12,2  12,1  11,8  11,4  11,3  11,1  11,0  11,1  11,1  10,9  10,8 n.v.

Belgien  11,5  11,7  11,7  11,2  11,1  11,1  11,1  10,0  10,2  10,3  10,3  10,6  10,6 n.v.

Slowakei  12,2  11,6  11,0  12,0  10,3  10,6  10,8  10,1  10,1  11,1  10,7  10,8  10,4 n.v.

Russische Föderation  7,5  6,6  7,8  8,5  11,2  9,2  9,1  9,8  10,6  10,5  10,4  10,3  10,3 n.v.

Litauen n.v.  5,5 n.v. n.v.  11,8  6,9  7,1  6,1  6,4  7,7  8,5  9,4  9,9 n.v.

Niederlande  10,0  10,0  9,7  9,7  9,8  9,9  10,0  9,9  10,1  10,1  9,9  9,8  9,7 n.v.

Neuseeland  11,3  10,7  10,7  10,5  10,4  10,1  9,5  9,7  9,4  8,8  8,5  9,8  9,7 n.v.

Rumänien  9,6  11,3  12,9  11,0  11,3  11,1  11,7  10,0  9,0  9,1  12,0  10,3  9,7 n.v.

Lettland  7,0  6,9  8,5  9,7  9,2  8,5  8,6  8,8  9,4  9,4  9,1  9,2  9,6 n.v.

Kommentar: „n.v.” = nicht vorhanden
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• Kognitive Störungen (Konzentration, Gedächtnis)
• Wahrnehmungsveränderungen (z.B. verzerrte Zeitwahrnehmung)
• Depersonalisations- und Derealisationserlebnisse
• Gleichgültigkeit, Witzeln, Panikreaktionen
• Selten akute psychotische Reaktionen
•  Toxisches Delirium bei sehr hohen Dosen (Verwirrtheit, Amnesie, 

Halluzinationen)

Körperliche Wirkungen von Cannabis sind:
• Ansteigen des Blutdrucks und der Körpertemperatur
• Erhöhte Herzfrequenz
• Schläfrigkeit
• Hunger- und Durstgefühle
• Kopfschmerzen, Übelkeit, Erbrechen
• Parästhesien
• Erweiterte Pupillen
• Störungen der Feinmotorik wie z.B. Gangunsicherheit 
• Zittern und Mundtrockenheit

Langzeitwirkungen des Cannabiskonsums entfalten sich in meh-
reren Organsystemen, so etwa im Respirationstrakt, im Magen-
Darm- oder im Herz-Kreislauf-System. Weitgehend unbekannt ist 
auch das hohe karzinogene Potenzial von Cannabis: So enthält 
eine Haschischzigarette etwa zehnmal so viel karzinogene Sub-
stanzen wie eine herkömmliche Zigarette. Andererseits zeichnet 
sich Cannabis durch eine geringe Gefährlichkeit bzgl. zentraler 
Dämpfung vitaler Funktionen aus, da im Hirnstamm Cannabisre-
zeptoren fehlen. Bisher sind keine Todesfälle durch Cannabisintoxi-
kation beschrieben.

Von psychiatrischer Relevanz ist beim Cannabiskonsum die Ent-
wicklung einer Abhängigkeit, wobei ein frühes Einstiegsalter, 
hochfrequenter Konsum und psychiatrische Komorbiditäten als 
wesentliche Prädiktoren angesehen werden. In der Anamnese 
von Cannabisabhängigen sind häufig psychiatrische Auffäl-
ligkeiten zu finden, wobei das Spektrum von unspezifischen 
Befindlichkeitsstörungen über psychotische und affektive bis 
hin zu Persönlichkeitsstörungen reicht. Auf der anderen Sei-
te kann Cannabis bei vulnerablen Personen den Beginn einer 
Schizophrenie beschleunigen bzw. die Symptome einer solchen 
verstärken.

Im Zusammenhang mit dem klinischen Wirkungsspektrum von 
Cannabisinhaltsstoffen wird auch der medizinisch indizierte Einsatz 
von Cannabis diskutiert. Cannabis hat zwar eine Reihe medizi-
nischer Indikationen (z.B. Schmerztherapie), ist jedoch auf Basis 
evidenzbasierter Daten den zugelassenen Substanzen unterlegen. 
Möglicherweise gelingt es in Zukunft, durch geeignete chemische 
Aufbereitung, die „unsaubere“ Breitbandwirkung der Cannabino-
ide einzugrenzen und  einer gezielten medizinischen Verwendung 
näherzukommen.

6.4. Kokain
Aktuelle Untersuchungen weisen darauf hin, dass es vier charakte-
ristische Gruppen von Kokainkonsumenten gibt:
1. Monokonsumenten von Kokain („Kokainisten“).
2. Polytoxikomanie mit Kokain und Heroin als Leitdrogen.
3.  Junge Konsumenten von Designer- und Partydrogen, welche 

auch Kokain nehmen.
4.  Konsumenten im mittleren Alter mit Kokain- und Alkoholproble-

men, wobei Kokain unter dem Aspekt der Leistungssteigerung 
eingesetzt wird.

Die akuten Wirkungen von Kokain sind:
• Euphorie, gesteigerte Vitalität
• Hyperaktivität und Hypervigilanz
• Übersteigerte Selbsteinschätzung
• Beeinträchtigung des Urteilsvermögens
• Enthemmung, Aggressivität, Erregung
• Angst, Halluzinationen, Wahnvorstellungen
Typischerweise kippt der euphorisierende Effekt nach ein bis zwei 
Stunden und geht in eine depressive Phase über, die dann zeitlich 
wesentlich länger anhält.

Somatische Komplikationen durch Kokain sind:
• Lokalanästhetische und vasokonstriktorische Wirkungen
•  Zentralnervöse Übererregung mit Koordinationsstörungen und 

Krampfanfällen, Koma
• Dyskinesien und Dystonien
• Zerebrale Ischämie, Parenchym- und Subarachnoidalblutung
• Kardiale Arrhythmien, Pneumonien, Atemdepression
• Niereninsuffizienz, Rhabdomyolyse, nekrotisierende Effekte
• Myokardinfarkte, mit auch teilweise atypischer Symptomatik 

6.5. Amphetamin und Ecstasy
Psychische Störungen, die durch Amphetamin/Metamphetamin 
hervorgerufen werden, ähneln in einigen Bereichen jenen von 
Kokain: Unter anderem werden ein euphorisches High-Gefühl, 
eine subjektiv gesteigerte Leistungsfähigkeit sowie ein aggressives 
Verhalten beschrieben, auch eine leicht halluzinogene Wirkung ist 
feststellbar. Zu beachten ist das deutliche psychische und physische 
Abhängigkeitspotenzial dieser Substanzen.

Somatische Komplikationen, die durch Amphetamin/Metamphet-
amin hervorgerufen werden, umfassen psychomotorische Unruhe, 
Übelkeit, Erbrechen oder Kollaps. Auch neurotoxische Hirnschä-
digungen mit funktionellen Auswirkungen auf Motorik und Ko-
gnition sind möglich. Ecstasy, dem ein vergleichsweise niedriges 
psychisches und physisches Abhängigkeitspotenzial zugeschrieben 
wird, ruft auf psychischer Ebene Entspannung, Euphorie oder ein 
Gefühl der Nähe zu anderen Menschen hervor. Es hat stimulierende 
Effekte, wirkt antriebssteigernd, kann aber genauso zu ängstlich-
dysphorischen Reaktionen führen.

Auf der somatischen Ebene ist die Wirkung von Ecstasy durch ei-
nen erhöhten Sympathikotonus, durch gesteigerte zentralnervöse 
Erregbarkeit, aber auch durch Hitzewallungen oder Kälteschauer 
gekennzeichnet, weitere Nebenwirkungen sind maligne Hyperther-
mie, akutes Nierenversagen und als Spätkomplikation disseminierte 
intravasale Gerinnungsstörungen. Selten schwerwiegende Kompli-
kationen bestehen in kardiovaskulären Zwischenfällen, in Hepatiti-
den mit fulminantem Verlauf oder in Krampfanfällen und Hirnblu-
tungen. Derzeit mehren sich auch die Hinweise auf persistierende 
amnestische Störungen bei chronischen MDMA-Konsumenten.

6.6. Halluzinogene
Halluzinogene bilden eine inhomogene Gruppe abhängigkeitsauslö-
sender Substanzen, die sich in drei Untergruppen unterteilen lassen:
1. Serotoninderivate (LSD, Psilocybin, Tryptamin)
2. Katecholaminderivate (Meskalin, Myristicin)
3. Anticholinergika (Atropin, Scopolamin)

Die akuten Wirkungen dieser Substanzen bestehen auf psychischer 
Ebene in Affektlabilität, Euphorie, Angst oder Panik sowie in Rea-
litätsverkennung und Halluzinationen. Somatisch sind Mydriasis, Fo

to
s:

 A
rc

hi
v 

(3
), 

Pr
iv

at
 (

1)

 c l in icum neuropsy  sonderausgabe

Die Folgeerkrankungen der Alkoholabhängigkeit sind 
mannigfaltig und umfassen somatische Defekte, die 
sich in allen Organsystemen manifestieren können. 
Die internistischen Folgen und ihre jeweilige Häufig-
keit sind in Tabelle 3 im Detail angeführt. Darüber 
hinaus besteht bei längerer Alkoholabhängigkeit 
das Risiko für neurologische Folgekrankheiten wie 
Hirnatrophie, Wernicke-Korsakow-Syndrom, alkoho-
lische Kleinhirnatrophie oder Polyneuropathie sowie 
Alkoholepilepsie. Sexuelle Funktionsstörungen treten 
bei 60 Prozent der alkoholkranken Patienten auf.

Aus sozialer und gesellschaftspolitischer Sicht sind 
die Folgen der Alkoholkrankheit meist drastisch: So 
spielt bei einem Viertel aller Gewalttaten und bei 
mehr als der Hälfte der Gewalttaten in der Familie Al-
koholeinfluss eine Rolle, und Strafgefangene haben 
häufig eine Anamnese von Alkoholkrankheit. Auch 
sind etwa zwei Drittel aller Wohnungslosen alkohol-
abhängig, wobei häufig die Wohnungslosigkeit der 
Alkoholkrankheit vorausgeht.

6.2. Opioide
Der Einstieg in den Opioidkonsum erfolgt meist über 
nicht intravenöse Applikationsformen (Rauchen, 
Schnupfen). Aufgrund des Abhängigkeitspotenzials 
führen Opioide wie Heroin und Morphium jedoch 
relativ rasch zu Abhängigkeit, Craving und Relapse. 
Der Grund dafür liegt vor allem in der gesteigerten 
Empfindlichkeit (Sensitivierung) von Opioidrezepto-
ren und nachgeschalteter Transduktionswege. Meist 
jahrelange bis jahrzehntelange Verläufe des Abhän-
gigkeitssyndroms machen ein koordiniertes, interdis-
ziplinäres Therapieangebot notwendig. 

Gemäß den Leitlinien des ICD-10 entsprechen die 
Kriterien des bereits im Kapitel 6.1. am Beispiel der 
Alkoholabhängigkeit wiedergegebenen Symptome 
des Abhängigkeitssyndroms auch der Definition der 
Opioidabhängigkeit (sowie anderer stoffgebunde-
ner Abhängigkeiten), reichen also vom starken Ver-
langen oder Zwang, die Substanz zu konsumieren, 
bis hin zum anhaltenden Substanzgebrauch trotz 
eindeutiger schädlicher Wirkungen.

In der Praxis ist ein hoher Prozentsatz der Opiatabhängigen von 
einer deutlichen psychiatrischen Komorbidität (duale Diagnose) 
betroffen: 
• Somatoforme Störungen: 1 bis 10% 
• Schizophrene Störungen: 0 bis 14%
• Affektive Störungen: 7 bis 74%
• Persönlichkeitsstörungen: 26 bis 68% 

Neben den psychiatrischen Komorbiditäten bestehen bei opioid-
abhängigen Patienten häufig eine Reihe somatischer Komorbidi-
täten und Komplikationen. Dank breit angelegter Aufklärungs-
kampagnen und sozialmedizinischer Interventionen (Nadeltausch) 
sind zwar die Infektionsraten unter österreichischen Opioidabhän-
gigen bei HIV rückläufig und liegen derzeit unter fünf Prozent, 
nach wie vor besteht jedoch ein sehr hohes Risiko für andere 
Infektionserkrankungen, vor allem Hepatitis B und C, wo die In-
fektionsraten 50 bis 70 Prozent betragen.

Besonders hervorzuheben sind bei der Opioidabhängigkeit die 
sozialen Auswirkungen: Sie reichen von Arbeitslosigkeit über 
Verarmung, Obdachslosigkeit und sozialer Ausgrenzung bis hin 
zu gerichtlichen Vorstrafen. Abbildung 1 gibt die nach dem Sucht-
mittelgesetz (SMG) erstatteten Anzeigen in Zusammenhang mit 
Opiaten wieder.

Schwankungen sind innerhalb der vergangenen Jahre bei sucht-
giftbezogenen Todesfällen zu verzeichnen, wobei es nach einem 
Absinken in den Jahren 2001 und 2002 bis 2005 wieder zu einem 
Anstieg kam. Nach Angaben des ÖBIG verstarben im Jahr 2005 in 
Österreich 191 Menschen an der Folge des Konsums von illegalen 
Suchtmitteln, wobei in 169 dieser Fälle ein Obduktionsgutachten in-
klusive Toxikologie vorliegt. Bei 18 Prozent bestand eine reine Opia-
tintoxikation, bei 79 Prozent Mischintoxikationen mit Opiaten, wo-
bei andere psychoaktive Substanzen und/oder Alkohol konsumiert 
worden waren. Nur in vier Todesfällen waren keine Opiate beteiligt.

6.3. Cannabis
Neben der zunehmenden Verbreitung des Cannabiskonsums ist bei 
den Cannabisprodukten selbst ein immer höherer Gehalt an THC 
(Tetrahydrocannabinol) zu verzeichnen, wobei THC vielfältige Effekte 
auf den Organismus hat.

Psychische Wirkungen von Cannabis sind:
• Euphorie („High“) mit konsekutiver Müdigkeit
• Entspannung und psychomotorische Verlangsamung

Abbildung 1
Nach dem SMG erstattete Anzeigen in  
Zusammenhang mit Opiaten
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• Kognitive Störungen (Konzentration, Gedächtnis)
• Wahrnehmungsveränderungen (z.B. verzerrte Zeitwahrnehmung)
• Depersonalisations- und Derealisationserlebnisse
• Gleichgültigkeit, Witzeln, Panikreaktionen
• Selten akute psychotische Reaktionen
•  Toxisches Delirium bei sehr hohen Dosen (Verwirrtheit, Amnesie, 

Halluzinationen)

Körperliche Wirkungen von Cannabis sind:
• Ansteigen des Blutdrucks und der Körpertemperatur
• Erhöhte Herzfrequenz
• Schläfrigkeit
• Hunger- und Durstgefühle
• Kopfschmerzen, Übelkeit, Erbrechen
• Parästhesien
• Erweiterte Pupillen
• Störungen der Feinmotorik wie z.B. Gangunsicherheit 
• Zittern und Mundtrockenheit

Langzeitwirkungen des Cannabiskonsums entfalten sich in meh-
reren Organsystemen, so etwa im Respirationstrakt, im Magen-
Darm- oder im Herz-Kreislauf-System. Weitgehend unbekannt ist 
auch das hohe karzinogene Potenzial von Cannabis: So enthält 
eine Haschischzigarette etwa zehnmal so viel karzinogene Sub-
stanzen wie eine herkömmliche Zigarette. Andererseits zeichnet 
sich Cannabis durch eine geringe Gefährlichkeit bzgl. zentraler 
Dämpfung vitaler Funktionen aus, da im Hirnstamm Cannabisre-
zeptoren fehlen. Bisher sind keine Todesfälle durch Cannabisintoxi-
kation beschrieben.

Von psychiatrischer Relevanz ist beim Cannabiskonsum die Ent-
wicklung einer Abhängigkeit, wobei ein frühes Einstiegsalter, 
hochfrequenter Konsum und psychiatrische Komorbiditäten als 
wesentliche Prädiktoren angesehen werden. In der Anamnese 
von Cannabisabhängigen sind häufig psychiatrische Auffäl-
ligkeiten zu finden, wobei das Spektrum von unspezifischen 
Befindlichkeitsstörungen über psychotische und affektive bis 
hin zu Persönlichkeitsstörungen reicht. Auf der anderen Sei-
te kann Cannabis bei vulnerablen Personen den Beginn einer 
Schizophrenie beschleunigen bzw. die Symptome einer solchen 
verstärken.

Im Zusammenhang mit dem klinischen Wirkungsspektrum von 
Cannabisinhaltsstoffen wird auch der medizinisch indizierte Einsatz 
von Cannabis diskutiert. Cannabis hat zwar eine Reihe medizi-
nischer Indikationen (z.B. Schmerztherapie), ist jedoch auf Basis 
evidenzbasierter Daten den zugelassenen Substanzen unterlegen. 
Möglicherweise gelingt es in Zukunft, durch geeignete chemische 
Aufbereitung, die „unsaubere“ Breitbandwirkung der Cannabino-
ide einzugrenzen und  einer gezielten medizinischen Verwendung 
näherzukommen.

6.4. Kokain
Aktuelle Untersuchungen weisen darauf hin, dass es vier charakte-
ristische Gruppen von Kokainkonsumenten gibt:
1. Monokonsumenten von Kokain („Kokainisten“).
2. Polytoxikomanie mit Kokain und Heroin als Leitdrogen.
3.  Junge Konsumenten von Designer- und Partydrogen, welche 

auch Kokain nehmen.
4.  Konsumenten im mittleren Alter mit Kokain- und Alkoholproble-

men, wobei Kokain unter dem Aspekt der Leistungssteigerung 
eingesetzt wird.

Die akuten Wirkungen von Kokain sind:
• Euphorie, gesteigerte Vitalität
• Hyperaktivität und Hypervigilanz
• Übersteigerte Selbsteinschätzung
• Beeinträchtigung des Urteilsvermögens
• Enthemmung, Aggressivität, Erregung
• Angst, Halluzinationen, Wahnvorstellungen
Typischerweise kippt der euphorisierende Effekt nach ein bis zwei 
Stunden und geht in eine depressive Phase über, die dann zeitlich 
wesentlich länger anhält.

Somatische Komplikationen durch Kokain sind:
• Lokalanästhetische und vasokonstriktorische Wirkungen
•  Zentralnervöse Übererregung mit Koordinationsstörungen und 

Krampfanfällen, Koma
• Dyskinesien und Dystonien
• Zerebrale Ischämie, Parenchym- und Subarachnoidalblutung
• Kardiale Arrhythmien, Pneumonien, Atemdepression
• Niereninsuffizienz, Rhabdomyolyse, nekrotisierende Effekte
• Myokardinfarkte, mit auch teilweise atypischer Symptomatik 

6.5. Amphetamin und Ecstasy
Psychische Störungen, die durch Amphetamin/Metamphetamin 
hervorgerufen werden, ähneln in einigen Bereichen jenen von 
Kokain: Unter anderem werden ein euphorisches High-Gefühl, 
eine subjektiv gesteigerte Leistungsfähigkeit sowie ein aggressives 
Verhalten beschrieben, auch eine leicht halluzinogene Wirkung ist 
feststellbar. Zu beachten ist das deutliche psychische und physische 
Abhängigkeitspotenzial dieser Substanzen.

Somatische Komplikationen, die durch Amphetamin/Metamphet-
amin hervorgerufen werden, umfassen psychomotorische Unruhe, 
Übelkeit, Erbrechen oder Kollaps. Auch neurotoxische Hirnschä-
digungen mit funktionellen Auswirkungen auf Motorik und Ko-
gnition sind möglich. Ecstasy, dem ein vergleichsweise niedriges 
psychisches und physisches Abhängigkeitspotenzial zugeschrieben 
wird, ruft auf psychischer Ebene Entspannung, Euphorie oder ein 
Gefühl der Nähe zu anderen Menschen hervor. Es hat stimulierende 
Effekte, wirkt antriebssteigernd, kann aber genauso zu ängstlich-
dysphorischen Reaktionen führen.

Auf der somatischen Ebene ist die Wirkung von Ecstasy durch ei-
nen erhöhten Sympathikotonus, durch gesteigerte zentralnervöse 
Erregbarkeit, aber auch durch Hitzewallungen oder Kälteschauer 
gekennzeichnet, weitere Nebenwirkungen sind maligne Hyperther-
mie, akutes Nierenversagen und als Spätkomplikation disseminierte 
intravasale Gerinnungsstörungen. Selten schwerwiegende Kompli-
kationen bestehen in kardiovaskulären Zwischenfällen, in Hepatiti-
den mit fulminantem Verlauf oder in Krampfanfällen und Hirnblu-
tungen. Derzeit mehren sich auch die Hinweise auf persistierende 
amnestische Störungen bei chronischen MDMA-Konsumenten.

6.6. Halluzinogene
Halluzinogene bilden eine inhomogene Gruppe abhängigkeitsauslö-
sender Substanzen, die sich in drei Untergruppen unterteilen lassen:
1. Serotoninderivate (LSD, Psilocybin, Tryptamin)
2. Katecholaminderivate (Meskalin, Myristicin)
3. Anticholinergika (Atropin, Scopolamin)

Die akuten Wirkungen dieser Substanzen bestehen auf psychischer 
Ebene in Affektlabilität, Euphorie, Angst oder Panik sowie in Rea-
litätsverkennung und Halluzinationen. Somatisch sind Mydriasis, Fo
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Die Folgeerkrankungen der Alkoholabhängigkeit sind 
mannigfaltig und umfassen somatische Defekte, die 
sich in allen Organsystemen manifestieren können. 
Die internistischen Folgen und ihre jeweilige Häufig-
keit sind in Tabelle 3 im Detail angeführt. Darüber 
hinaus besteht bei längerer Alkoholabhängigkeit 
das Risiko für neurologische Folgekrankheiten wie 
Hirnatrophie, Wernicke-Korsakow-Syndrom, alkoho-
lische Kleinhirnatrophie oder Polyneuropathie sowie 
Alkoholepilepsie. Sexuelle Funktionsstörungen treten 
bei 60 Prozent der alkoholkranken Patienten auf.

Aus sozialer und gesellschaftspolitischer Sicht sind 
die Folgen der Alkoholkrankheit meist drastisch: So 
spielt bei einem Viertel aller Gewalttaten und bei 
mehr als der Hälfte der Gewalttaten in der Familie Al-
koholeinfluss eine Rolle, und Strafgefangene haben 
häufig eine Anamnese von Alkoholkrankheit. Auch 
sind etwa zwei Drittel aller Wohnungslosen alkohol-
abhängig, wobei häufig die Wohnungslosigkeit der 
Alkoholkrankheit vorausgeht.

6.2. Opioide
Der Einstieg in den Opioidkonsum erfolgt meist über 
nicht intravenöse Applikationsformen (Rauchen, 
Schnupfen). Aufgrund des Abhängigkeitspotenzials 
führen Opioide wie Heroin und Morphium jedoch 
relativ rasch zu Abhängigkeit, Craving und Relapse. 
Der Grund dafür liegt vor allem in der gesteigerten 
Empfindlichkeit (Sensitivierung) von Opioidrezepto-
ren und nachgeschalteter Transduktionswege. Meist 
jahrelange bis jahrzehntelange Verläufe des Abhän-
gigkeitssyndroms machen ein koordiniertes, interdis-
ziplinäres Therapieangebot notwendig. 

Gemäß den Leitlinien des ICD-10 entsprechen die 
Kriterien des bereits im Kapitel 6.1. am Beispiel der 
Alkoholabhängigkeit wiedergegebenen Symptome 
des Abhängigkeitssyndroms auch der Definition der 
Opioidabhängigkeit (sowie anderer stoffgebunde-
ner Abhängigkeiten), reichen also vom starken Ver-
langen oder Zwang, die Substanz zu konsumieren, 
bis hin zum anhaltenden Substanzgebrauch trotz 
eindeutiger schädlicher Wirkungen.

In der Praxis ist ein hoher Prozentsatz der Opiatabhängigen von 
einer deutlichen psychiatrischen Komorbidität (duale Diagnose) 
betroffen: 
• Somatoforme Störungen: 1 bis 10% 
• Schizophrene Störungen: 0 bis 14%
• Affektive Störungen: 7 bis 74%
• Persönlichkeitsstörungen: 26 bis 68% 

Neben den psychiatrischen Komorbiditäten bestehen bei opioid-
abhängigen Patienten häufig eine Reihe somatischer Komorbidi-
täten und Komplikationen. Dank breit angelegter Aufklärungs-
kampagnen und sozialmedizinischer Interventionen (Nadeltausch) 
sind zwar die Infektionsraten unter österreichischen Opioidabhän-
gigen bei HIV rückläufig und liegen derzeit unter fünf Prozent, 
nach wie vor besteht jedoch ein sehr hohes Risiko für andere 
Infektionserkrankungen, vor allem Hepatitis B und C, wo die In-
fektionsraten 50 bis 70 Prozent betragen.

Besonders hervorzuheben sind bei der Opioidabhängigkeit die 
sozialen Auswirkungen: Sie reichen von Arbeitslosigkeit über 
Verarmung, Obdachslosigkeit und sozialer Ausgrenzung bis hin 
zu gerichtlichen Vorstrafen. Abbildung 1 gibt die nach dem Sucht-
mittelgesetz (SMG) erstatteten Anzeigen in Zusammenhang mit 
Opiaten wieder.

Schwankungen sind innerhalb der vergangenen Jahre bei sucht-
giftbezogenen Todesfällen zu verzeichnen, wobei es nach einem 
Absinken in den Jahren 2001 und 2002 bis 2005 wieder zu einem 
Anstieg kam. Nach Angaben des ÖBIG verstarben im Jahr 2005 in 
Österreich 191 Menschen an der Folge des Konsums von illegalen 
Suchtmitteln, wobei in 169 dieser Fälle ein Obduktionsgutachten in-
klusive Toxikologie vorliegt. Bei 18 Prozent bestand eine reine Opia-
tintoxikation, bei 79 Prozent Mischintoxikationen mit Opiaten, wo-
bei andere psychoaktive Substanzen und/oder Alkohol konsumiert 
worden waren. Nur in vier Todesfällen waren keine Opiate beteiligt.

6.3. Cannabis
Neben der zunehmenden Verbreitung des Cannabiskonsums ist bei 
den Cannabisprodukten selbst ein immer höherer Gehalt an THC 
(Tetrahydrocannabinol) zu verzeichnen, wobei THC vielfältige Effekte 
auf den Organismus hat.

Psychische Wirkungen von Cannabis sind:
• Euphorie („High“) mit konsekutiver Müdigkeit
• Entspannung und psychomotorische Verlangsamung

Abbildung 1
Nach dem SMG erstattete Anzeigen in  
Zusammenhang mit Opiaten
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Tabelle 3
Internistische Folgekrankheiten der  
Alkoholabhängigkeit

Quelle: Ashley et. al., 1997

Erkrankung Männer Frauen

Fettleber  47,7  27,4

COPD  12,1  5,9

Traumen  11,4  7,4

Bluthochdruck  8,7  6,7

Mangelernährung  7,7  8,9

Anämie  4,2  13,1

Gastritis  6,1  3,0
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•  4-Hydroxybutansäure, GHB: Die verstärkt als Partydroge  
verwendete Substanz („Liquid Ecstasy“) verstärkt in Abhän-
gigkeit von der Dosierung das innere Erleben (Entaktogen) 
oder wirkt als Hypnotikum. Sie ruft bei langfristig höher do-
sierter Einnahme akustische Halluzinationen, stark negatives 
Körpergefühl, Tagträume und visuelle Halluzinationen hervor. 
In Kombinationen mit Alkohol, Antidepressiva oder Benzodia-
zepinen wurden Atemdepression und Herzrhythmusstörungen 
beschrieben.

Details zur Anamnese sowie zur spezifischen Diagnostik von Ab-
hängigkeitserkrankungen sind im Anhang A dargestellt.

7. Komorbiditäten
Das gemeinsame Auftreten von Abhängigkeits- und anderen 
psychiatrischen Erkrankungen hat enorme Bedeutung für den 
Krankheitsverlauf und die Behandlung. Schon aus epidemiologi-
scher Sicht wird die Dimension des Problems Komorbidität deut-
lich: 27 Prozent der Patienten mit schwerwiegenden psychischen 
Störungen haben im vergangenen Jahr illegale Substanzen konsu-
miert, bei 21 Prozent besteht Abhängigkeit oder Missbrauch einer 
Substanz (Quelle: US Substance Abuse and Mental Health Services 
Administration, SAMHSA, 2003).

Besonders hoch ist die Rate der Koinzidenz einer substanzbeding-
ten Störung bei Patienten mit Schizophrenie, wo bei 47 Prozent 
zusätzlich ein Substanzmissbrauch bzw. eine Abhängigkeit dia-
gnostiziert wird. Bezogen auf das Risiko der Allgemeinbevölkerung 
haben schizophrene Patienten ein fünffach erhöhtes Risiko für Ab-
hängigkeitserkrankungen. 

Erklärungen für das gehäufte gemeinsame Vorkommen von Ab-
hängigkeitserkrankungen und Schizophrenie beruhen auf einem 
verstärkten Substanzsuchverhalten, möglicherweise wird eine 
Symptom beeinflussende, Angst lösende, antidepressive Wirkung 
gesucht, oder es besteht auch eine gemeinsame genetische 
Vulnerabilität. Speziell beim Konsum von Cannabisprodukten ist 
bekannt, dass diese die Erstmanifestation einer Schizophrenie 
beschleunigen können.

Alles in allem ist die Interaktion zwischen einer psychiatrischen 
Grunderkrankung und einer Abhängigkeitserkrankung äußerst 
komplex. So kann eine Depression auch Folge einer Abhängigkeits-
erkrankung sein, und es sollte die Diagnose z.B. eines alkoholkran-
ken Patienten erst nach einer zumindest dreiwöchigen Abstinenz 
gestellt werden.

Die Konsequenzen der Komorbidität von psychiatrischen Erkran-
kungen und Abhängigkeit bestehen in komplizierten Verlaufs-
formen, erhöhten Rehospitalisierungen sowie in Aggressivität 
oder Suizidalität. Die wichtigsten psychiatrischen Diagnosen und 
komorbide Abhängigkeitserkrankungen sind in Tabelle 4 zusam-
mengefasst. Wir möchten hier darauf hinweisen, dass Komorbi-
ditätstudien extrem streuende Zahlen darstellen (siehe Tabelle 4 
und 5) und die hier wiedergegebenen nur als Beispiel zu werten 
sind. 

Abbildung 2 stellt komorbide Substanzprobleme (Abhängigkeit, 
Missbrauch) bei Patienten mit bipolaren Störungen und Major De-
pression im Vergleich zur Allgemeinbevölkerung laut der Epidemio-
logical-Catchment-Area-(ECA)-Studie im Detail dar.

Ähnlich wie auch bei anderen psychiatrischen Erkrankungen be-
deutet eine komorbide Abhängigkeitserkrankung (v.a. Alkoholis-
mus) bei affektiven Störungen eine verringerte Behandlungscom- 
pliance sowie ein schlechteres Ansprechen auf die pharmakologische 
Therapie. Sie bewirkt zudem langfristig ein niedriges psychosoziales 
Adaptationsniveau, erhöhte Raten an Suizidalität und Fremdag-
gression sowie die vermehrte Inanspruchnahme medizinischer und 
sozialer Institutionen. Der Krankheitsverlauf ist bei gleichzeitigem 
Bestehen von Abhängigkeitserkrankungen durch schnellere Rück-
fälle und häufigere Episoden gekennzeichnet. Alkohol, Nikotin, 
Cannabis, Kokain und Opiate werden als häufige Substanzen 
missbräuchlich von Patienten mit bipolar affektiven Störungen und 
Major Depression konsumiert. Nach dem heutigen Wissensstand 
ist die Komorbiditätsrate bei PTSD sehr hoch, bei Abhängigkeitser-
krankungen beträgt sie an die 30 Prozent. 

Daher ist ein genaues Screening inklusive Psychodiagnostik gerade 
dieser speziellen Patientenpopulation sehr wichtig. Alle Patienten mit 
Substanzmissbrauch sollten auf PTSD untersucht werden. Patienten 

Tabelle 4
Psychiatrische Diagnosen: 
Missbrauch/Abhängigkeit (Lifetime-Prävalenz)

Schizophrenie 47%

Bipolare affektive Psychosen 56%

Major Depression 27%

Angsterkrankungen 24%

Persönlichkeitsstörungen 84%

Quelle:  Regier et al, 1990

Tabelle 5
Lifetime-Prävalenz für Substanzabhängigkeit 
unter Patienten mit Schizophrenie

Kokain  15 bis 50%

Amphetamin  2 bis 25%

Alkohol  20 bis 60%

Cannabis  12 bis 42%

Nikotin  70 bis 90%

Quelle: Chambers et al, 2001
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Temperaturanstieg und Blutdrucksteigerung zu beobachten.
Halluzinogene führen rasch zur Ausbildung von Toleranz; die 
Abhängigkeit wird generell als eine psychische bezeichnet, da es 
keine Entzugssyndrome gibt. Akute Komplikationen bestehen in 
„Horrortrips“, also Rauschzuständen mit starken Angstgefühlen, 
Flashbacks oder deliranten Zustandsbildern. Bei längerem Ge-
brauch kommt es häufig zu wahnhaften Störungen, meist mit Ver-
folgungsideen, zu depressiven Zustandsbildern oder organischen 
Psychosyndromen.

6.7. Benzodiazepine
Bei der Benzodiazepinabhängigkeit werden zwei Formen unter-
schieden:
1.  Low Dose Dependency definiert als Abhängigkeit bei the-

rapeutischer Dosierung. Es kommt beim Absetzen zu einem 
deutlichen körperlichen Entzugssyndrom. Als Ursache für die 
fehlende Dosissteigerung kommt eine eher späte Toleranzent-
wicklung (v.a. bezüglich anxiolytischer Effekte) in Frage. Low 
Dose Dependency ist häufig eine iatrogen verursachte Abhän-
gigkeit, wobei eine Unterschätzung des Abhängigkeitsrisikos 
oder ein Eingehen auf die Verschreibungswünsche der Patien-
ten als wichtigste Ursachen benannt werden können. In diesem 
Zusammenhang sei auf die besondere ärztliche Verantwortung 
im Umgang mit dieser per se sehr wirksamen Substanzgruppe 
verwiesen.

2.  High Dose Dependency besteht meist bei einem polytoxiko-
manen Konsummuster. In diesen Fällen werden Benzodiazepine 
etwa gemeinsam mit Kokain oder Opiaten konsumiert, wobei 
entweder ein Modifizieren des „High“ oder auch eine gestei-
gerte Wachheit als paradoxe und gesuchte Wirkung angestrebt 
wird.

Von der Benzodiazepinabhängigkeit müssen klinische Erschei-
nungsformen wie Relapse (Wiederauftreten der ursprünglichen 
Erkrankung, meist Angsterkrankung) oder Rebound (vorüberge-
hendes verstärktes Wiederauftreten der ursprünglich behandelten 
Symptomatik) abgegrenzt werden.

Charakteristisch für die Abhängigkeit sind Entzugssymptome, 
die von Unruhe, Angst über Schlafstörungen bis hin zu Tremor 
reichen. Neben solchen als „minor symptoms“ bezeichneten Ent-
zugserscheinungen können bei abruptem Absetzen auch „major 
symptoms“ wie Delir oder psychotische Episoden auftreten. Vor 
allem Präparate mit kurzer Halbwertszeit können bei längerer An-
wendungsdauer und ausgeprägter Basissymptomatik das Risiko für 
solche ausgeprägten Entzugssymptome vergrößern.

Die Folgen einer Benzodiazepinabhängigkeit bestehen im Verlust 
der Wirksamkeit sowie im gehäuften Auftreten von Nebenwirkun-
gen der Einnahme wie:
• Affektive Nivellierung
• Kognitiv amnestische Defizite
• Körperliche Schwäche
• Verwahrlosung
• Appetitstörung
• Verstimmung
• Kritikverlust
•  Zunahme von Angst und Schlafstörungen (paradoxe Wirkung)

6.8. Nikotinabhängigkeit
Mit der Definition der Nikotinabhängigkeit im ICD-10 wurde sie als 
eigene Abhängigkeit charakterisiert, bei der es zum Abhängigkeits-

syndrom und zu Entzugserscheinungen kommt. So sind im ICD-10 
unter dem Nikotinentzugssyndrom (Tabak) folgende Symptome 
angeführt, von denen neben den allgemeinen Kriterien eines Ent-
zugssyndroms zwei vorliegen müssen:
•  Verlangen (Craving) nach Tabak (oder anderen Nikotin enthaltenden 

Produkten)
• Krankheitsgefühl oder Schwäche
• Angst
• Dysphorische Stimmung
• Reizbarkeit oder Ruhelosigkeit
• Insomnie
• Appetitsteigerung
• Husten
• Ulzerationen der Mundschleimhaut
• Konzentrationsschwierigkeiten

Die Ausprägung klinischer Folgeschäden, die sich im gesamten 
Organismus, vor allem jedoch im Atem- und Herzkreislaufsystem 
manifestieren können, hängt nicht nur vom quantitativen Zigaret-
tenkonsum ab, sondern auch von der Art der Inhalation. Nikotin 
selbst gilt nach bislang zur Verfügung stehenden Daten als nicht 
schädlich, sehr wohl aber das Kohlenmonoxid (Arteriosklerose) so-
wie die im Rauch enthaltenen karzinogenen Benzpyrene. Nikotin ist 
allerdings eine psychoaktive Droge.

Zur Einschätzung der Abhängigkeit eignet sich der Fagerström-Test 
(siehe Anhang C), wobei mit der Höhe des Abhängigkeitsscores die 
Therapieresistenz linear ansteigt. Bei hochabhängigen Patienten 
finden sich deutlich häufiger schwere körperliche Erkrankungen: Es 
besteht ein direkter Zusammenhang zwischen der Menge der inha-
lierten Rauchinhaltsstoffe und den körperlichen Schäden.

6.9. Andere Substanzen
Im Zusammenhang mit Abhängigkeitserkrankungen bzw. schädli-
chem Gebrauch sind folgende Substanzen bzw. Substanzgruppen 
zu erwähnen:
•  Amphetaminartige Substanzen wie z.B. Khat (Blätter der Catha 

edulis), denen eine stimmungsaufhellende, zum Teil halluzinoge-
ne Wirkung zugeschrieben wird.

•  Lösungsmittel: Sie enthalten flüchtige aromatische Hydrocarbone 
und führen zu Euphorie, Angst, aber auch zu veränderter Schmerz- 
wahrnehmung und sexueller Enthemmung. Akute Intoxikations-
zustände mit psychotischen Veränderungen, Koma und fatalem 
Ausgang sind möglich. Die Gefahr dieser Substanzen besteht dar-
in, dass ihre Effekte sehr rasch vermittelt werden und sie fast alle 
Organsysteme irreversibel in Mitleidenschaft ziehen können. 

•  Phencyclidin oder Ketamin: Diese Substanzen bewirken produk-
tiv-psychotische Symptome und Anxiolyse bis hin zu schweren 
dissoziativen Zuständen. Folgeschäden bestehen zumeist in neu-
rotoxischen Schäden, die sich in Form persistierender kognitiver 
Defizite bemerkbar machen.

•  Anabole androgene Steroide: Die psychotropen Effekte dieser als 
Dopingmittel (Kraftsport) verwendeten Substanzen bestehen in 
Aggressivität, reduziertem Schlaf oder sexueller Erregung, wobei 
noch nicht geklärt ist, ob diese Effekte ausschließlich dem Testos- 
teronanstieg oder auch anderen Transmitterverschiebungen 
zuzuschreiben sind. Folgeschäden auf somatischer Ebene sind 
kardiovaskuläre, hepatische, reproduktive oder dermatologische 
Veränderungen. Auf psychischer Ebene macht sich der Gebrauch 
von anabolen androgenen Steroiden in Form von Depressionen –  
auch mit (hypo-)manischen Episoden – sowie in Form von Psycho-
sen bemerkbar.
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•  4-Hydroxybutansäure, GHB: Die verstärkt als Partydroge  
verwendete Substanz („Liquid Ecstasy“) verstärkt in Abhän-
gigkeit von der Dosierung das innere Erleben (Entaktogen) 
oder wirkt als Hypnotikum. Sie ruft bei langfristig höher do-
sierter Einnahme akustische Halluzinationen, stark negatives 
Körpergefühl, Tagträume und visuelle Halluzinationen hervor. 
In Kombinationen mit Alkohol, Antidepressiva oder Benzodia-
zepinen wurden Atemdepression und Herzrhythmusstörungen 
beschrieben.

Details zur Anamnese sowie zur spezifischen Diagnostik von Ab-
hängigkeitserkrankungen sind im Anhang A dargestellt.

7. Komorbiditäten
Das gemeinsame Auftreten von Abhängigkeits- und anderen 
psychiatrischen Erkrankungen hat enorme Bedeutung für den 
Krankheitsverlauf und die Behandlung. Schon aus epidemiologi-
scher Sicht wird die Dimension des Problems Komorbidität deut-
lich: 27 Prozent der Patienten mit schwerwiegenden psychischen 
Störungen haben im vergangenen Jahr illegale Substanzen konsu-
miert, bei 21 Prozent besteht Abhängigkeit oder Missbrauch einer 
Substanz (Quelle: US Substance Abuse and Mental Health Services 
Administration, SAMHSA, 2003).

Besonders hoch ist die Rate der Koinzidenz einer substanzbeding-
ten Störung bei Patienten mit Schizophrenie, wo bei 47 Prozent 
zusätzlich ein Substanzmissbrauch bzw. eine Abhängigkeit dia-
gnostiziert wird. Bezogen auf das Risiko der Allgemeinbevölkerung 
haben schizophrene Patienten ein fünffach erhöhtes Risiko für Ab-
hängigkeitserkrankungen. 

Erklärungen für das gehäufte gemeinsame Vorkommen von Ab-
hängigkeitserkrankungen und Schizophrenie beruhen auf einem 
verstärkten Substanzsuchverhalten, möglicherweise wird eine 
Symptom beeinflussende, Angst lösende, antidepressive Wirkung 
gesucht, oder es besteht auch eine gemeinsame genetische 
Vulnerabilität. Speziell beim Konsum von Cannabisprodukten ist 
bekannt, dass diese die Erstmanifestation einer Schizophrenie 
beschleunigen können.

Alles in allem ist die Interaktion zwischen einer psychiatrischen 
Grunderkrankung und einer Abhängigkeitserkrankung äußerst 
komplex. So kann eine Depression auch Folge einer Abhängigkeits-
erkrankung sein, und es sollte die Diagnose z.B. eines alkoholkran-
ken Patienten erst nach einer zumindest dreiwöchigen Abstinenz 
gestellt werden.

Die Konsequenzen der Komorbidität von psychiatrischen Erkran-
kungen und Abhängigkeit bestehen in komplizierten Verlaufs-
formen, erhöhten Rehospitalisierungen sowie in Aggressivität 
oder Suizidalität. Die wichtigsten psychiatrischen Diagnosen und 
komorbide Abhängigkeitserkrankungen sind in Tabelle 4 zusam-
mengefasst. Wir möchten hier darauf hinweisen, dass Komorbi-
ditätstudien extrem streuende Zahlen darstellen (siehe Tabelle 4 
und 5) und die hier wiedergegebenen nur als Beispiel zu werten 
sind. 

Abbildung 2 stellt komorbide Substanzprobleme (Abhängigkeit, 
Missbrauch) bei Patienten mit bipolaren Störungen und Major De-
pression im Vergleich zur Allgemeinbevölkerung laut der Epidemio-
logical-Catchment-Area-(ECA)-Studie im Detail dar.

Ähnlich wie auch bei anderen psychiatrischen Erkrankungen be-
deutet eine komorbide Abhängigkeitserkrankung (v.a. Alkoholis-
mus) bei affektiven Störungen eine verringerte Behandlungscom- 
pliance sowie ein schlechteres Ansprechen auf die pharmakologische 
Therapie. Sie bewirkt zudem langfristig ein niedriges psychosoziales 
Adaptationsniveau, erhöhte Raten an Suizidalität und Fremdag-
gression sowie die vermehrte Inanspruchnahme medizinischer und 
sozialer Institutionen. Der Krankheitsverlauf ist bei gleichzeitigem 
Bestehen von Abhängigkeitserkrankungen durch schnellere Rück-
fälle und häufigere Episoden gekennzeichnet. Alkohol, Nikotin, 
Cannabis, Kokain und Opiate werden als häufige Substanzen 
missbräuchlich von Patienten mit bipolar affektiven Störungen und 
Major Depression konsumiert. Nach dem heutigen Wissensstand 
ist die Komorbiditätsrate bei PTSD sehr hoch, bei Abhängigkeitser-
krankungen beträgt sie an die 30 Prozent. 

Daher ist ein genaues Screening inklusive Psychodiagnostik gerade 
dieser speziellen Patientenpopulation sehr wichtig. Alle Patienten mit 
Substanzmissbrauch sollten auf PTSD untersucht werden. Patienten 

Tabelle 4
Psychiatrische Diagnosen: 
Missbrauch/Abhängigkeit (Lifetime-Prävalenz)

Schizophrenie 47%

Bipolare affektive Psychosen 56%

Major Depression 27%

Angsterkrankungen 24%

Persönlichkeitsstörungen 84%

Quelle:  Regier et al, 1990

Tabelle 5
Lifetime-Prävalenz für Substanzabhängigkeit 
unter Patienten mit Schizophrenie

Kokain  15 bis 50%

Amphetamin  2 bis 25%

Alkohol  20 bis 60%

Cannabis  12 bis 42%

Nikotin  70 bis 90%

Quelle: Chambers et al, 2001
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Temperaturanstieg und Blutdrucksteigerung zu beobachten.
Halluzinogene führen rasch zur Ausbildung von Toleranz; die 
Abhängigkeit wird generell als eine psychische bezeichnet, da es 
keine Entzugssyndrome gibt. Akute Komplikationen bestehen in 
„Horrortrips“, also Rauschzuständen mit starken Angstgefühlen, 
Flashbacks oder deliranten Zustandsbildern. Bei längerem Ge-
brauch kommt es häufig zu wahnhaften Störungen, meist mit Ver-
folgungsideen, zu depressiven Zustandsbildern oder organischen 
Psychosyndromen.

6.7. Benzodiazepine
Bei der Benzodiazepinabhängigkeit werden zwei Formen unter-
schieden:
1.  Low Dose Dependency definiert als Abhängigkeit bei the-

rapeutischer Dosierung. Es kommt beim Absetzen zu einem 
deutlichen körperlichen Entzugssyndrom. Als Ursache für die 
fehlende Dosissteigerung kommt eine eher späte Toleranzent-
wicklung (v.a. bezüglich anxiolytischer Effekte) in Frage. Low 
Dose Dependency ist häufig eine iatrogen verursachte Abhän-
gigkeit, wobei eine Unterschätzung des Abhängigkeitsrisikos 
oder ein Eingehen auf die Verschreibungswünsche der Patien-
ten als wichtigste Ursachen benannt werden können. In diesem 
Zusammenhang sei auf die besondere ärztliche Verantwortung 
im Umgang mit dieser per se sehr wirksamen Substanzgruppe 
verwiesen.

2.  High Dose Dependency besteht meist bei einem polytoxiko-
manen Konsummuster. In diesen Fällen werden Benzodiazepine 
etwa gemeinsam mit Kokain oder Opiaten konsumiert, wobei 
entweder ein Modifizieren des „High“ oder auch eine gestei-
gerte Wachheit als paradoxe und gesuchte Wirkung angestrebt 
wird.

Von der Benzodiazepinabhängigkeit müssen klinische Erschei-
nungsformen wie Relapse (Wiederauftreten der ursprünglichen 
Erkrankung, meist Angsterkrankung) oder Rebound (vorüberge-
hendes verstärktes Wiederauftreten der ursprünglich behandelten 
Symptomatik) abgegrenzt werden.

Charakteristisch für die Abhängigkeit sind Entzugssymptome, 
die von Unruhe, Angst über Schlafstörungen bis hin zu Tremor 
reichen. Neben solchen als „minor symptoms“ bezeichneten Ent-
zugserscheinungen können bei abruptem Absetzen auch „major 
symptoms“ wie Delir oder psychotische Episoden auftreten. Vor 
allem Präparate mit kurzer Halbwertszeit können bei längerer An-
wendungsdauer und ausgeprägter Basissymptomatik das Risiko für 
solche ausgeprägten Entzugssymptome vergrößern.

Die Folgen einer Benzodiazepinabhängigkeit bestehen im Verlust 
der Wirksamkeit sowie im gehäuften Auftreten von Nebenwirkun-
gen der Einnahme wie:
• Affektive Nivellierung
• Kognitiv amnestische Defizite
• Körperliche Schwäche
• Verwahrlosung
• Appetitstörung
• Verstimmung
• Kritikverlust
•  Zunahme von Angst und Schlafstörungen (paradoxe Wirkung)

6.8. Nikotinabhängigkeit
Mit der Definition der Nikotinabhängigkeit im ICD-10 wurde sie als 
eigene Abhängigkeit charakterisiert, bei der es zum Abhängigkeits-

syndrom und zu Entzugserscheinungen kommt. So sind im ICD-10 
unter dem Nikotinentzugssyndrom (Tabak) folgende Symptome 
angeführt, von denen neben den allgemeinen Kriterien eines Ent-
zugssyndroms zwei vorliegen müssen:
•  Verlangen (Craving) nach Tabak (oder anderen Nikotin enthaltenden 

Produkten)
• Krankheitsgefühl oder Schwäche
• Angst
• Dysphorische Stimmung
• Reizbarkeit oder Ruhelosigkeit
• Insomnie
• Appetitsteigerung
• Husten
• Ulzerationen der Mundschleimhaut
• Konzentrationsschwierigkeiten

Die Ausprägung klinischer Folgeschäden, die sich im gesamten 
Organismus, vor allem jedoch im Atem- und Herzkreislaufsystem 
manifestieren können, hängt nicht nur vom quantitativen Zigaret-
tenkonsum ab, sondern auch von der Art der Inhalation. Nikotin 
selbst gilt nach bislang zur Verfügung stehenden Daten als nicht 
schädlich, sehr wohl aber das Kohlenmonoxid (Arteriosklerose) so-
wie die im Rauch enthaltenen karzinogenen Benzpyrene. Nikotin ist 
allerdings eine psychoaktive Droge.

Zur Einschätzung der Abhängigkeit eignet sich der Fagerström-Test 
(siehe Anhang C), wobei mit der Höhe des Abhängigkeitsscores die 
Therapieresistenz linear ansteigt. Bei hochabhängigen Patienten 
finden sich deutlich häufiger schwere körperliche Erkrankungen: Es 
besteht ein direkter Zusammenhang zwischen der Menge der inha-
lierten Rauchinhaltsstoffe und den körperlichen Schäden.

6.9. Andere Substanzen
Im Zusammenhang mit Abhängigkeitserkrankungen bzw. schädli-
chem Gebrauch sind folgende Substanzen bzw. Substanzgruppen 
zu erwähnen:
•  Amphetaminartige Substanzen wie z.B. Khat (Blätter der Catha 

edulis), denen eine stimmungsaufhellende, zum Teil halluzinoge-
ne Wirkung zugeschrieben wird.

•  Lösungsmittel: Sie enthalten flüchtige aromatische Hydrocarbone 
und führen zu Euphorie, Angst, aber auch zu veränderter Schmerz- 
wahrnehmung und sexueller Enthemmung. Akute Intoxikations-
zustände mit psychotischen Veränderungen, Koma und fatalem 
Ausgang sind möglich. Die Gefahr dieser Substanzen besteht dar-
in, dass ihre Effekte sehr rasch vermittelt werden und sie fast alle 
Organsysteme irreversibel in Mitleidenschaft ziehen können. 

•  Phencyclidin oder Ketamin: Diese Substanzen bewirken produk-
tiv-psychotische Symptome und Anxiolyse bis hin zu schweren 
dissoziativen Zuständen. Folgeschäden bestehen zumeist in neu-
rotoxischen Schäden, die sich in Form persistierender kognitiver 
Defizite bemerkbar machen.

•  Anabole androgene Steroide: Die psychotropen Effekte dieser als 
Dopingmittel (Kraftsport) verwendeten Substanzen bestehen in 
Aggressivität, reduziertem Schlaf oder sexueller Erregung, wobei 
noch nicht geklärt ist, ob diese Effekte ausschließlich dem Testos- 
teronanstieg oder auch anderen Transmitterverschiebungen 
zuzuschreiben sind. Folgeschäden auf somatischer Ebene sind 
kardiovaskuläre, hepatische, reproduktive oder dermatologische 
Veränderungen. Auf psychischer Ebene macht sich der Gebrauch 
von anabolen androgenen Steroiden in Form von Depressionen –  
auch mit (hypo-)manischen Episoden – sowie in Form von Psycho-
sen bemerkbar.
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8.5. Selbsthilfe
Einen wesentlichen Eckpfeiler im gesamten überregionalen Netz-
werk zur Behandlung Alkoholkranker nehmen Selbsthilfeorganisa-
tionen ein. Traditionell bemüht sich das „Blaue Kreuz“ mit Unter-
stützung freiwilliger, abstinent lebender Helfer um den Aufbau pe-
ripherer Beratungsstellen und Gruppen. Die weltweit verbreiteten 
„Anonymen Alkoholiker“ (Alcoholics Anonymous) bieten ein auf 
zwölf Stufen aufbauendes Programm mit hoher sozialer Verstär-
kung an. Es gibt darüber hinaus eigene Gruppen für Angehörige 
(„Alanon“) und Kinder („Alateen“) sowie zusätzliche Angebote für 
Drogenabhängige.

9. Pharmakotherapie
Die medikamentöse Behandlungsmöglichkeiten von Entzugs- 
syndromen und Intoxikationen können Sie der Tabelle 6 ent- 
nehmen.

Postakutbehandlung der durch Kokain, Amphetamine und 
Ecstasy induzierten psychischen Störungen 
• Behandlung der psychischen Funktionsstörungen 
• Behandlung der komorbiden Störungen
•  Behandlung der körperlichen Begleit- und Folgeerkrank- 

ungen
•  Behandlung der entwicklungsbedingten, interaktionellen und 

psychosozialen Störungen
•  Behandlungssetting nach klinischen Merkmalen, Motivation und 

regional vorhandenen Möglichkeiten
• Einbeziehung wichtiger Bezugspersonen

Psychopharmakologische Behandlung der durch Kokain,  
Amphetamine und Ecstasy induzierten psychischen Störungen 
 •  Kokain
 –  Antidepressiva, Mood Stabilizer, Dopaminantagonisten  

(keine uneingeschränkten Erfolge)
•  Amphetamin/Metamphetamin
 –  Kalzium-Kanal-Blocker, Substitution mit Amphetaminen,  

Antipsychotika
•  Ecstasy
 –  Kurzfristige Benzodiazepine, Antipsychotika bei Therapie- 

resistenz, SSRI
An aktiver und passiver Immunisierung, welche die Kokainwirkung abschwächen, 

wird geforscht.

9.1. Pharmakotherapie der akuten Phase
9.1.1. Behandlung der Alkoholintoxikation. Neben der Bestim-
mung der Alkoholspiegel aus Atemluft und Blut sowie der Erhebung 
weiterer Laborparameter (GGT, MCV, ev. CDT, Elektrolyte, Blutzucker, 
Blutgas) ist vor allem die Überwachung der Vitalparameter indiziert. 
Auf eine beruhigende Umgebung ist zu achten („talking down“). Bei 
Erregungszuständen werden hochpotente Neuroleptika eingesetzt, 
Benzodiazepine oder niedrigpotente Neuroleptika sollten wegen des 
Risikos einer Atemdepression bzw. anticholinerger Nebenwirkungen 
eher gemieden werden. Bei entsprechender Schwere des Zustandsbil-
des ist eine intensivmedizinische Überwachung erforderlich.

9.1.2. Die Entzugsbehandlung der Alkoholkrankheit. Die 
Entzugsbehandlung im Rahmen einer Abhängigkeitserkrankung 
meint den psychopharmakologisch unterstützten körperlichen 

Tabelle 6
Medikamentöse Behandlung von Entzugssyndromen und Intoxikationen

Quelle: David, Scharfetter, Wien 2007

Substanz Art der Störung Behandlung Dosierung (laut Fachinformation)

Alkohol

Intoxikation (Rausch) Je nach Ausmaß Kontrolle und Stabili-
sierung der Vitalparameter, ev. Intensiv-
überwachung

Entzugssyndrom •  Ersatzmedikation, eventuell spezifische 
Anfallsprophylaxe

•  dann eventuell kontrollierter körperli-
cher Entzug

•  Oxazepam: 75–150mg, dann höher, je nach Klinik
•  Lorazepam: 5–7,5mg, dann höher, je nach Klinik, 

max. 20mg
•  Clomethiazol, nur im stationären Bereich einsetzbar 

(bis zu zwei Stunden zwei Kapseln p.o. max. 24 Kap-
seln á 192g/Tag)

•  Meprobamat: 400–2400mg
•  Tiaprid: 200–400mg, eventuell zusätzlich zu den 

o.g. Präparaten
•  Valproinsäure: 600–2000mg (Spiegelbestimmung)
•  Oxcarbamazepin: 600–2400mg (Spiegelbestimmung)
•  Carbamazepin: 800–1200mg (Spiegelbestimmung) 

zusätzlich eventuell Vitamin-B-Präparate, Magnesium

Benzodiazepine

Intoxikation •  Kontrolle und Stabilisierung der Vitalpa-
rameter, eventuell Intensivüberwachung, 
Gabe von Flumazenil als Antidot

•  Flumazenil nach Klinik; cave: Induktion eines  
Entzugssyndroms, Entzugsanfälle, kurze  
Halbwertszeit

Entzugssyndrom •  Ersatzmedikation, 
•  dann eventuell kontrollierter körperli-

cher Entzug

•  Oxazepam: 75–150mg, dann höher, je nach Klinik
•  Lorazepam: 5–7,5mg, dann höher, je nach Klinik, 

max. 20mg
•  Herabdosieren über Tage bis Wochen

Opiate

Entzugssyndrom •  Substitutionsbehandlung
•  Medikamentengestützte Entzugs- und 

Entwöhnungsbehandlung

•  Methadon: 30–100mg
•  Buprenorphin: 4–32mg
•  Retardierte Morphine: 300–900 mg

Überdosierung mit 
Atemdepression

Antagonisierung der Opioidüberdosierung 
und Verbesserung der Atemfunktion

•  Naloxonhydrochlorid 0,4–2mg i.v., i.m oder s.c. 
kann bis zu 2- bis 3-mal wiederholt werden
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mit einem PTSD sollten auf das Risiko der Entwicklung einer komor-
biden Störung, wie zum Beispiel affektive Störungen, Persönlichkeits-
störungen, Angststörungen, somatoforme Störungen und Essstörun-
gen und speziell der eines Substanzmissbrauchs hingewiesen werden.

Bei PTSD-Patienten dient der Substanzkonsum in vielen Fällen der 
Selbstmedikation. Substanzkonsumverhalten stellt somit einen dys-
funktionalen Versuch der Bewältigung dar. Durch den Substanzkon-
sum erhält die Person mehr Kontrolle über negative Affekte, soziale 
Ängste und Schamgefühl. Durch die Möglichkeit der Dissoziation und 
durch Verdrängung der aufkommenden Emotionen und Intrusionen 
wird eine Teilnahme am sozialen Leben ermöglicht. Der Substanzkon-
sum führt allerdings nur zu einem kurzweiligen Spannungsabbau, da 
der Stress bei der Beschaffung der Mittel und der Konsum selbst oft-
mals traumatisierend erlebt werden. So entsteht neuerlich eine innere 
Spannung und in der Hoffnung einer Erleichterung wird der Wieder-
holungszwang des Konsums verständlich (Geberovich F., 1984).

8. Behandlungskette
Grundlage jeder Behandlung abhängigkeitserkrankter Patienten 
ist die Behandlungskette, die mehrere Phasen einer Behandlung 
definiert. 
1. Erstkontakt, Frühintervention und primäre Motivation.
2.  Diagnose und medizinische Behandlung (Entzugsbehandlung oder  

Harm Reduction).
3. Entwöhnungstherapie.
4. Ambulante Nachbehandlung.
5.  Niederschwellige psychosoziale Betreuung (medizinisch, sozial, 

rechtlich) als Alternative zu Punkt 3 und 4  bei bestimmten Patien-
tInnen oder zu bestimmten Zeitpunkten der Erkrankung.

8.1 Erstkontakt, Frühintervention und primäre Motivation
Gerade im Hinblick auf die Frühintervention herrschen noch immer 
eklatante Ausbildungs- und Wissensmängel, die zu therapeutischem 
Nihilismus und geringer Sensibilisierung für dieses Thema führen. 
Auf organisatorischer Ebene könnte eine verstärkte Kooperation von 
Haus- und Fachärzten mit Abhängigkeitsberatungsstellen oder Ab-
hängigkeitsambulanzen die Chancen der Frühintervention bzw. zur 
rechtzeitigen Erkennung von substanzbedingten Störungen erhöhen. 
Speziell bei der Alkoholabhängigkeit erfolgt der erste Kontakt mit 
dem medizinischen Betreuungssystem meist über substanzbedingte 
Organschäden, wobei berücksichtigt werden muss, dass zu diesem 
Zeitpunkt viele Patienten noch nicht behandlungsbereit sind und ei-
ner Entwöhnungsbehandlung äußerst ablehnend gegenüberstehen.

In der frühen Intervention, speziell bei komorbiden Abhängigkeits-
erkrankungen, ist alsbald daran zu denken, einen sofortigen Thera-
piebeginn bei Erstkontakt zu initiieren. Als hilfreich erweist sich dabei 
die Zusammenarbeit mit Angehörigen sowie – bei Alkoholabhängig-
keit – der Einsatz von Anticravingsubstanzen (vergleiche Kapitel 9). 
Beim schädlichen Gebrauch ohne Abhängigkeit stehen Informatio-
nen über die Risiken eskalierenden Missbrauchsverhaltens im Vorder-
grund, des Weiteren sollte das Augenmerk auf einen therapeutisch 
begleitenden Abstinenzversuch gelegt werden. Die Vermittlung 
alternativer Strategien sowie die Identifizierung der Hintergründe 
(Ängste, Konflikte) sollten ebenfalls nicht vernachlässigt werden. 

Als erfolgreiche Methode der Motivationsförderung in medizinisch 
somatischen Behandlungssettings hat sich die motivierende Ge-
sprächsführung erwiesen. Es existieren auch manualisierte Frühin-
terventionsstrategien unterschiedlichster Intensität.

8.2. Entzugsbehandlung
Eine Entzugsbehandlung benötigt ein gemeinsames Ziel von  
Behandlern und PatientInnen. Es erscheint hilfreich, zwei mögliche 
Zugangswege zur Entzugsbehandlung zu unterscheiden.  
Der Großteil der durchgeführten Entzugsbehandlungen findet nicht 
im Sinne einer langfristigen Planung, sondern als akzidentelles 
Geschehen im Rahmen einer akuten krisenhaften, psychischen, 
körperlichen oder sozialen Fehlentwicklung statt. Der geplante und 
vorbereitete Entzug hingegen, welcher im Modell der therapeuti-
schen Kette gemeint ist, setzt Vorbetreuung und geplante weiter-
führende Behandlung zu seiner Durchführung voraus.

8.3. Entwöhnung
Mit der medizinischen Behandlung im Rahmen der Entzugsbehand-
lung (vergleiche Kapitel 9.1.) ist die Behandlung einer Abhängig-
keitserkrankung also bei weitem nicht abgeschlossen, sondern sie 
muss – um nachhaltige Ergebnisse zu sichern – mit den im Rahmen 
der Behandlungskette angeführten Schritten fortgeführt werden. 

Im Rahmen des Entwöhnungsprozesses ist es wesentlich, dass The-
rapeut und Patient gemeinsame Therapieziele definieren. Da heißt 
es mitunter einen Konsens zwischen dem Ziel des Patienten – z.B. 
kontrollierter Umgang mit dem Abhängigkeitsmittel – und dem Ziel 
des Therapeuten – völlige Abstinenz – zu erreichen. Konkret bedeutet 
dies im Fall der Alkoholabhängigkeit, das Augenmerk weniger auf ei-
ne abstinenzorientierte Therapie, sondern mehr auf eine gesundheits-
unterstützende Therapie zu richten. Stationäre Entwöhnungseinrich-
tungen arbeiten primär, nicht immer (z.B. Teilentzüge – Benzodiazepi-
nentzug bei Opiatabhängigen), abstinenzorientiert. Weitere wichtige 
Therapieziele in der Entwöhnung sind die Reduktion der schädlichen 
Auswirkungen der Substanz sowie die Zunahme der Lebensqualität, 
soziale Sicherung, Erhöhung der Stresstoleranz, Stärkung persönlicher 
Fertigkeiten und Verbesserung der sozialen Kompetenz.

Stets zu beachten ist die Motivation der Patienten: Schon die erste 
Phase der Entwöhnungsbehandlung ist die entscheidende Motiva-
tionsphase.

Doch auch während der folgenden Phasen der Stabilisierung,  
Aktivierung und Rezidivprophylaxe ist die Motivation der Patien-
ten zur Mitarbeit durch geeignete unterstützende Maßnahmen zu 
fördern.

8.4. Ambulante Betreuung
Die im Folgenden angeführten Gründe erklären die Notwendigkeit 
einer Betreuung Abhängigkeitskranker nach einer Entzugsbehand-
lung oder stationären Entwöhnung:
• Persistierende neurobiologische zentralnervöse Umprogrammierung
•  Längerfristige abhängigkeitsbedingte Stereotype: Krisen, Craving, 

„State dependent learning“, Abwehrmechanismen
• Mögliche Rezidive komorbider Störungen
• Soziale Stereotype (z.B. Trinkdruck)
•  Gravierende Verbesserung der Effizienz gegenüber Kurzzeit- 

therapien

Organisiert wird die Nachbetreuung als Einzel- oder Gruppenthera-
pie durch erfahrene Therapeuten, in extramuralen, patientennahen 
Einrichtungen (Beratungsstellen oder an Ambulanzen). Nachbetreu-
ende Organisationen müssen über Kompetenz im Umgang mit ab-
hängigkeitserkrankten Patienten verfügen und durch ein vielfältiges 
Angebot der Individualität der Betroffenen gerecht werden, regelmä-
ßige Fortbildung und Supervision der Mitarbeiter ist unabdingbar.
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8.5. Selbsthilfe
Einen wesentlichen Eckpfeiler im gesamten überregionalen Netz-
werk zur Behandlung Alkoholkranker nehmen Selbsthilfeorganisa-
tionen ein. Traditionell bemüht sich das „Blaue Kreuz“ mit Unter-
stützung freiwilliger, abstinent lebender Helfer um den Aufbau pe-
ripherer Beratungsstellen und Gruppen. Die weltweit verbreiteten 
„Anonymen Alkoholiker“ (Alcoholics Anonymous) bieten ein auf 
zwölf Stufen aufbauendes Programm mit hoher sozialer Verstär-
kung an. Es gibt darüber hinaus eigene Gruppen für Angehörige 
(„Alanon“) und Kinder („Alateen“) sowie zusätzliche Angebote für 
Drogenabhängige.

9. Pharmakotherapie
Die medikamentöse Behandlungsmöglichkeiten von Entzugs- 
syndromen und Intoxikationen können Sie der Tabelle 6 ent- 
nehmen.

Postakutbehandlung der durch Kokain, Amphetamine und 
Ecstasy induzierten psychischen Störungen 
• Behandlung der psychischen Funktionsstörungen 
• Behandlung der komorbiden Störungen
•  Behandlung der körperlichen Begleit- und Folgeerkrank- 

ungen
•  Behandlung der entwicklungsbedingten, interaktionellen und 

psychosozialen Störungen
•  Behandlungssetting nach klinischen Merkmalen, Motivation und 

regional vorhandenen Möglichkeiten
• Einbeziehung wichtiger Bezugspersonen

Psychopharmakologische Behandlung der durch Kokain,  
Amphetamine und Ecstasy induzierten psychischen Störungen 
 •  Kokain
 –  Antidepressiva, Mood Stabilizer, Dopaminantagonisten  

(keine uneingeschränkten Erfolge)
•  Amphetamin/Metamphetamin
 –  Kalzium-Kanal-Blocker, Substitution mit Amphetaminen,  

Antipsychotika
•  Ecstasy
 –  Kurzfristige Benzodiazepine, Antipsychotika bei Therapie- 

resistenz, SSRI
An aktiver und passiver Immunisierung, welche die Kokainwirkung abschwächen, 

wird geforscht.

9.1. Pharmakotherapie der akuten Phase
9.1.1. Behandlung der Alkoholintoxikation. Neben der Bestim-
mung der Alkoholspiegel aus Atemluft und Blut sowie der Erhebung 
weiterer Laborparameter (GGT, MCV, ev. CDT, Elektrolyte, Blutzucker, 
Blutgas) ist vor allem die Überwachung der Vitalparameter indiziert. 
Auf eine beruhigende Umgebung ist zu achten („talking down“). Bei 
Erregungszuständen werden hochpotente Neuroleptika eingesetzt, 
Benzodiazepine oder niedrigpotente Neuroleptika sollten wegen des 
Risikos einer Atemdepression bzw. anticholinerger Nebenwirkungen 
eher gemieden werden. Bei entsprechender Schwere des Zustandsbil-
des ist eine intensivmedizinische Überwachung erforderlich.

9.1.2. Die Entzugsbehandlung der Alkoholkrankheit. Die 
Entzugsbehandlung im Rahmen einer Abhängigkeitserkrankung 
meint den psychopharmakologisch unterstützten körperlichen 

Tabelle 6
Medikamentöse Behandlung von Entzugssyndromen und Intoxikationen

Quelle: David, Scharfetter, Wien 2007

Substanz Art der Störung Behandlung Dosierung (laut Fachinformation)

Alkohol

Intoxikation (Rausch) Je nach Ausmaß Kontrolle und Stabili-
sierung der Vitalparameter, ev. Intensiv-
überwachung

Entzugssyndrom •  Ersatzmedikation, eventuell spezifische 
Anfallsprophylaxe

•  dann eventuell kontrollierter körperli-
cher Entzug

•  Oxazepam: 75–150mg, dann höher, je nach Klinik
•  Lorazepam: 5–7,5mg, dann höher, je nach Klinik, 

max. 20mg
•  Clomethiazol, nur im stationären Bereich einsetzbar 

(bis zu zwei Stunden zwei Kapseln p.o. max. 24 Kap-
seln á 192g/Tag)

•  Meprobamat: 400–2400mg
•  Tiaprid: 200–400mg, eventuell zusätzlich zu den 

o.g. Präparaten
•  Valproinsäure: 600–2000mg (Spiegelbestimmung)
•  Oxcarbamazepin: 600–2400mg (Spiegelbestimmung)
•  Carbamazepin: 800–1200mg (Spiegelbestimmung) 

zusätzlich eventuell Vitamin-B-Präparate, Magnesium

Benzodiazepine

Intoxikation •  Kontrolle und Stabilisierung der Vitalpa-
rameter, eventuell Intensivüberwachung, 
Gabe von Flumazenil als Antidot

•  Flumazenil nach Klinik; cave: Induktion eines  
Entzugssyndroms, Entzugsanfälle, kurze  
Halbwertszeit

Entzugssyndrom •  Ersatzmedikation, 
•  dann eventuell kontrollierter körperli-

cher Entzug

•  Oxazepam: 75–150mg, dann höher, je nach Klinik
•  Lorazepam: 5–7,5mg, dann höher, je nach Klinik, 

max. 20mg
•  Herabdosieren über Tage bis Wochen

Opiate

Entzugssyndrom •  Substitutionsbehandlung
•  Medikamentengestützte Entzugs- und 

Entwöhnungsbehandlung

•  Methadon: 30–100mg
•  Buprenorphin: 4–32mg
•  Retardierte Morphine: 300–900 mg

Überdosierung mit 
Atemdepression

Antagonisierung der Opioidüberdosierung 
und Verbesserung der Atemfunktion

•  Naloxonhydrochlorid 0,4–2mg i.v., i.m oder s.c. 
kann bis zu 2- bis 3-mal wiederholt werden
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mit einem PTSD sollten auf das Risiko der Entwicklung einer komor-
biden Störung, wie zum Beispiel affektive Störungen, Persönlichkeits-
störungen, Angststörungen, somatoforme Störungen und Essstörun-
gen und speziell der eines Substanzmissbrauchs hingewiesen werden.

Bei PTSD-Patienten dient der Substanzkonsum in vielen Fällen der 
Selbstmedikation. Substanzkonsumverhalten stellt somit einen dys-
funktionalen Versuch der Bewältigung dar. Durch den Substanzkon-
sum erhält die Person mehr Kontrolle über negative Affekte, soziale 
Ängste und Schamgefühl. Durch die Möglichkeit der Dissoziation und 
durch Verdrängung der aufkommenden Emotionen und Intrusionen 
wird eine Teilnahme am sozialen Leben ermöglicht. Der Substanzkon-
sum führt allerdings nur zu einem kurzweiligen Spannungsabbau, da 
der Stress bei der Beschaffung der Mittel und der Konsum selbst oft-
mals traumatisierend erlebt werden. So entsteht neuerlich eine innere 
Spannung und in der Hoffnung einer Erleichterung wird der Wieder-
holungszwang des Konsums verständlich (Geberovich F., 1984).

8. Behandlungskette
Grundlage jeder Behandlung abhängigkeitserkrankter Patienten 
ist die Behandlungskette, die mehrere Phasen einer Behandlung 
definiert. 
1. Erstkontakt, Frühintervention und primäre Motivation.
2.  Diagnose und medizinische Behandlung (Entzugsbehandlung oder  

Harm Reduction).
3. Entwöhnungstherapie.
4. Ambulante Nachbehandlung.
5.  Niederschwellige psychosoziale Betreuung (medizinisch, sozial, 

rechtlich) als Alternative zu Punkt 3 und 4  bei bestimmten Patien-
tInnen oder zu bestimmten Zeitpunkten der Erkrankung.

8.1 Erstkontakt, Frühintervention und primäre Motivation
Gerade im Hinblick auf die Frühintervention herrschen noch immer 
eklatante Ausbildungs- und Wissensmängel, die zu therapeutischem 
Nihilismus und geringer Sensibilisierung für dieses Thema führen. 
Auf organisatorischer Ebene könnte eine verstärkte Kooperation von 
Haus- und Fachärzten mit Abhängigkeitsberatungsstellen oder Ab-
hängigkeitsambulanzen die Chancen der Frühintervention bzw. zur 
rechtzeitigen Erkennung von substanzbedingten Störungen erhöhen. 
Speziell bei der Alkoholabhängigkeit erfolgt der erste Kontakt mit 
dem medizinischen Betreuungssystem meist über substanzbedingte 
Organschäden, wobei berücksichtigt werden muss, dass zu diesem 
Zeitpunkt viele Patienten noch nicht behandlungsbereit sind und ei-
ner Entwöhnungsbehandlung äußerst ablehnend gegenüberstehen.

In der frühen Intervention, speziell bei komorbiden Abhängigkeits-
erkrankungen, ist alsbald daran zu denken, einen sofortigen Thera-
piebeginn bei Erstkontakt zu initiieren. Als hilfreich erweist sich dabei 
die Zusammenarbeit mit Angehörigen sowie – bei Alkoholabhängig-
keit – der Einsatz von Anticravingsubstanzen (vergleiche Kapitel 9). 
Beim schädlichen Gebrauch ohne Abhängigkeit stehen Informatio-
nen über die Risiken eskalierenden Missbrauchsverhaltens im Vorder-
grund, des Weiteren sollte das Augenmerk auf einen therapeutisch 
begleitenden Abstinenzversuch gelegt werden. Die Vermittlung 
alternativer Strategien sowie die Identifizierung der Hintergründe 
(Ängste, Konflikte) sollten ebenfalls nicht vernachlässigt werden. 

Als erfolgreiche Methode der Motivationsförderung in medizinisch 
somatischen Behandlungssettings hat sich die motivierende Ge-
sprächsführung erwiesen. Es existieren auch manualisierte Frühin-
terventionsstrategien unterschiedlichster Intensität.

8.2. Entzugsbehandlung
Eine Entzugsbehandlung benötigt ein gemeinsames Ziel von  
Behandlern und PatientInnen. Es erscheint hilfreich, zwei mögliche 
Zugangswege zur Entzugsbehandlung zu unterscheiden.  
Der Großteil der durchgeführten Entzugsbehandlungen findet nicht 
im Sinne einer langfristigen Planung, sondern als akzidentelles 
Geschehen im Rahmen einer akuten krisenhaften, psychischen, 
körperlichen oder sozialen Fehlentwicklung statt. Der geplante und 
vorbereitete Entzug hingegen, welcher im Modell der therapeuti-
schen Kette gemeint ist, setzt Vorbetreuung und geplante weiter-
führende Behandlung zu seiner Durchführung voraus.

8.3. Entwöhnung
Mit der medizinischen Behandlung im Rahmen der Entzugsbehand-
lung (vergleiche Kapitel 9.1.) ist die Behandlung einer Abhängig-
keitserkrankung also bei weitem nicht abgeschlossen, sondern sie 
muss – um nachhaltige Ergebnisse zu sichern – mit den im Rahmen 
der Behandlungskette angeführten Schritten fortgeführt werden. 

Im Rahmen des Entwöhnungsprozesses ist es wesentlich, dass The-
rapeut und Patient gemeinsame Therapieziele definieren. Da heißt 
es mitunter einen Konsens zwischen dem Ziel des Patienten – z.B. 
kontrollierter Umgang mit dem Abhängigkeitsmittel – und dem Ziel 
des Therapeuten – völlige Abstinenz – zu erreichen. Konkret bedeutet 
dies im Fall der Alkoholabhängigkeit, das Augenmerk weniger auf ei-
ne abstinenzorientierte Therapie, sondern mehr auf eine gesundheits-
unterstützende Therapie zu richten. Stationäre Entwöhnungseinrich-
tungen arbeiten primär, nicht immer (z.B. Teilentzüge – Benzodiazepi-
nentzug bei Opiatabhängigen), abstinenzorientiert. Weitere wichtige 
Therapieziele in der Entwöhnung sind die Reduktion der schädlichen 
Auswirkungen der Substanz sowie die Zunahme der Lebensqualität, 
soziale Sicherung, Erhöhung der Stresstoleranz, Stärkung persönlicher 
Fertigkeiten und Verbesserung der sozialen Kompetenz.

Stets zu beachten ist die Motivation der Patienten: Schon die erste 
Phase der Entwöhnungsbehandlung ist die entscheidende Motiva-
tionsphase.

Doch auch während der folgenden Phasen der Stabilisierung,  
Aktivierung und Rezidivprophylaxe ist die Motivation der Patien-
ten zur Mitarbeit durch geeignete unterstützende Maßnahmen zu 
fördern.

8.4. Ambulante Betreuung
Die im Folgenden angeführten Gründe erklären die Notwendigkeit 
einer Betreuung Abhängigkeitskranker nach einer Entzugsbehand-
lung oder stationären Entwöhnung:
• Persistierende neurobiologische zentralnervöse Umprogrammierung
•  Längerfristige abhängigkeitsbedingte Stereotype: Krisen, Craving, 

„State dependent learning“, Abwehrmechanismen
• Mögliche Rezidive komorbider Störungen
• Soziale Stereotype (z.B. Trinkdruck)
•  Gravierende Verbesserung der Effizienz gegenüber Kurzzeit- 

therapien

Organisiert wird die Nachbetreuung als Einzel- oder Gruppenthera-
pie durch erfahrene Therapeuten, in extramuralen, patientennahen 
Einrichtungen (Beratungsstellen oder an Ambulanzen). Nachbetreu-
ende Organisationen müssen über Kompetenz im Umgang mit ab-
hängigkeitserkrankten Patienten verfügen und durch ein vielfältiges 
Angebot der Individualität der Betroffenen gerecht werden, regelmä-
ßige Fortbildung und Supervision der Mitarbeiter ist unabdingbar.
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9.1.7. Entzugsbehandlung bei multiplem Substanzge-
brauch. Bei Abhängigkeit von Opioiden in Kombination mit Al-
kohol und/oder Benzodiazepinen erfolgt zunächst eine stabile Ein-
stellung auf ein Substitutionsmedikament (siehe Kapitel 9.2.), dann 
erfolgt zuerst der Entzug von Alkohol und/oder Benzodiazepinen 
(siehe Kapitel 9.1.2. und 9.1.6.). Als nächster Schritt kann der  
Opiatentzug (siehe Kapitel 9.1.4.) durchgeführt werden, oder es 
wird die Behandlung im Sinne einer Substitutionstherapie weiterge-
führt (Teilentzug).

9.2. Substitutionstherapie
Die Substitutionstherapie gilt heute als wichtigste medikamentöse 
Therapieform zur Behandlung der Opiatabhängigkeit, zu der sowohl 
international als auch national bereits gute Erfahrungen vorliegen.

Vor allem durch das Zurückdrängen der HIV-Infektionen sowie 
durch die dadurch oft erst ermöglichte soziale Stabilisierung und 
Wiedereingliederung ist der Stellenwert der Substitutionsbehand-
lung (siehe Statistik zur Behandlung in Wien, Abbildung 3) heute 
unumstritten.

Eine Substitutionsbehandlung sollte immer in ein entsprechen-
des Setting mit allgemeinmedizinischer, psychiatrischer, sozial-
therapeutischer und bei Bedarf psychotherapeutischer Betreu-
ung (Drogenberatungsstellen) eingebunden sein. Es gilt zudem, 
durch die Schaffung entsprechender Rahmenbedingungen der 
Gefahr des Beikonsums anderer Abhängigkeitsmittel zu begeg-
nen und das Risiko eines Missbrauchs der Substitutionsmittel zu 
minimieren. Eine genaue Definition der Einnahmemodalitäten 
verringert das Missbrauchsrisiko von Substitutionsmitteln. So 
zeigen etwa Substitutionsmodelle aus der Schweiz, dass durch 
die Schaffung von „Konsumräumen“ ein Sicherheitsnetz gezo-
gen werden kann, das eine illegale Verbreitung der in der Sub-
stitutionstherapie eingesetzten Substitutionsmittel weitgehend 
reduziert. Ein besonderes Risiko besteht allen Erfahrungen nach 
für jene Drogenabhängigen, die nicht in einem entsprechenden, 
auch präventiv wirksamen, Therapieprogramm erfasst und be-
treut werden. Spezielle Behandlungsformen wie i.v. Heroinabga-
be in der Schweiz, Deutschland und Holland für schwerstkranke 
Opioidabhängige sind derzeit Gegenstand wissenschaftlicher 
Untersuchungen.

Nicht die Substanzen selbst, sondern vor 
allem Systembedingungen erhöhen das 
Risiko für Missbrauch, illegalen Handel und 
Intoxikationen mit tödlichem Ausgang.

In jedem Fall sollte eine Substitutionsbe-
handlung von spezialisierten Ärzten initiiert 
und begleitet werden. Die in der Substitu-
tionsbehandlung eingesetzten Pharmaka 
und deren Dosierung sind in Tabelle 7 
und deren Vor- und Nachteile sowie Ne-
benwirkungen sind in Tabelle 8 detailliert 
beschrieben.

Bei der Ersteinstellung sind bei gesicher-
ter Opioidabhängigkeit Dosen aus dem 
niedrigen Dosisbereich anzuwenden. Die 
endgültige Dosis wird in den nächsten 

Abbildung 3
Substitutionsbehandlung in Wien

Quelle: BGA-Statistik der MA 15, 2000–2006
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Tabelle 8
Pharmaka in der Substitutionsbehandlung Opioidabhängiger 

Substanzeigenschaften Einsatz zur Substitutionsbehandlung Nebenwirkungen

+ -

Methadon •  µ-Agonist
•  Wirkdauer: 24 bis 36 Stunden
•  Metabolismus über CYP 450
•  Dämpfend, keine Realitätsnähe

•  International die am häufigs- 
ten verwendete Substanz

•  Geringes Missbrauchsrisiko

•  Geringere Patienten-
akzeptanz aufgrund 
von Nebenwirkungen

•  Hohes Interaktions-
risiko

•  Obstipation, starkes 
Schwitzen, Gewichts-
zunahme, Depressio-
nen, QT-Zeit-Verlän-
gerung

Buprenorphin •  Partieller µ-Agonist  
(κ-Antagonist)

•  Wirkdauer: bis 36 Stunden
•  Metabolismus über CYP 450
•  Realitätsnähe bleibt erhalten, 

geringe Dämpfung

•  Vor allem für Einsatz bei  
kurz bestehender Opiatab-
hängigkeit geeignet

•  Auch zur Behandlung  
während der Schwanger-
schaft geeignet

•  Bestehendes  
Missbrauchsrisiko

•  Interaktionsrisiko

•  Obstipation, Schlaf-
losigkeit, Sedierung, 
Übelkeit, Schwitzen

Retardiertes  
Morphin

•  µ-Agonist
•  Wirkdauer: 24 Stunden
•  Metabolismus: Glukuronkon-

jugation
•  Aufhellend, antidepressiv

•  Hohe Akzeptanz durch 
pharmakologische  
Ähnlichkeit zu Heroin

•  Geringes Interaktionsrisiko

•  Bestehendes  
Missbrauchsrisiko

•  Obstipation, Mund-
trockenheit, Schlaflo-
sigkeit, verminderter 
Appetit

Quelle: Seidenberg, Honegger, 1998; Uchtenhagen, Zieglgänsberger, 2000; Beubler, Haltmayer, Springer, 2006
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Entzug von einer laufend eingenommenen, körperlich abhängig 
machenden Substanz, mit dem Ziel, mehr Klarheit für ein weiteres 
Vorgehen zu schaffen. Dieses Vorgehen stellt die Ziele, je nach 
psychopathologischem Zustandsbild des Patienten, Abstinenz, 
Substitution, soziale Sicherheit, höhere Lebensqualität in den Mit-
telpunkt, wobei der Gesamtbehandlungsplan mit psychiatrischen, 
psychotherapeutischen, somatischen und sozialtherapeutischen 
Ansätzen durch ein multiprofessionelles interdisziplinäres Team 
erarbeitet und begleitet werden sollte.

Grundsätzlich kann eine Entzugsbehandlung ambulant oder sta-
tionär durchgeführt werden. Beim Entzugssyndrom ist bei etwa 
einem Drittel der Patienten eine Pharmakotherapie erforderlich. 
Ziele sind dabei die Verminderung von Entzugserscheinungen 
bzw. das Vermeiden von Entzugsanfällen oder Delirien. Der Pa-
tient wird auf ein Entzugsmedikament – wie in Tabelle 6 (siehe 

Alkoholzufuhr ist wesentlich, die Medikation wird dann stufen-
weise herabdosiert. Um Entzugsanfällen vorzubeugen, erfolgt ei-
ne vorübergehende Einstellung auf ein antiepileptisch wirksames 
Medikament (Valproinsäure, Oxcarbamazepin, Carbamazepin). 
Hierbei sollte auch beachtet werden, dass Carbamazepin einen 
stark induzierenden Effekt im Metabolismus anderer Medika-
mente (d.h. deren Medikamentenspiegelabsenkung) haben kann. 
Beim Entzugssyndrom mit Delir ist, wenn keine orale Medikation 
mehr möglich ist, immer eine Intensivüberwachung mit entspre-
chenden Maßnahmen (z.B. Elektrolytausgleich, Vitamin B) im Rah-
men einer stationären Aufnahme erforderlich. 

Die Pharmakotherapie beruht in diesem Fall auf Benzodiazepinen 
i.v. (Diazepam, Midazolam, Lorazepam u.a.). Zusätzlich kommen 
eventuell Haloperidol i.v. und eventuell Clonidin i.v. zum Einsatz, 
eine anticholinerge Medikation sollte dagegen vermieden werden. 
Details zum medikamentösen Alkoholentzug sind auch der Tabelle 

9.1.3. Behandlung der Opiatintoxikation. Die Behandlung 
der aktuten Opiatintoxikation mit Atemdepression erfolgt durch 
Sicherung der Vitalfunktionen und Gabe des Antagonisten Naloxon 
(Vorsicht: Induktion eines akuten Entzugssyndroms, weitere Über-
wachung und eventuell Nachinjektion von Naxolon notwendig, da 
kurze Halbwertszeit).

9.1.4. Entzugsbehandlung bei Opiatabhängigkeit. Für die 
Entgiftung bei Opiatabhängigkeit ist der Wunsch des Patienten 
nach Abstinenz ausschlaggebend. Am ehesten erfolgverspre-
chend ist der Entzug bei aufrechter Arbeitstätigkeit des Patien-
ten, der Bereitschaft, eine abstinenzgestützte Nachbehandlung 
in Anspruch zu nehmen (stationäre Langzeittherapie, Psycho-
therapie, psychosoziale Betreuung) oder nach langdauernder 
Substitutionstherapie. Bei Nichtvorliegen dieser Voraussetzungen 

sollte dem Patienten primär zu einer Substitutionstherapie gera-
ten werden. Auch ein ausufernder und ambulant nicht beherrsch-
barer Beikonsum im Rahmen einer Substitutionstherapie kann eine 
Indikation für eine stationäre Entgiftung darstellen, in diesen Fällen 
aber meist im Sinne eines Teilentzugs und einer stabilen Einstellung 
auf ein Substitutionsmedikament (siehe Kapitel 9.2.).

Ein Entzug kann unter Umständen ambulant, durch allmähliches 
Herabdosieren des Substitutionsmedikaments über mehrere Mo-
nate durchgeführt werden. Der stationäre Entzug erfolgt durch 
Umstellung des Patienten vom zuvor konsumierten Opioid auf 
Methadon, Buprenorphin oder auf ein retardiertes Morphin, dann 
Aufdosierung über etwa zwei Tage bis zur Beschwerdefreiheit 
(Dosisfindung) und  schließlich stufenweises Herabdosieren bis 
zum Absetzen über einen Zeitraum von etwa zwei Wochen. Eine 
Entlassung erfolgt bei sauberem Harntest etwa fünf Tage nach der 
letzten Substanzeinnahme. Entzugsbegleitend hat sich die Gabe 
von Lofexidin in der Dosierung von max. vier mal zwei Tabletten 
bewährt. Ein Entzug mittels Buprenorphin erfordert unbedingt eine 
Phase von zumindest 48 Stunden ohne jede Opiateinnahme und 
zusätzlich das Vorhandensein von deutlichen Entzugsbeschwerden, 
da sonst die Induktion eines akuten und schwer beherrschbaren 
Entzugssyndroms droht (Buprenorphin ist ein partieller Agonist/
Antagonist). Bei hochdosierter Einnahme retardierter Opioide  
(retardiertes Morphin, Methadon) sollte vor der Umstellung auf  
Buprenorphin erst deutlich herabdosiert werden.

9.1.5. Behandlung der Benzodiazepinintoxikation. Bei akuter 
Intoxikation (mit Atemdepression) wird Flumazenil i.v. sowie eine 
intensive Überwachung der Patienten durchgeführt. Aufgrund 
der kurzen Halbwertszeit von Flumazenil ist auch nach erfolg-
reicher Behandlung eine intensive Überwachung des Patienten 
angezeigt.

9.1.6. Benzodiazepinentzugsbehandlung. Eine High Dose 
Dependency wird mittels Umstellung des Patienten auf ein Benzo-
diazepin mit mittellanger Halbwertszeit und ohne aktive Metabo-
liten (z.B. Lorazepam, Oxazepam) und deren schrittweiser Dosis-
verminderung entzogen. Ein besserer Outcome bei einem Switch 
zu Präparaten mit langer Halbwertszeit ist in der Literatur immer 
wieder diskutiert worden. Über etwa zwei Tage erfolgt nun eine 
Dosisfindung durch allmähliches Aufdosieren bis zum Verschwin-
den von Entzugsbeschwerden, dann Beginn einer schrittweisen Re-
duktion, die je nach Dauer der Abhängigkeit über mehrere Wochen 
bis Monate dauert. Generell ist festzuhalten, dass die Behandlung 
der Benzodiazepinabhängigkeit in den allermeisten Fällen sehr 
langwierig und wechselhaft verläuft und in den meisten Fällen sta-
tionär erfolgen muss. Obwohl am Ziel der Abstinenz festzuhalten 
ist, sollten auch Teilerfolge wie eine Dosisreduktion positiv bewertet 
werden. Bei Low Dose Dependency erfolgt der Entzug ambulant 
durch Herunterdosierung über Wochen bis Monate.

Tabelle 7
Substitutionsbehandlung Opioidabhängiger: Dosierung

Pharmaka
Niedriger

Dosisbereich pro Tag
Mittlerer

Dosisbereich pro Tag
Hoher

Dosisbereich pro Tag
Obergrenze

pro Tag

Methadon  bis 60mg  60–90mg  90–120mg  150mg

Buprenorphin  bis 8mg  8–16mg  16–24mg  32mg

Retardiertes Morphin bis 300mg 300–600mg 600–900mg 1.200mg

Quelle: Beubler, Haltmayer, Springer: Opiatabhängigkeit; 2006

Seite 121) – angeführt eingestellt, ein Verzicht auf eine weitere  

6 (siehe Seite 121) zu entnehmen.
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9.1.7. Entzugsbehandlung bei multiplem Substanzge-
brauch. Bei Abhängigkeit von Opioiden in Kombination mit Al-
kohol und/oder Benzodiazepinen erfolgt zunächst eine stabile Ein-
stellung auf ein Substitutionsmedikament (siehe Kapitel 9.2.), dann 
erfolgt zuerst der Entzug von Alkohol und/oder Benzodiazepinen 
(siehe Kapitel 9.1.2. und 9.1.6.). Als nächster Schritt kann der  
Opiatentzug (siehe Kapitel 9.1.4.) durchgeführt werden, oder es 
wird die Behandlung im Sinne einer Substitutionstherapie weiterge-
führt (Teilentzug).

9.2. Substitutionstherapie
Die Substitutionstherapie gilt heute als wichtigste medikamentöse 
Therapieform zur Behandlung der Opiatabhängigkeit, zu der sowohl 
international als auch national bereits gute Erfahrungen vorliegen.

Vor allem durch das Zurückdrängen der HIV-Infektionen sowie 
durch die dadurch oft erst ermöglichte soziale Stabilisierung und 
Wiedereingliederung ist der Stellenwert der Substitutionsbehand-
lung (siehe Statistik zur Behandlung in Wien, Abbildung 3) heute 
unumstritten.

Eine Substitutionsbehandlung sollte immer in ein entsprechen-
des Setting mit allgemeinmedizinischer, psychiatrischer, sozial-
therapeutischer und bei Bedarf psychotherapeutischer Betreu-
ung (Drogenberatungsstellen) eingebunden sein. Es gilt zudem, 
durch die Schaffung entsprechender Rahmenbedingungen der 
Gefahr des Beikonsums anderer Abhängigkeitsmittel zu begeg-
nen und das Risiko eines Missbrauchs der Substitutionsmittel zu 
minimieren. Eine genaue Definition der Einnahmemodalitäten 
verringert das Missbrauchsrisiko von Substitutionsmitteln. So 
zeigen etwa Substitutionsmodelle aus der Schweiz, dass durch 
die Schaffung von „Konsumräumen“ ein Sicherheitsnetz gezo-
gen werden kann, das eine illegale Verbreitung der in der Sub-
stitutionstherapie eingesetzten Substitutionsmittel weitgehend 
reduziert. Ein besonderes Risiko besteht allen Erfahrungen nach 
für jene Drogenabhängigen, die nicht in einem entsprechenden, 
auch präventiv wirksamen, Therapieprogramm erfasst und be-
treut werden. Spezielle Behandlungsformen wie i.v. Heroinabga-
be in der Schweiz, Deutschland und Holland für schwerstkranke 
Opioidabhängige sind derzeit Gegenstand wissenschaftlicher 
Untersuchungen.

Nicht die Substanzen selbst, sondern vor 
allem Systembedingungen erhöhen das 
Risiko für Missbrauch, illegalen Handel und 
Intoxikationen mit tödlichem Ausgang.

In jedem Fall sollte eine Substitutionsbe-
handlung von spezialisierten Ärzten initiiert 
und begleitet werden. Die in der Substitu-
tionsbehandlung eingesetzten Pharmaka 
und deren Dosierung sind in Tabelle 7 
und deren Vor- und Nachteile sowie Ne-
benwirkungen sind in Tabelle 8 detailliert 
beschrieben.

Bei der Ersteinstellung sind bei gesicher-
ter Opioidabhängigkeit Dosen aus dem 
niedrigen Dosisbereich anzuwenden. Die 
endgültige Dosis wird in den nächsten 

Abbildung 3
Substitutionsbehandlung in Wien

Quelle: BGA-Statistik der MA 15, 2000–2006
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Tabelle 8
Pharmaka in der Substitutionsbehandlung Opioidabhängiger 

Substanzeigenschaften Einsatz zur Substitutionsbehandlung Nebenwirkungen

+ -

Methadon •  µ-Agonist
•  Wirkdauer: 24 bis 36 Stunden
•  Metabolismus über CYP 450
•  Dämpfend, keine Realitätsnähe

•  International die am häufigs- 
ten verwendete Substanz

•  Geringes Missbrauchsrisiko

•  Geringere Patienten-
akzeptanz aufgrund 
von Nebenwirkungen

•  Hohes Interaktions-
risiko

•  Obstipation, starkes 
Schwitzen, Gewichts-
zunahme, Depressio-
nen, QT-Zeit-Verlän-
gerung

Buprenorphin •  Partieller µ-Agonist  
(κ-Antagonist)

•  Wirkdauer: bis 36 Stunden
•  Metabolismus über CYP 450
•  Realitätsnähe bleibt erhalten, 

geringe Dämpfung

•  Vor allem für Einsatz bei  
kurz bestehender Opiatab-
hängigkeit geeignet

•  Auch zur Behandlung  
während der Schwanger-
schaft geeignet

•  Bestehendes  
Missbrauchsrisiko

•  Interaktionsrisiko

•  Obstipation, Schlaf-
losigkeit, Sedierung, 
Übelkeit, Schwitzen

Retardiertes  
Morphin

•  µ-Agonist
•  Wirkdauer: 24 Stunden
•  Metabolismus: Glukuronkon-

jugation
•  Aufhellend, antidepressiv

•  Hohe Akzeptanz durch 
pharmakologische  
Ähnlichkeit zu Heroin

•  Geringes Interaktionsrisiko

•  Bestehendes  
Missbrauchsrisiko

•  Obstipation, Mund-
trockenheit, Schlaflo-
sigkeit, verminderter 
Appetit

Quelle: Seidenberg, Honegger, 1998; Uchtenhagen, Zieglgänsberger, 2000; Beubler, Haltmayer, Springer, 2006
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Entzug von einer laufend eingenommenen, körperlich abhängig 
machenden Substanz, mit dem Ziel, mehr Klarheit für ein weiteres 
Vorgehen zu schaffen. Dieses Vorgehen stellt die Ziele, je nach 
psychopathologischem Zustandsbild des Patienten, Abstinenz, 
Substitution, soziale Sicherheit, höhere Lebensqualität in den Mit-
telpunkt, wobei der Gesamtbehandlungsplan mit psychiatrischen, 
psychotherapeutischen, somatischen und sozialtherapeutischen 
Ansätzen durch ein multiprofessionelles interdisziplinäres Team 
erarbeitet und begleitet werden sollte.

Grundsätzlich kann eine Entzugsbehandlung ambulant oder sta-
tionär durchgeführt werden. Beim Entzugssyndrom ist bei etwa 
einem Drittel der Patienten eine Pharmakotherapie erforderlich. 
Ziele sind dabei die Verminderung von Entzugserscheinungen 
bzw. das Vermeiden von Entzugsanfällen oder Delirien. Der Pa-
tient wird auf ein Entzugsmedikament – wie in Tabelle 6 (siehe 

Alkoholzufuhr ist wesentlich, die Medikation wird dann stufen-
weise herabdosiert. Um Entzugsanfällen vorzubeugen, erfolgt ei-
ne vorübergehende Einstellung auf ein antiepileptisch wirksames 
Medikament (Valproinsäure, Oxcarbamazepin, Carbamazepin). 
Hierbei sollte auch beachtet werden, dass Carbamazepin einen 
stark induzierenden Effekt im Metabolismus anderer Medika-
mente (d.h. deren Medikamentenspiegelabsenkung) haben kann. 
Beim Entzugssyndrom mit Delir ist, wenn keine orale Medikation 
mehr möglich ist, immer eine Intensivüberwachung mit entspre-
chenden Maßnahmen (z.B. Elektrolytausgleich, Vitamin B) im Rah-
men einer stationären Aufnahme erforderlich. 

Die Pharmakotherapie beruht in diesem Fall auf Benzodiazepinen 
i.v. (Diazepam, Midazolam, Lorazepam u.a.). Zusätzlich kommen 
eventuell Haloperidol i.v. und eventuell Clonidin i.v. zum Einsatz, 
eine anticholinerge Medikation sollte dagegen vermieden werden. 
Details zum medikamentösen Alkoholentzug sind auch der Tabelle 

9.1.3. Behandlung der Opiatintoxikation. Die Behandlung 
der aktuten Opiatintoxikation mit Atemdepression erfolgt durch 
Sicherung der Vitalfunktionen und Gabe des Antagonisten Naloxon 
(Vorsicht: Induktion eines akuten Entzugssyndroms, weitere Über-
wachung und eventuell Nachinjektion von Naxolon notwendig, da 
kurze Halbwertszeit).

9.1.4. Entzugsbehandlung bei Opiatabhängigkeit. Für die 
Entgiftung bei Opiatabhängigkeit ist der Wunsch des Patienten 
nach Abstinenz ausschlaggebend. Am ehesten erfolgverspre-
chend ist der Entzug bei aufrechter Arbeitstätigkeit des Patien-
ten, der Bereitschaft, eine abstinenzgestützte Nachbehandlung 
in Anspruch zu nehmen (stationäre Langzeittherapie, Psycho-
therapie, psychosoziale Betreuung) oder nach langdauernder 
Substitutionstherapie. Bei Nichtvorliegen dieser Voraussetzungen 

sollte dem Patienten primär zu einer Substitutionstherapie gera-
ten werden. Auch ein ausufernder und ambulant nicht beherrsch-
barer Beikonsum im Rahmen einer Substitutionstherapie kann eine 
Indikation für eine stationäre Entgiftung darstellen, in diesen Fällen 
aber meist im Sinne eines Teilentzugs und einer stabilen Einstellung 
auf ein Substitutionsmedikament (siehe Kapitel 9.2.).

Ein Entzug kann unter Umständen ambulant, durch allmähliches 
Herabdosieren des Substitutionsmedikaments über mehrere Mo-
nate durchgeführt werden. Der stationäre Entzug erfolgt durch 
Umstellung des Patienten vom zuvor konsumierten Opioid auf 
Methadon, Buprenorphin oder auf ein retardiertes Morphin, dann 
Aufdosierung über etwa zwei Tage bis zur Beschwerdefreiheit 
(Dosisfindung) und  schließlich stufenweises Herabdosieren bis 
zum Absetzen über einen Zeitraum von etwa zwei Wochen. Eine 
Entlassung erfolgt bei sauberem Harntest etwa fünf Tage nach der 
letzten Substanzeinnahme. Entzugsbegleitend hat sich die Gabe 
von Lofexidin in der Dosierung von max. vier mal zwei Tabletten 
bewährt. Ein Entzug mittels Buprenorphin erfordert unbedingt eine 
Phase von zumindest 48 Stunden ohne jede Opiateinnahme und 
zusätzlich das Vorhandensein von deutlichen Entzugsbeschwerden, 
da sonst die Induktion eines akuten und schwer beherrschbaren 
Entzugssyndroms droht (Buprenorphin ist ein partieller Agonist/
Antagonist). Bei hochdosierter Einnahme retardierter Opioide  
(retardiertes Morphin, Methadon) sollte vor der Umstellung auf  
Buprenorphin erst deutlich herabdosiert werden.

9.1.5. Behandlung der Benzodiazepinintoxikation. Bei akuter 
Intoxikation (mit Atemdepression) wird Flumazenil i.v. sowie eine 
intensive Überwachung der Patienten durchgeführt. Aufgrund 
der kurzen Halbwertszeit von Flumazenil ist auch nach erfolg-
reicher Behandlung eine intensive Überwachung des Patienten 
angezeigt.

9.1.6. Benzodiazepinentzugsbehandlung. Eine High Dose 
Dependency wird mittels Umstellung des Patienten auf ein Benzo-
diazepin mit mittellanger Halbwertszeit und ohne aktive Metabo-
liten (z.B. Lorazepam, Oxazepam) und deren schrittweiser Dosis-
verminderung entzogen. Ein besserer Outcome bei einem Switch 
zu Präparaten mit langer Halbwertszeit ist in der Literatur immer 
wieder diskutiert worden. Über etwa zwei Tage erfolgt nun eine 
Dosisfindung durch allmähliches Aufdosieren bis zum Verschwin-
den von Entzugsbeschwerden, dann Beginn einer schrittweisen Re-
duktion, die je nach Dauer der Abhängigkeit über mehrere Wochen 
bis Monate dauert. Generell ist festzuhalten, dass die Behandlung 
der Benzodiazepinabhängigkeit in den allermeisten Fällen sehr 
langwierig und wechselhaft verläuft und in den meisten Fällen sta-
tionär erfolgen muss. Obwohl am Ziel der Abstinenz festzuhalten 
ist, sollten auch Teilerfolge wie eine Dosisreduktion positiv bewertet 
werden. Bei Low Dose Dependency erfolgt der Entzug ambulant 
durch Herunterdosierung über Wochen bis Monate.

Tabelle 7
Substitutionsbehandlung Opioidabhängiger: Dosierung

Pharmaka
Niedriger

Dosisbereich pro Tag
Mittlerer

Dosisbereich pro Tag
Hoher

Dosisbereich pro Tag
Obergrenze

pro Tag

Methadon  bis 60mg  60–90mg  90–120mg  150mg

Buprenorphin  bis 8mg  8–16mg  16–24mg  32mg

Retardiertes Morphin bis 300mg 300–600mg 600–900mg 1.200mg

Quelle: Beubler, Haltmayer, Springer: Opiatabhängigkeit; 2006

Seite 121) – angeführt eingestellt, ein Verzicht auf eine weitere  

6 (siehe Seite 121) zu entnehmen.
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Für einige Therapieformen liegen bereits evidenzbasierte Konzepte 
vor. So etwa für eine Breitbandintervention auf Basis der kognitiv-
behavioralen Therapie (CBT), die von der direkten Konsumkontrol-
le bis zur Erhöhung der psychosozialen Kompetenz abzielt, oder 
ein Selbstkontrolltraining, das allerdings nur bei Patienten mit Sub-
stanzmissbrauch ohne Abhängigkeitssyndrom eingesetzt werden 
darf. Ziel dieser Intervention ist das Vermeiden und Bewältigen von 
Risikosituationen. Abschließend soll festgestellt werden, dass die 
Psychotherapie immer Teil einer interdisziplinären Herangehens-
weise ist.

11. Therapie der komorbiden Störungen
Depressionen, Angststörungen oder Schizophrenien, die gemein-
sam mit Abhängigkeitserkrankungen diagnostiziert werden, sollten 
gemäß dem State of the art mit jener Substanzgruppe behandelt 
werden, für die jeweils die Indikation besteht.

Behandlungsformen zur Behandlung dieser psychiatrischen Erkran-
kungen wieder, wobei darauf hingewiesen wird, dass die Therapie 
individuell anzupassen ist und in ein ganzheitliches Setting mit 
begleitenden psychotherapeutischen und sozialen Maßnahmen 
eingebettet werden sollte.

Es ist dringend zu empfehlen, dass eine Therapie von Substanz-
missbrauch und PTSD gleichzeitig erfolgt. Die Patienten gelten als 
besonders schwer motivier- und behandelbar. PTSD verschlimmert 
die ersten Phasen des Entzugs und stellt somit eine zusätzliche Her-
ausforderung in der Therapie dar.

Im Verlauf kommt es dann gehäuft zu Kontaktabbrüchen, allge-
meine Grundvoraussetzungen in der Therapie, wie zum Beispiel 
Abstinenz, werden nur schwer erfüllt. Dennoch ist es wichtig, 
die Therapie auch dann fortzusetzen, wobei die adäquate 
Psychopharmakotherapie (SARI, SSRI, SSNRI siehe Tabelle 9) 
– eventuell unter Beigabe von Atypika – im Falle eines massiven 
Hyperarousal von großer Bedeutung ist. Die Therapie der Dop-
peldiagnose verlangt eine Zusammenarbeit der Spezialisten auf 
beiden Gebieten und Flexibilität, jeweils der Situation angepasst, 
sowohl auf der pharmakologischen als auch auf der psychothe-
rapeutischen Ebene.

12. Kinder und Jugendliche
Die Prävention und Behandlung von Abhängigkeitserkrankungen 
bei Kindern und Jugendlichen ist durch die aktuelle Medienbe-
richterstattung („Komatrinken“) stark in den Blickpunkt des öf-
fentlichen Interesses gerückt.

Tatsächlich ist in den letzten Jahren auch bei Jugendlichen der 
Alkohol-pro-Kopf-Verbrauch gesunken, wobei festzustellen ist, 
dass die Konsumenten immer jünger werden und dass das Ver-
hältnis Mädchen zu Burschen sich zuungunsten der Mädchen 
verschoben hat, weiters ist eine Veränderung des Trinkmusters 
in Richtung Rauschtrinken (skandinavisches Trinkmuster) fest-
stellbar. Diese Veränderungen sind ebenso in vielen anderen 
Lebensbereichen feststellbar (früheres Heranreifen, Emanzipation 
der Frauen und Globalisierung) und stellen per se nur eine verän-
derte, aber deshalb nicht automatisch verschlechterte Situation 
dar. Grundsätzlich sollte adoleszenter Hochrisikokonsum nicht 
leichtfertig mit dem Abhängigkeitsbegriff assoziiert werden. 

Stoffgebundene als auch nicht stoffgebundene Abhängigkeiten 
bei Jugendlichen sind stark an psychosoziale und neuropsychia-
trische Störungen gekoppelt. Die psychosoziale Entwicklung ist in 
der Folge einer Abhängigkeitserkrankung massiv gefährdet. Nach-
folgend sind häufige Hintergrundstörungen bzw. Komorbiditäten 
bei substanzabhängigen Kindern und Jugendlichen dargestellt.

Hintergrundstörungen bzw. Komorbiditäten bei  
substanzabhängigen Kindern und Jugendlichen
• Pubertäts-/Adoleszenzkrisen
•  Affektive Störungen, früh manifestierte depressive Störungen 

– starke Verknüpfung mit Suizidalität
• Angststörungen, speziell soziale Phobien
• Persönlichkeitsstörungen 
• Posttraumatische Störungen
• ADHD
• Essstörungen
•  Besonders hohes Risiko bei geringer sozialer Kompetenz bzw. 

fehlende Unterstützung durch Bezugspersonen
•  Wahrnehmungsstörungen/psychotische Erkrankungen

Trotz hoher Rückfallraten zeigen Überblicksarbeiten, dass eine  
Therapie hilfreich und notwendig ist – keinesfalls ist therapeuti-
scher Nihilismus angebracht. Aufgrund der hohen Wahrscheinlich-
keit komorbider psychiatrischer Diagnosen ist Multiprofessionalität 
und kinder- und jugendpsychiatrische Kompetenz im Behandlungs-
setting erforderlich.

Darüber hinaus wird auf eine enge Kooperation mit Eltern, Schule, 
Arbeitgeber und Einrichtungen der Jugendwohlfahrt großer Wert 
gelegt.

Zur Prävention werden aus heutiger Sicht im Speziellen folgende 
Maßnahmen empfohlen, wobei ergänzend auf die bereits im  
Kapitel 8.4. beschriebene ambulante Nachbetreuung und Selbst-
hilfe sowie die im Kapitel 10 erläuterten psychotherapeutischen 
Maßnahmen verwiesen wird:
• Alternative Strategien statt Substanzkonsum
• Stärkung der sozialen Kompetenz 
• Fähigkeit zur Abgrenzung
• Widerstand gegen sozialen Druck z.B.: Trinkdruck 
• Verbesserte Entscheidungsfähigkeit
• Spezifisches Vorgehen bei Risikogruppen

Tabelle 9
Komorbidität/empfohlene  
Psychopharmakotherapie

Depression •  SSRI (z.B. Escitalopram, Sertralin)
•  SSNRI (z.B. Venlafaxin, Duloxetin)
•  NaSSA (z.B. Mirtazapin)
•  NDRI (Bupropion)
•  SARI (Trazodon)

Schizophrenie •  Atypische Antipsychotika

Angststörungen •  SSRI
•  SSNRI
•  SARI (Trazodon)

PTSD •  SSRI
•  eventuell atypische Antipsychotika (bei  

prolongierten dissoziativen Symptomen)
•  eventuell Mood Stabilizer

Quelle: Haring, Kapfhammer, Wien 2007

Die Tabelle 6 (siehe Seite 121) gibt die wichtigsten medikamentösen 
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Wochen und Monaten festzulegen sein. Die Kumulationsgefahr, 
besonders bei Konsum anderer psychotroper Substanzen bzw. bei 
ärztlicher Verordnung von Benzodiazepinen ist bei allen Substituti-
onsmitteln hoch.

9.3. Rezidivprophylaxe
Einen wesentlichen Schritt in der Alkoholentwöhnungstherapie 
bildet die Rezidivprophylaxe. Durch klinische Studien und entspre-
chende Erfahrung abgesichert ist der Einsatz von Anticraving- 
substanzen wie Acamprosat und Opiodantagonisten (Naltrexone, 
Nalmefene).
•  Acamprosat wirkt über die Bindung an den NMDA-Rezeptor 

und Hemmung der gesteigerten Exzitabilität des glutamatergen 
Systems (durch Gegenregulation der akut hemmenden Wirkung 
des Alkohols auf die exzitatorische glutamaterge Neurotransmis-
sion). Nebenwirkungen bestehen in Diarrhoe, gastrointestinalen 
Beschwerden sowie Kopfschmerz und Juckreiz. Als Kontraindi-
kationen gelten Schwangerschaft und Stillzeit, ein Serumkreati-
ninspiegel über 120 Micromol/L und schwere Leberinsuffizienz. 
Dosierung: drei mal zwei Tabletten à 333mg

•  Naltrexon hemmt die endorphinvermittelten subjektiv angeneh-
men und positiv verstärkenden Effekte von Alkohol. Als Opiat-
Rezeptor-Antagonist wirkt Naltrexon dem Alkohol-Craving ent-
gegen. Nebenwirkungen bestehen in Übelkeit, gastrointestinalen 
Beschwerden oder Kopfschmerz und Müdigkeit. Eine Einnahme 
abends wird daher angeraten. Kontraindikationen sind akute He-
patitis und schwere Leberfunktionsstörungen. Eine weitere Wir-
kung scheint in der Reduktion des Alkoholkonsums im Rückfall 
zu bestehen. Dosierung: 50mg pro Tag. 

•  Disulfiram blockiert die Acetaldehyddehydrogenase, sodass 
der weitere Abbau zu Essigsäure gestört wird und es zu einer 
Akkumulation von Acetaldehyd kommt. Dessen toxischer Effekt 
ruft unangenehme Symptome wie Hautrötung, Kopfschmer-
zen, Übelkeit, Erbrechen, Durchfall, Abfall des Blutdrucks, 
unter Umständen auch Synkopen hervor. Kontraindikationen: 
Koronare Herzkrankheit, schwerwiegende Herzrhythmusstö-
rungen, Kardiomyopathie, zerebrale Durchblutungsstörungen, 
Ösophagusvarizen, Hypothyreose, Leberzirrhose, Asthma bron-
chiale, Major Depression, schizophrene Psychose. Dosierung:  
1. Tag: 1,5g; 2. Tag: 1,0g; 3. Tag: 0,5g (Erhaltungsdosis).

Weiters findet sich in der Literatur neuerdings auch Topiramat 
als Anti-Craving-Substanz. In der Behandlung der Alkoholab-
hängigkeit müssen zudem folgende Basis- und Folgesymptome 
miterfasst werden, um das Risiko eines Rückfalls weiter zu mini-
mieren:
• Depressionen
• Angsterkrankungen
• Unruhe, Nervosität, Instabilität
• Kognitive Leistungsdefizite
• Anfälle
• Schlafstörungen
• Körperliche Folgeerkrankungen 

In der klinischen Praxis werden dabei unterschiedliche Pharmaka wie 
z.B. SSRI und SARI (Trazodon) zur Behandlung von Depressionen und 
Angsterkrankungen und Schlafstörungen eingesetzt. Neben dem 
Stellenwert der medikamentösen Behandlung zur Rezidivprophylaxe 
wird jener der weiterführenden Angebote wie therapeutische Nach-
sorgegruppen, Betreuung in Beratungsstellen und Selbsthilfegrup-
pen (vergleiche Kapitel 8.4.) sowie bewährter psychotherapeutischer 
Verfahren (vergleiche Kapitel 10) betont.

Insgesamt ist davon auszugehen, dass die Erfolge der Behandlung 
Alkoholkranker besser sind, als dies angenommen wird. Wie Pati-
entenbefragungen nach der Therapie ergeben, werden nach einer 
Behandlung über drei bis maximal acht Wochen an einer Spezial-
station bzw. an einer psychiatrischen Station 32 bis 48 Prozent aller 
Patienten abstinent, bei entsprechender Nachbetreuung über ein 
bis zwei Jahre im Einzel- bzw. Gruppensetting (siehe Kapitel 8.3.) 
steigt die Prognose zwischen 60 und 70 Prozent. Die Zeiträume der 
Befragungen lagen dabei zwischen sechs und 28 Monaten nach 
dem Ende der stationären Entwöhnungsbehandlung.

Eine medikamentöse Behandlung alleine kann das Problem der 
Abhängigkeit nicht lösen – es muss immer ein multimodaler Ansatz 
durch eine qualifizierte Abhängigkeitsbehandlung und -beratung 
angeboten werden.

9.4. Therapie der Nikotinabhängigkeit
Ziele der Behandlung sind Abstinenz, Harm Reduction und Craving 
Management. Psychologische Unterstützung und Lebensstilmodifika-
tion gelten als wesentliche Eckpfeiler, die in der jüngeren Vergangen-
heit durch entsprechende Nikotinersatzpräparate ergänzt werden. In 
der Nikotinersatztherapie stehen generell verschiedene Applikations-
formen zur Verfügung (Nasalspray, Sublingualtabletten, Inhalatoren), 
die allesamt gute Wirksamkeit und ein hohes Sicherheitsprofil aufwei-
sen, in der Praxis jedoch meist zu niedrig dosiert eingesetzt werden.

Alternativen bilden Buproprion, das sich in retardierter Form in 
Markteinführung befindet, sowie der partielle Nikotinrezeptorago-
nist und -antagonist Varenicline, der zu einer Dopaminfreisetzung 
im ZNS führt. Die Wirksamkeit von Varenicline beruht auf seiner 
Wirkung als partieller Agonist am α4β2-Nikotinrezeptor, wo die 
Bindung einen ausreichenden Effekt hat, um die Symptome des 
Rauchverlangens und des Entzugs zu lindern, während gleichzeitig 
eine Reduktion des Belohnungs- und Verstärkungseffekts beim 
Rauchen bewirkt wird. Die empfohlene Therapiedauer beträgt min-
destens zwölf Wochen. Die Zulassungsstudien von Varenicline mit 
mehr als 4.000 Patienten zeigte ein gutes Sicherheitsprofil, wobei 
die häufigste Nebenwirkung vorübergehende Übelkeit war.

10. Psychotherapie
Psychosoziale Therapie hat bei Abhängigkeitserkrankungen eine lange 
Tradition. Als zentrales Modul der stationären Entwöhnung wird dabei 
den Patienten die Annäherung an ein soziales Leben im geschützten 
Raum ermöglicht. Noch bedeutender ist allerdings die Psychotherapie 
im Rahmen der (ambulanten) Nachbetreuung einzustufen. 

Zentraler Ansatzpunkt der psychologischen, psychotherapeutischen 
und psychosozialen Unterstützung ist die Veränderung des moti-
vationalen Systems. Das bedeutet, dass durch ein entsprechendes 
psychologisch unterstütztes Training alternative Verhaltensweisen 
zum Substanzkonsum erlernt und gefestigt werden sollen. Ziel ist 
die Erhöhung der sozialen Kompetenz, wobei es im Prozess der 
Abhängigkeitserkrankung bzw. in der Entwöhnung auch zu Ver-
änderungen des Erlebens der eignen Persönlichkeit kommen soll.  
Speziell bei Alkoholabhängigkeit liegt der Schwerpunkt der psycho-
therapeutischen Intervention auf folgenden Schwerpunkten:
• Schaffung von Änderungsmotivation
• Veränderung des Konsumverhaltens
• Beeinflussung innerpsychischer Determinanten
• Allgemeine Unterstützung
• Systemische Integration (Mitbehandlung von Angehörigen)
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Für einige Therapieformen liegen bereits evidenzbasierte Konzepte 
vor. So etwa für eine Breitbandintervention auf Basis der kognitiv-
behavioralen Therapie (CBT), die von der direkten Konsumkontrol-
le bis zur Erhöhung der psychosozialen Kompetenz abzielt, oder 
ein Selbstkontrolltraining, das allerdings nur bei Patienten mit Sub-
stanzmissbrauch ohne Abhängigkeitssyndrom eingesetzt werden 
darf. Ziel dieser Intervention ist das Vermeiden und Bewältigen von 
Risikosituationen. Abschließend soll festgestellt werden, dass die 
Psychotherapie immer Teil einer interdisziplinären Herangehens-
weise ist.

11. Therapie der komorbiden Störungen
Depressionen, Angststörungen oder Schizophrenien, die gemein-
sam mit Abhängigkeitserkrankungen diagnostiziert werden, sollten 
gemäß dem State of the art mit jener Substanzgruppe behandelt 
werden, für die jeweils die Indikation besteht.

Behandlungsformen zur Behandlung dieser psychiatrischen Erkran-
kungen wieder, wobei darauf hingewiesen wird, dass die Therapie 
individuell anzupassen ist und in ein ganzheitliches Setting mit 
begleitenden psychotherapeutischen und sozialen Maßnahmen 
eingebettet werden sollte.

Es ist dringend zu empfehlen, dass eine Therapie von Substanz-
missbrauch und PTSD gleichzeitig erfolgt. Die Patienten gelten als 
besonders schwer motivier- und behandelbar. PTSD verschlimmert 
die ersten Phasen des Entzugs und stellt somit eine zusätzliche Her-
ausforderung in der Therapie dar.

Im Verlauf kommt es dann gehäuft zu Kontaktabbrüchen, allge-
meine Grundvoraussetzungen in der Therapie, wie zum Beispiel 
Abstinenz, werden nur schwer erfüllt. Dennoch ist es wichtig, 
die Therapie auch dann fortzusetzen, wobei die adäquate 
Psychopharmakotherapie (SARI, SSRI, SSNRI siehe Tabelle 9) 
– eventuell unter Beigabe von Atypika – im Falle eines massiven 
Hyperarousal von großer Bedeutung ist. Die Therapie der Dop-
peldiagnose verlangt eine Zusammenarbeit der Spezialisten auf 
beiden Gebieten und Flexibilität, jeweils der Situation angepasst, 
sowohl auf der pharmakologischen als auch auf der psychothe-
rapeutischen Ebene.

12. Kinder und Jugendliche
Die Prävention und Behandlung von Abhängigkeitserkrankungen 
bei Kindern und Jugendlichen ist durch die aktuelle Medienbe-
richterstattung („Komatrinken“) stark in den Blickpunkt des öf-
fentlichen Interesses gerückt.

Tatsächlich ist in den letzten Jahren auch bei Jugendlichen der 
Alkohol-pro-Kopf-Verbrauch gesunken, wobei festzustellen ist, 
dass die Konsumenten immer jünger werden und dass das Ver-
hältnis Mädchen zu Burschen sich zuungunsten der Mädchen 
verschoben hat, weiters ist eine Veränderung des Trinkmusters 
in Richtung Rauschtrinken (skandinavisches Trinkmuster) fest-
stellbar. Diese Veränderungen sind ebenso in vielen anderen 
Lebensbereichen feststellbar (früheres Heranreifen, Emanzipation 
der Frauen und Globalisierung) und stellen per se nur eine verän-
derte, aber deshalb nicht automatisch verschlechterte Situation 
dar. Grundsätzlich sollte adoleszenter Hochrisikokonsum nicht 
leichtfertig mit dem Abhängigkeitsbegriff assoziiert werden. 

Stoffgebundene als auch nicht stoffgebundene Abhängigkeiten 
bei Jugendlichen sind stark an psychosoziale und neuropsychia-
trische Störungen gekoppelt. Die psychosoziale Entwicklung ist in 
der Folge einer Abhängigkeitserkrankung massiv gefährdet. Nach-
folgend sind häufige Hintergrundstörungen bzw. Komorbiditäten 
bei substanzabhängigen Kindern und Jugendlichen dargestellt.

Hintergrundstörungen bzw. Komorbiditäten bei  
substanzabhängigen Kindern und Jugendlichen
• Pubertäts-/Adoleszenzkrisen
•  Affektive Störungen, früh manifestierte depressive Störungen 

– starke Verknüpfung mit Suizidalität
• Angststörungen, speziell soziale Phobien
• Persönlichkeitsstörungen 
• Posttraumatische Störungen
• ADHD
• Essstörungen
•  Besonders hohes Risiko bei geringer sozialer Kompetenz bzw. 

fehlende Unterstützung durch Bezugspersonen
•  Wahrnehmungsstörungen/psychotische Erkrankungen

Trotz hoher Rückfallraten zeigen Überblicksarbeiten, dass eine  
Therapie hilfreich und notwendig ist – keinesfalls ist therapeuti-
scher Nihilismus angebracht. Aufgrund der hohen Wahrscheinlich-
keit komorbider psychiatrischer Diagnosen ist Multiprofessionalität 
und kinder- und jugendpsychiatrische Kompetenz im Behandlungs-
setting erforderlich.

Darüber hinaus wird auf eine enge Kooperation mit Eltern, Schule, 
Arbeitgeber und Einrichtungen der Jugendwohlfahrt großer Wert 
gelegt.

Zur Prävention werden aus heutiger Sicht im Speziellen folgende 
Maßnahmen empfohlen, wobei ergänzend auf die bereits im  
Kapitel 8.4. beschriebene ambulante Nachbetreuung und Selbst-
hilfe sowie die im Kapitel 10 erläuterten psychotherapeutischen 
Maßnahmen verwiesen wird:
• Alternative Strategien statt Substanzkonsum
• Stärkung der sozialen Kompetenz 
• Fähigkeit zur Abgrenzung
• Widerstand gegen sozialen Druck z.B.: Trinkdruck 
• Verbesserte Entscheidungsfähigkeit
• Spezifisches Vorgehen bei Risikogruppen

Tabelle 9
Komorbidität/empfohlene  
Psychopharmakotherapie

Depression •  SSRI (z.B. Escitalopram, Sertralin)
•  SSNRI (z.B. Venlafaxin, Duloxetin)
•  NaSSA (z.B. Mirtazapin)
•  NDRI (Bupropion)
•  SARI (Trazodon)

Schizophrenie •  Atypische Antipsychotika

Angststörungen •  SSRI
•  SSNRI
•  SARI (Trazodon)

PTSD •  SSRI
•  eventuell atypische Antipsychotika (bei  

prolongierten dissoziativen Symptomen)
•  eventuell Mood Stabilizer

Quelle: Haring, Kapfhammer, Wien 2007

Die Tabelle 6 (siehe Seite 121) gibt die wichtigsten medikamentösen 
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Wochen und Monaten festzulegen sein. Die Kumulationsgefahr, 
besonders bei Konsum anderer psychotroper Substanzen bzw. bei 
ärztlicher Verordnung von Benzodiazepinen ist bei allen Substituti-
onsmitteln hoch.

9.3. Rezidivprophylaxe
Einen wesentlichen Schritt in der Alkoholentwöhnungstherapie 
bildet die Rezidivprophylaxe. Durch klinische Studien und entspre-
chende Erfahrung abgesichert ist der Einsatz von Anticraving- 
substanzen wie Acamprosat und Opiodantagonisten (Naltrexone, 
Nalmefene).
•  Acamprosat wirkt über die Bindung an den NMDA-Rezeptor 

und Hemmung der gesteigerten Exzitabilität des glutamatergen 
Systems (durch Gegenregulation der akut hemmenden Wirkung 
des Alkohols auf die exzitatorische glutamaterge Neurotransmis-
sion). Nebenwirkungen bestehen in Diarrhoe, gastrointestinalen 
Beschwerden sowie Kopfschmerz und Juckreiz. Als Kontraindi-
kationen gelten Schwangerschaft und Stillzeit, ein Serumkreati-
ninspiegel über 120 Micromol/L und schwere Leberinsuffizienz. 
Dosierung: drei mal zwei Tabletten à 333mg

•  Naltrexon hemmt die endorphinvermittelten subjektiv angeneh-
men und positiv verstärkenden Effekte von Alkohol. Als Opiat-
Rezeptor-Antagonist wirkt Naltrexon dem Alkohol-Craving ent-
gegen. Nebenwirkungen bestehen in Übelkeit, gastrointestinalen 
Beschwerden oder Kopfschmerz und Müdigkeit. Eine Einnahme 
abends wird daher angeraten. Kontraindikationen sind akute He-
patitis und schwere Leberfunktionsstörungen. Eine weitere Wir-
kung scheint in der Reduktion des Alkoholkonsums im Rückfall 
zu bestehen. Dosierung: 50mg pro Tag. 

•  Disulfiram blockiert die Acetaldehyddehydrogenase, sodass 
der weitere Abbau zu Essigsäure gestört wird und es zu einer 
Akkumulation von Acetaldehyd kommt. Dessen toxischer Effekt 
ruft unangenehme Symptome wie Hautrötung, Kopfschmer-
zen, Übelkeit, Erbrechen, Durchfall, Abfall des Blutdrucks, 
unter Umständen auch Synkopen hervor. Kontraindikationen: 
Koronare Herzkrankheit, schwerwiegende Herzrhythmusstö-
rungen, Kardiomyopathie, zerebrale Durchblutungsstörungen, 
Ösophagusvarizen, Hypothyreose, Leberzirrhose, Asthma bron-
chiale, Major Depression, schizophrene Psychose. Dosierung:  
1. Tag: 1,5g; 2. Tag: 1,0g; 3. Tag: 0,5g (Erhaltungsdosis).

Weiters findet sich in der Literatur neuerdings auch Topiramat 
als Anti-Craving-Substanz. In der Behandlung der Alkoholab-
hängigkeit müssen zudem folgende Basis- und Folgesymptome 
miterfasst werden, um das Risiko eines Rückfalls weiter zu mini-
mieren:
• Depressionen
• Angsterkrankungen
• Unruhe, Nervosität, Instabilität
• Kognitive Leistungsdefizite
• Anfälle
• Schlafstörungen
• Körperliche Folgeerkrankungen 

In der klinischen Praxis werden dabei unterschiedliche Pharmaka wie 
z.B. SSRI und SARI (Trazodon) zur Behandlung von Depressionen und 
Angsterkrankungen und Schlafstörungen eingesetzt. Neben dem 
Stellenwert der medikamentösen Behandlung zur Rezidivprophylaxe 
wird jener der weiterführenden Angebote wie therapeutische Nach-
sorgegruppen, Betreuung in Beratungsstellen und Selbsthilfegrup-
pen (vergleiche Kapitel 8.4.) sowie bewährter psychotherapeutischer 
Verfahren (vergleiche Kapitel 10) betont.

Insgesamt ist davon auszugehen, dass die Erfolge der Behandlung 
Alkoholkranker besser sind, als dies angenommen wird. Wie Pati-
entenbefragungen nach der Therapie ergeben, werden nach einer 
Behandlung über drei bis maximal acht Wochen an einer Spezial-
station bzw. an einer psychiatrischen Station 32 bis 48 Prozent aller 
Patienten abstinent, bei entsprechender Nachbetreuung über ein 
bis zwei Jahre im Einzel- bzw. Gruppensetting (siehe Kapitel 8.3.) 
steigt die Prognose zwischen 60 und 70 Prozent. Die Zeiträume der 
Befragungen lagen dabei zwischen sechs und 28 Monaten nach 
dem Ende der stationären Entwöhnungsbehandlung.

Eine medikamentöse Behandlung alleine kann das Problem der 
Abhängigkeit nicht lösen – es muss immer ein multimodaler Ansatz 
durch eine qualifizierte Abhängigkeitsbehandlung und -beratung 
angeboten werden.

9.4. Therapie der Nikotinabhängigkeit
Ziele der Behandlung sind Abstinenz, Harm Reduction und Craving 
Management. Psychologische Unterstützung und Lebensstilmodifika-
tion gelten als wesentliche Eckpfeiler, die in der jüngeren Vergangen-
heit durch entsprechende Nikotinersatzpräparate ergänzt werden. In 
der Nikotinersatztherapie stehen generell verschiedene Applikations-
formen zur Verfügung (Nasalspray, Sublingualtabletten, Inhalatoren), 
die allesamt gute Wirksamkeit und ein hohes Sicherheitsprofil aufwei-
sen, in der Praxis jedoch meist zu niedrig dosiert eingesetzt werden.

Alternativen bilden Buproprion, das sich in retardierter Form in 
Markteinführung befindet, sowie der partielle Nikotinrezeptorago-
nist und -antagonist Varenicline, der zu einer Dopaminfreisetzung 
im ZNS führt. Die Wirksamkeit von Varenicline beruht auf seiner 
Wirkung als partieller Agonist am α4β2-Nikotinrezeptor, wo die 
Bindung einen ausreichenden Effekt hat, um die Symptome des 
Rauchverlangens und des Entzugs zu lindern, während gleichzeitig 
eine Reduktion des Belohnungs- und Verstärkungseffekts beim 
Rauchen bewirkt wird. Die empfohlene Therapiedauer beträgt min-
destens zwölf Wochen. Die Zulassungsstudien von Varenicline mit 
mehr als 4.000 Patienten zeigte ein gutes Sicherheitsprofil, wobei 
die häufigste Nebenwirkung vorübergehende Übelkeit war.

10. Psychotherapie
Psychosoziale Therapie hat bei Abhängigkeitserkrankungen eine lange 
Tradition. Als zentrales Modul der stationären Entwöhnung wird dabei 
den Patienten die Annäherung an ein soziales Leben im geschützten 
Raum ermöglicht. Noch bedeutender ist allerdings die Psychotherapie 
im Rahmen der (ambulanten) Nachbetreuung einzustufen. 

Zentraler Ansatzpunkt der psychologischen, psychotherapeutischen 
und psychosozialen Unterstützung ist die Veränderung des moti-
vationalen Systems. Das bedeutet, dass durch ein entsprechendes 
psychologisch unterstütztes Training alternative Verhaltensweisen 
zum Substanzkonsum erlernt und gefestigt werden sollen. Ziel ist 
die Erhöhung der sozialen Kompetenz, wobei es im Prozess der 
Abhängigkeitserkrankung bzw. in der Entwöhnung auch zu Ver-
änderungen des Erlebens der eignen Persönlichkeit kommen soll.  
Speziell bei Alkoholabhängigkeit liegt der Schwerpunkt der psycho-
therapeutischen Intervention auf folgenden Schwerpunkten:
• Schaffung von Änderungsmotivation
• Veränderung des Konsumverhaltens
• Beeinflussung innerpsychischer Determinanten
• Allgemeine Unterstützung
• Systemische Integration (Mitbehandlung von Angehörigen)
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behandeln. Somatisch-medizinisch sind mögliche Folgen wie star-
ker Flüssigkeits- und Elektrolytverlust (insbesondere Hypokaliämie) 
zu beachten. 

14.  Therapieresistenz unter besonderer  
Berücksichtigung der Alkoholabhängigkeit

Häufig besteht bei der Alkoholentwöhnung seitens der Patienten 
als Therapieziel „kontrolliertes Trinken“. Die Praxis zeigt allerdings, 
dass dieses Ziel kaum zu realisieren ist und langfristig weniger er-
folgreich ist als die völlige Abstinenz. Moderne abstinenzorientierte 
Konzepte versuchen den Patienten als Partner zu sehen. Diese 
Betrachtungsweise birgt allerdings die Gefahr des Risikos einer 
Fehleinschätzung der Rückfälligkeit – sowohl durch Therapeuten 
als auch durch den Patienten selbst.

Der aktive Abstinenzentwicklungsprozess wird zudem weitgehend 
von sozialen Gegebenheiten beeinflusst: Abstinente haben zwar im 
Vergleich zu „kontrollierten Trinkern“ eine geringere Stigmatisierung 
und können eher ein Außenseitertum vermeiden. Demgegenüber 
steht jedoch ein fraglicher Nutzen, denn vor allem die herrschende 
Trinknorm der Bezugsgruppe birgt ein erhebliches Risiko für Rück-
fälligkeit durch den Druck der alkoholkonsumierenden Gesellschaft. 
Neben sozialen Bedingungen führen auch biologische Prädiktoren 
zur Therapieresistenz, sodass auch nach langer Phase der Abstinenz 
mit einem permanenten Rückfallrisiko zu rechnen ist. Abhängigkeits-
prozesse verlaufen subkortikal (automatisiert) und werden durch 
Sensibilisierung des dopaminergen Verstärkungssystems unterstützt. 
Speziell nach längerer Alkoholabhängigkeit kommt es zudem zu 
einer Atrophie des präfrontalen Kortex, die sich erst nach längerer 
Abstinenz zurückbildet. Diese Atrophie bewirkt wiederum eine Be-
einträchtigung der Handlungsplanung und -durchführung.

Bei Jugendlichen sind eine verstärkte Dopaminaktivierung im Nu-
cleus accumbens sowie ein noch nicht ausgereifter präfrontaler 
Kortex als Faktoren für eine erhöhte Therapieresistenz anzuse-
hen. Neben der niedrigen Abstinenzbereitschaft führen diese 
biologischen Faktoren auch zu erhöhtem Sensation-Seeking und 
entsprechender Vulnerabilität. Im mittleren Lebensalter spielen 
neben eingefahrenen sozialen Mustern vor allem psychiatrische 
Komorbiditäten eine Rolle bei der Therapieresistenz. Nicht selten 
verbirgt sich etwa hinter einer therapieresistenten Abhängigkeit 
eine unbehandelte  Depression. Im höheren Lebensalter ist mit 
dem Risiko einer Demenz oder einem substanzbedingten Abbau 
mit höherer Wahrscheinlichkeit auch eine Therapieresistenz anzu-
nehmen.

Zusammenfassend ist das Entstehen von Therapieresistenz in einem 
Spannungsfeld zwischen biologischen Voraussetzungen, dem indivi-
duellen intrapsychischen Druck der Betroffenen sowie sozialen Ein-
flüssen und Interventionsangeboten zu sehen. Attraktive, auf die indi-
viduellen Bedürfnisse zugeschnittene Therapieangebote können eine 
wirksame Gegenmaßnahme bilden. In jedem Fall sind der Zeitpunkt, 
die Zeitdauer sowie die Art der Intervention ausschlaggebend. Eine 
zu frühe oder zu späte Intervention, die nicht auf die Altersgegeben-
heiten Rücksicht nimmt, kann zur Stigmatisierung, Wut, Verzweiflung 
oder Passivität führen. Vergessen wir nicht, Freiheit in diesem Zusam-
menhang ist relativ, chronische Erkrankungen haben einen langen 
Atem, die Überwindung braucht Zeit. Gefordert ist eine klare klinische 
Diagnostik, ein sorgfältiges Abwägen der Patientenmöglichkeiten, ih-
re Ressourcen sowie die Rückfallsrisiken, dennoch stehen endgültige 
biologische Prädiktoren für den Therapiererfolg aus. n

13. Therapie bei älteren Menschen 
13.1. Therapie der Alkoholabhängigkeit
Dank der verbesserten medizinischen Betreuung erreichen heute 
mehr und mehr Patienten mit chronischen Abhängigkeiten ein 
höheres Lebensalter. Aus epidemiologischer Sicht spielt allerdings 
die Alkoholabhängigkeit neben der Benzodiazepinabhängigkeit 
die größte Rolle im dritten Lebensabschnitt, wobei noch kaum eta-
blierte Therapiekonzepte etwa zur Behandlung Alkoholkranker in 
Alten- und Pflegeheimen verfügbar sind.

Zu unterscheiden sind ältere Alkoholabhängige mit einem frühen 
Erkrankungsbeginn (unter 60 Jahre; „Early Onset“) von jenen mit 
späterem Krankheitsbeginn (über 60 Jahre; „Late Onset“). Charak-
teristisch für die erste Gruppe sind eine instabile Persönlichkeit, ei-
ne positive Familienanamnese sowie soziale Faktoren wie häufiger 
Wohnungswechsel. Bei Patienten mit frühem Erkrankungsbeginn 
sind zudem Intoxikationstage häufiger und die Therapiechancen 
werden geringer eingeschätzt. Bei spätem Erkrankungsbeginn 
ist die Persönlichkeit in der Regel stabiler, darüber hinaus besteht 
meist keine Familienanamnese, und die Therapiechancen werden 
als gut eingeschätzt.

Bei der Therapie älterer alkoholabhängiger Patienten gilt es zu 
berücksichtigen, dass Multimorbidität im höheren Alter sowie eine 
veränderte Verstoffwechselung von Alkohol und Medikamenten zu 
unterschiedlichen Interaktionen führen kann. Alkohol führt etwa 
bei Einnahme von Azetylsalizylsäure zu einer verlängerten Blu-
tungszeit; bei Antidepressiva kann er zu einer akuten Potenzierung 
des zentral sedierenden Effekts führen.

Die Therapie der Alkoholabhängigkeit im Alter muss zudem den 
unterschiedlichen individuellen Rahmenbedingungen angepasst 
werden. In Tabelle 10 sind die wesentlichsten Aspekte sowie Ziele 
von Entzugs- und Entwöhnungsbehandlung älterer Abhängigkeits-

erkrankter im Vergleich zu jüngeren Patienten dargestellt, wobei 
nach dem biologischen Alter und Aspekten wie Komorbidität und 
Gebrechlichkeit zwischen „jungen“ und „älteren Alten“ unter-
schieden wird.

13.2. Therapie anderer Abhängigkeiten im Alter
Aus epidemiologischer Sicht erwähnenswert sind bei Patienten 
im dritten Lebensabschnitt neben der Alkoholabhängigkeit die 
Benzodiazepinabhängigkeit sowie der Laxantienabusus. Bezüglich 
Benzodiazepinen wird darauf hingewiesen, das der Großteil dieser 
Medikamente (bis zu 87,5 Prozent) bei Patienten über 60 Jahren 
verordnet wird und demgemäß auch die Rate der iatrogen verur-
sachten „low dose dependency“ relativ hoch sein dürfte. 

Speziell in Heimpopulationen zeigen 40 Prozent der Bewohner  
einen regelmäßigen Benzodiazepinkonsum, auch als Fehlver-
schreibung bei Schmerzen oder Depressionen als einziges Psy-
chopharmakon. Erhöhte Sturz- und Verletzungsgefahr sowie 
kognitive Einbußen sind bekannte Folgen von Benzodiazepinver-
schreibungen im Alter. Die Behandlung im Sinne der Reduktion 
von stark ritualisiert eingenommenen Medikamenten ist schwierig 
und bedarf einiger motivierender Maßnahmen. Die Entzugsbe-
handlung besteht in einer langsamen Reduktion der Medikamente 
über lange Zeiträume mit evtl. flankierender Medikation zur 
Erleichterung der Entzugssymptome (z.B. Antikonvulsiva, niedrig-
dosiert Atypika).

Von einem Laxantienabusus spricht man, wenn Abführmittel 
missbräuchlich in hohen Dosen eingenommen werden. Während 
in jüngeren Lebensjahren häufig Laxantien missbräuchlich zur 
Gewichtsregulation bei einer zusätzlich bestehenden Essstörung 
(z.B. Bulimie) eingesetzt werden, liegt im höheren Lebensalter 
eine oft hypochondrisch-depressiv verarbeitete Darmtätigkeit 
zugrunde. Die primäre psychische Störung gilt es konsequent zu 

Tabelle 10
Therapie der Alkoholkrankheit nach Altersgruppen

Patienten unter 60 Jahre
Standardbehandlung

„Junge Alte“
Standardbehandlung mit  

geringer Modifikation

„Ältere Alte“
Modifizierte Behandlung

Qualifizierter Entzug

Entzug bis zu zehn Tagen Normale bis leicht verlängerte Entzugsdauer protrahierter Entzug

Standardmedikation Adaptierte Medikation Adaptierte Medikation (ca. 50 Prozent der 
Standardtherapie)

Komorbidität mit rascher Rückbildung Komorbidität mit verzögerter Rückbildung Multimorbidität mit Einschränkung der 
Mobilität

Entwöhnung

Abstinenzregel Abstinenzregel Reduktion der Trinkmenge, alkoholfreie 
Umgebung, sekundäre Abstinenzregel

Stationäre/ambulante Entwöhnung,  
gemeindenah

Stationäre/ambulante Entwöhnung,  
gemeindenah

Stationäre Versorgung in psychiatrischen 
Kliniken und geriatrischen Zentren

Komm-Struktur Komm-Struktur Geriatrische Zentren, betreutes Wohnen, 
Geh-Struktur

Autonomie Autonomie, Vergangenheitsbewältigung, 
Auseinandersetzung mit zukünftigen  
Einschränkungen

Vergangenheitsbewältigung, Anerkennung 
von Einschränkungen (körperlich, kognitiv, 
affektiv)

Soziale und berufliche Reintegration Soziale Reintegration Langfristig unterstützende psychosoziale 
Betreuung, Integration in beschützende 
Umgebung

Quelle: Präsentation von Schubert, Wien 2007
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behandeln. Somatisch-medizinisch sind mögliche Folgen wie star-
ker Flüssigkeits- und Elektrolytverlust (insbesondere Hypokaliämie) 
zu beachten. 

14.  Therapieresistenz unter besonderer  
Berücksichtigung der Alkoholabhängigkeit

Häufig besteht bei der Alkoholentwöhnung seitens der Patienten 
als Therapieziel „kontrolliertes Trinken“. Die Praxis zeigt allerdings, 
dass dieses Ziel kaum zu realisieren ist und langfristig weniger er-
folgreich ist als die völlige Abstinenz. Moderne abstinenzorientierte 
Konzepte versuchen den Patienten als Partner zu sehen. Diese 
Betrachtungsweise birgt allerdings die Gefahr des Risikos einer 
Fehleinschätzung der Rückfälligkeit – sowohl durch Therapeuten 
als auch durch den Patienten selbst.

Der aktive Abstinenzentwicklungsprozess wird zudem weitgehend 
von sozialen Gegebenheiten beeinflusst: Abstinente haben zwar im 
Vergleich zu „kontrollierten Trinkern“ eine geringere Stigmatisierung 
und können eher ein Außenseitertum vermeiden. Demgegenüber 
steht jedoch ein fraglicher Nutzen, denn vor allem die herrschende 
Trinknorm der Bezugsgruppe birgt ein erhebliches Risiko für Rück-
fälligkeit durch den Druck der alkoholkonsumierenden Gesellschaft. 
Neben sozialen Bedingungen führen auch biologische Prädiktoren 
zur Therapieresistenz, sodass auch nach langer Phase der Abstinenz 
mit einem permanenten Rückfallrisiko zu rechnen ist. Abhängigkeits-
prozesse verlaufen subkortikal (automatisiert) und werden durch 
Sensibilisierung des dopaminergen Verstärkungssystems unterstützt. 
Speziell nach längerer Alkoholabhängigkeit kommt es zudem zu 
einer Atrophie des präfrontalen Kortex, die sich erst nach längerer 
Abstinenz zurückbildet. Diese Atrophie bewirkt wiederum eine Be-
einträchtigung der Handlungsplanung und -durchführung.

Bei Jugendlichen sind eine verstärkte Dopaminaktivierung im Nu-
cleus accumbens sowie ein noch nicht ausgereifter präfrontaler 
Kortex als Faktoren für eine erhöhte Therapieresistenz anzuse-
hen. Neben der niedrigen Abstinenzbereitschaft führen diese 
biologischen Faktoren auch zu erhöhtem Sensation-Seeking und 
entsprechender Vulnerabilität. Im mittleren Lebensalter spielen 
neben eingefahrenen sozialen Mustern vor allem psychiatrische 
Komorbiditäten eine Rolle bei der Therapieresistenz. Nicht selten 
verbirgt sich etwa hinter einer therapieresistenten Abhängigkeit 
eine unbehandelte  Depression. Im höheren Lebensalter ist mit 
dem Risiko einer Demenz oder einem substanzbedingten Abbau 
mit höherer Wahrscheinlichkeit auch eine Therapieresistenz anzu-
nehmen.

Zusammenfassend ist das Entstehen von Therapieresistenz in einem 
Spannungsfeld zwischen biologischen Voraussetzungen, dem indivi-
duellen intrapsychischen Druck der Betroffenen sowie sozialen Ein-
flüssen und Interventionsangeboten zu sehen. Attraktive, auf die indi-
viduellen Bedürfnisse zugeschnittene Therapieangebote können eine 
wirksame Gegenmaßnahme bilden. In jedem Fall sind der Zeitpunkt, 
die Zeitdauer sowie die Art der Intervention ausschlaggebend. Eine 
zu frühe oder zu späte Intervention, die nicht auf die Altersgegeben-
heiten Rücksicht nimmt, kann zur Stigmatisierung, Wut, Verzweiflung 
oder Passivität führen. Vergessen wir nicht, Freiheit in diesem Zusam-
menhang ist relativ, chronische Erkrankungen haben einen langen 
Atem, die Überwindung braucht Zeit. Gefordert ist eine klare klinische 
Diagnostik, ein sorgfältiges Abwägen der Patientenmöglichkeiten, ih-
re Ressourcen sowie die Rückfallsrisiken, dennoch stehen endgültige 
biologische Prädiktoren für den Therapiererfolg aus. n

13. Therapie bei älteren Menschen 
13.1. Therapie der Alkoholabhängigkeit
Dank der verbesserten medizinischen Betreuung erreichen heute 
mehr und mehr Patienten mit chronischen Abhängigkeiten ein 
höheres Lebensalter. Aus epidemiologischer Sicht spielt allerdings 
die Alkoholabhängigkeit neben der Benzodiazepinabhängigkeit 
die größte Rolle im dritten Lebensabschnitt, wobei noch kaum eta-
blierte Therapiekonzepte etwa zur Behandlung Alkoholkranker in 
Alten- und Pflegeheimen verfügbar sind.

Zu unterscheiden sind ältere Alkoholabhängige mit einem frühen 
Erkrankungsbeginn (unter 60 Jahre; „Early Onset“) von jenen mit 
späterem Krankheitsbeginn (über 60 Jahre; „Late Onset“). Charak-
teristisch für die erste Gruppe sind eine instabile Persönlichkeit, ei-
ne positive Familienanamnese sowie soziale Faktoren wie häufiger 
Wohnungswechsel. Bei Patienten mit frühem Erkrankungsbeginn 
sind zudem Intoxikationstage häufiger und die Therapiechancen 
werden geringer eingeschätzt. Bei spätem Erkrankungsbeginn 
ist die Persönlichkeit in der Regel stabiler, darüber hinaus besteht 
meist keine Familienanamnese, und die Therapiechancen werden 
als gut eingeschätzt.

Bei der Therapie älterer alkoholabhängiger Patienten gilt es zu 
berücksichtigen, dass Multimorbidität im höheren Alter sowie eine 
veränderte Verstoffwechselung von Alkohol und Medikamenten zu 
unterschiedlichen Interaktionen führen kann. Alkohol führt etwa 
bei Einnahme von Azetylsalizylsäure zu einer verlängerten Blu-
tungszeit; bei Antidepressiva kann er zu einer akuten Potenzierung 
des zentral sedierenden Effekts führen.

Die Therapie der Alkoholabhängigkeit im Alter muss zudem den 
unterschiedlichen individuellen Rahmenbedingungen angepasst 
werden. In Tabelle 10 sind die wesentlichsten Aspekte sowie Ziele 
von Entzugs- und Entwöhnungsbehandlung älterer Abhängigkeits-

erkrankter im Vergleich zu jüngeren Patienten dargestellt, wobei 
nach dem biologischen Alter und Aspekten wie Komorbidität und 
Gebrechlichkeit zwischen „jungen“ und „älteren Alten“ unter-
schieden wird.

13.2. Therapie anderer Abhängigkeiten im Alter
Aus epidemiologischer Sicht erwähnenswert sind bei Patienten 
im dritten Lebensabschnitt neben der Alkoholabhängigkeit die 
Benzodiazepinabhängigkeit sowie der Laxantienabusus. Bezüglich 
Benzodiazepinen wird darauf hingewiesen, das der Großteil dieser 
Medikamente (bis zu 87,5 Prozent) bei Patienten über 60 Jahren 
verordnet wird und demgemäß auch die Rate der iatrogen verur-
sachten „low dose dependency“ relativ hoch sein dürfte. 

Speziell in Heimpopulationen zeigen 40 Prozent der Bewohner  
einen regelmäßigen Benzodiazepinkonsum, auch als Fehlver-
schreibung bei Schmerzen oder Depressionen als einziges Psy-
chopharmakon. Erhöhte Sturz- und Verletzungsgefahr sowie 
kognitive Einbußen sind bekannte Folgen von Benzodiazepinver-
schreibungen im Alter. Die Behandlung im Sinne der Reduktion 
von stark ritualisiert eingenommenen Medikamenten ist schwierig 
und bedarf einiger motivierender Maßnahmen. Die Entzugsbe-
handlung besteht in einer langsamen Reduktion der Medikamente 
über lange Zeiträume mit evtl. flankierender Medikation zur 
Erleichterung der Entzugssymptome (z.B. Antikonvulsiva, niedrig-
dosiert Atypika).

Von einem Laxantienabusus spricht man, wenn Abführmittel 
missbräuchlich in hohen Dosen eingenommen werden. Während 
in jüngeren Lebensjahren häufig Laxantien missbräuchlich zur 
Gewichtsregulation bei einer zusätzlich bestehenden Essstörung 
(z.B. Bulimie) eingesetzt werden, liegt im höheren Lebensalter 
eine oft hypochondrisch-depressiv verarbeitete Darmtätigkeit 
zugrunde. Die primäre psychische Störung gilt es konsequent zu 

Tabelle 10
Therapie der Alkoholkrankheit nach Altersgruppen

Patienten unter 60 Jahre
Standardbehandlung

„Junge Alte“
Standardbehandlung mit  

geringer Modifikation

„Ältere Alte“
Modifizierte Behandlung

Qualifizierter Entzug

Entzug bis zu zehn Tagen Normale bis leicht verlängerte Entzugsdauer protrahierter Entzug

Standardmedikation Adaptierte Medikation Adaptierte Medikation (ca. 50 Prozent der 
Standardtherapie)

Komorbidität mit rascher Rückbildung Komorbidität mit verzögerter Rückbildung Multimorbidität mit Einschränkung der 
Mobilität

Entwöhnung

Abstinenzregel Abstinenzregel Reduktion der Trinkmenge, alkoholfreie 
Umgebung, sekundäre Abstinenzregel

Stationäre/ambulante Entwöhnung,  
gemeindenah

Stationäre/ambulante Entwöhnung,  
gemeindenah

Stationäre Versorgung in psychiatrischen 
Kliniken und geriatrischen Zentren

Komm-Struktur Komm-Struktur Geriatrische Zentren, betreutes Wohnen, 
Geh-Struktur

Autonomie Autonomie, Vergangenheitsbewältigung, 
Auseinandersetzung mit zukünftigen  
Einschränkungen

Vergangenheitsbewältigung, Anerkennung 
von Einschränkungen (körperlich, kognitiv, 
affektiv)

Soziale und berufliche Reintegration Soziale Reintegration Langfristig unterstützende psychosoziale 
Betreuung, Integration in beschützende 
Umgebung

Quelle: Präsentation von Schubert, Wien 2007
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Anhang A: Anamnese und Diagnostik bei 
Störungen durch psychotrope Substanzen

4.  Psychiatrische Diagnostik bei psychiatrischer Komorbidität
Bei allen schwerwiegenden psychischen Störungen übt eine komorbide missbräuchliche Einnahme oder eine Abhän-
gigkeit von psychotropen Substanzen einen klinisch zu beachtenden negativen Einfluss aus. Psychotrope Substanzen 
können eine bedeutsame Rolle in der initialen Auslösung der Erkrankung spielen, die Wahrscheinlichkeit eines gün-
stigen therapeutischen Ansprechens verringern, die Behandlungscompliance reduzieren, dadurch das Rückfallrisiko 
erhöhen, insgesamt zu einem niedrigen psychosozialen Adaptationsniveau beitragen und die Inanspruchnahme me-
dizinischer und sozialer Institutionen erhöhen. Aus dem Blickwinkel einer Suchterkrankung ist festzuhalten, dass mit 
der Schwere einer Abhängigkeitserkrankung auch das Ausmaß der psychiatrischen Komorbidität einhergeht.

Schizophrene Störung
Bei schizophrenen Patienten liegt im Vergleich zur Allgemeinbevölkerung eine dreifach erhöhte Rate an Alkoholer-
krankungen, eine fünffach erhöhte Rate an Substanzmissbrauch/-abhängigkeit und eine sechsfach erhöhte Rate an 
Einnahme von illegalen Drogen vor. Vor allem Amphetamine und Cannabis spielen eine bedeutsame pathogenetische 
Rolle bei der Erstmanifestation einer schizophrenen Psychose. Im Krankheitsverlauf gilt es, die besondere Funktio-
nalität der eingenommenen psychotropen Substanz aus der subjektiven Sicht des Patienten zu reflektieren, z.B. ei-
gentherapeutisches Coping mit produktiv-psychotischen Symptomen, Linderung von Minussymptomen etc. In einer 
sozial-rehabilitativen Perspektive ist bedeutsam, dass schizophrene Patienten mit komorbider Abhängigkeitsstörung 
vor allem unverheiratet, männlich sind, eine schlechtere soziale Anpassung zeigen und eine doppelt so hohe Hospita-
lisierungsrate aufweisen.

Differenzialdiagnostisch ist beachtenswert, dass einigen psychotropen Substanzen wie z.B. LSD oder Amphetamine 
ein inhärentes Risiko innewohnt, eigenständige psychotische Symptome mit Halluzinationen und Wahnideen zu 
induzieren, die bei Abstinenz meist innerhalb weniger Tage bis Wochen wieder sistieren. Diese induzierten psycho-
tischen Zustände müssen von eigentlichen schizophrenen Psychosen abgegrenzt werden. Differerentialdiagnosen 
bestehen bei vorliegender Alkoholabhängigkeit auch gegenüber Formen einer paranoiden Störung (z.B. Eifersuchts-
paranoia) sowie gegenüber der Alkoholhalluzinose.

Bipolar affektive Störung
Bipolar affektiv erkrankte Patienten mit komorbider Abhängigkeit zeigen häufig einen früheren Krankheitsbeginn, 
eine kürzere Zykluslänge, eine stärkere Persistenz der Symptome mit verzögerter Erholung und schnellerem Rückfall. 
Auch die klinische Ausgestaltung der einzelnen Krankheitsepisoden kann bedeutsam modifiziert werden mit einer 
insgesamt größeren Anzahl an Symptomen, mehr depressiven Symptomen, einem häufigeren Rapid Cycling, häufi-
geren gemischten, dysphorischen Subtypen, abrupt auftretenden Episoden, einer erhöhten Switch-Rate und längeren 
Episoden. Der Outcome ist durch eine erhöhte Chronizität, Behinderung und Mortalität (v.a. infolge Suizidalität) ge-
kennzeichnet.

Depressive Episode(n) (unipolar)
Zwischen depressiven und Angststörungen einerseits und substanzbezogenen Störungen andererseits muss ein bi-
direktionaler pathogenetischer Einfluss angenommen werden. Psychische Grunderkrankung wie auch komorbide 
Abhängigkeitserkrankung werden in klinischer Intensität und Verlaufsdynamik jeweils gegenseitig negativ beeinflusst. 
Es werden vor allem jene Substanzen verwendet, die wie Alkohol einen bedeutsamen anxiolytischen Effekt besitzen. 
Hierbei ist aber zu beachten, dass gerade diese Substanzen wie z.B. Alkohol auch einen eigenständigen depressiogenen 
Effekt besitzen und zur Komplizierung des Krankheitsverlaufs signifikant beitragen. In der Entzugsphase kann es infolge 
neurobiologischer Sensitivierungsprozesse zu verstärkten Angsteffekten kommen, die wiederum eine erhöhte Rückfall-
gefährdung darstellen. Sehr enge Zusammenhänge von Alkoholmissbrauch/-abhängigkeit oder Cannabiskonsum und 
bestimmten Formen einer Angststörung, wie z.B. Panikstörung oder soziale Phobie, sind zu beachten. Eine zentrale 
komplizierende Rolle spielen psychotrope Substanzen auch im Verlauf der posttraumatischen Belastungsstörung.

Anhang A: Anamnese und Diagnostik bei 
Störungen durch psychotrope Substanzen

  c l in icum neuropsy  sonderausgabe

1. Abhängigkeitsanamnese
•  Zeitpunkt des Erstkonsums
•  Gesamtdauer des Konsums
•  Konsummengen
•  Applikationsformen 
•  Etwaige Abstinenzphasen
•  Entzugs- und Intoxikationssymptome
•  Konsum in den letzten Wochen
•  Konsum weiterer psychotroper Substanzen
•  Subjektive Konsumfolgen
•  Vegetative Störungen
•  Psychische und somatische Begleiterkrankungen
•  Familienanamnese mit Schwerpunkt auf Suchterkrankungen
•  Frühere ärztliche und nicht ärztliche Beratungen und Behandlungen, insbesondere Entzugs- und Entwöhnungs- 

behandlungen

2. Forensische Anamnese
•   Beginn des delinquenten Verhaltens 
•  Alter bei Erstverurteilung
•  Zahl der Vorstrafen
•  Haftstrafen und Haftzeiten
•  Art der bisherigen Delikte 
•  Zusammenhang zwischen straffälligem Verhalten und Drogenmissbrauch bzw. -abhängigkeit
•  Art und Umfang der justiziellen Weisungen (Therapie statt Strafe)

3. Somatische Diagnostik
3.1. Körperliche Untersuchung
•  Körperlicher Status mit Inspektion, Palpation, Perkussion, Auskultation, Pulsstatus, Zahnstatus, Dermatologie,  

Gynäkologie und Blutdruckmessung

3.2. Besonders zu beachten
•  Einstichstellen
•  Infektionszeichen
•  Hinweise auf Lebererkrankung
•  Allgemein- und Ernährungszustand
•  Neuropsychologische Funktionen

3.3. Labor
•  Zeichen der Myokardischämie
•  Blutgerinnungsstörungen
•  Blutgase 
•  Leberwerte
•  Urinuntersuchung auf Substanzen, z.B. Kokain (ein bis drei Tage nachweisbar, bei chronischem Konsum fünf bis  

zehn Tage), Amphetamine und Ecstasy (ein bis drei Tage nachweisbar), Heroin (zwei bis vier Tage nachweisbar), Me-
thadon (vier bis sieben Tage nachweisbar), Buprenorphin (etwa zwei bis vier Tage nachweisbar)

•  Gegebenenfalls weiterführende Laboruntersuchungen (z.B. Hep.- oder HIV-Serologie)
•  Gegebenenfalls umfassende kardiologische und pulmologische Diagnostik (bei klinischer Symptomatik)
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Anhang C: Fagerström-Test  
für Nikotinabhängigkeit

1.  Wann nach dem Aufstehen rauchen Sie Ihre erste Zigarette?

innerhalb von 5 Minuten 3
 6 bis 30 Minuten 2
 31 bis 60 Minuten 1
 nach 60 Minuten 0

2.  Finden Sie es schwierig, an Orten, wo das Rauchen verboten ist (z.B. Kirche,  
Bücherei, Kino usw.), das Rauchen zu unterlassen?

ja 1
 nein 0

3.  Auf welche Zigarette würden Sie nicht verzichten wollen?

die erste am Morgen 1
 andere 0

4.  Wie viele Zigaretten rauchen Sie im Allgemeinen pro Tag?

bis 10 0
 11 bis 20 1
 21 bis 30 2
 31 und mehr 3

5.  Rauchen Sie am Morgen im Allgemeinen mehr als am Rest des Tages?

ja 1
 nein 0

6.  Kommt es vor, dass Sie rauchen, wenn Sie krank sind und tagsüber im Bett  
bleiben müssen?

ja 1
 nein 0

Quelle: FTNA, 2002

0 bis 2 Punkte:  keine bzw. eine nur sehr geringe Nikotinabhängigkeit
3 bis 4 Punkte:  geringe Nikotinabhängigkeit
5 bis 10 Punkte:  mittlere bis hohe Nikotinabhängigkeit

Ihre Punkteanzahl

  c l in icum neuropsy  sonderausgabe

Anhang B: Selbstbewertung  
der Alkoholabhängigkeit

Fragebogen Alkoholkonsum – AUDIT-GMAT Selbstausfüller-Fragebogen (aus dem Handbuch des Hauptver-
bands des Österreichischen Sozialversicherungsträgers – „Vorsorgeuntersuchung Neu“, 2005)

Hier finden Sie zehn Fragen zu Ihrem Alkoholkonsum während der zwölf Monate. Beantworten Sie bitte alle 
Fragen. (Zur Definition: 1 Glas Alkohol entspricht: einem kleinen Bier (0,3 l) oder 1/8 l Wein /Sekt oder einen 
einfachen Schnaps 0,02 l). 

1. Wie oft trinken Sie Alkohol?
2.  Wenn Sie Alkohol trinken, wie viele Gläser trinken Sie dann üblicherweise an einem Tag?
3.  Wie oft trinken Sie sechs oder mehr Gläser Alkohol bei einer Gelegenheit (z.B. beim Abendessen, auf einer 

Party)?
4.  Wie oft konnten Sie während der letzten zwölf Monate nicht mehr aufhören zu trinken, nachdem Sie ein-

mal angefangen hatten?
5.  Wie oft konnten Sie während der letzten zwölf Monate Ihren Verpflichtungen nicht mehr nachkommen, 

weil Sie zu viel getrunken hatten?
6.  Wie oft haben Sie während der letzten zwölf Monate morgens zuerst einmal ein Glas Alkohol gebraucht, 

um in Schwung zu kommen?
7.  Wie oft hatten Sie während der letzten zwölf Monate Schuldgefühle oder ein schlechtes Gewissen, weil 

Sie zu viel getrunken hatten?
8.  Wie oft waren Sie während der letzten zwölf Monate nicht in der Lage, sich an Dinge zu erinnern, weil Sie 

zu viel getrunken hatten?
9.  Haben Sie sich schon einmal verletzt, weil Sie zuviel getrunken hatten? Oder ist jemand anderer schon  

einmal verletzt worden, weil Sie zu viel getrunken hatten? 
10.  Hat sich ein Verwandter, Freund oder Arzt schon einmal Sorgen gemacht, weil Sie zu viel trinken, oder 

Ihnen geraten, weniger zu trinken?

Auswertung
Jede Frage wird – abhängig von der Antwortkategorie – mit bis zu vier Punkten beantwortet. Die Punkte der 
einzelnen Fragen werden summiert. 

Die Punkte für die Auswertung und die Antwortmöglichkeiten finden sie auf der Homepage  
www.medizin-akademie.at zum download.

Testergebnis unauffällig 
• 0 bis 4 Punkte bei Frauen
• 0 bis 7 Punkte bei Männern
 
Testergebnis auffällig
• mehr als 4 Punkte bei Frauen 
• mehr als 7 Punkte bei Männern 

Je nach erzieltem Punktewert gibt es drei Risikogruppen 
1)  Risikozone: 8 bis 15 Punkte: Intervention: einfaches Beratungsgespräch
2)  Risikozone: 16 bis 19 Punkte: Intervention: ausführlichere Beratung mit Wiederholungstermin
3)  Risikozone: 20 bis 40 Punkte: Intervention: Überweisung zu einer spezialisierten Behandlung für  

Alkoholkrankheiten
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sonderausgabe cl inicum

Metabolisches Syndrom

1. Einleitung

Um die seelische und körperliche Gesundheit der Pati-
enten langfristig zu fördern, ist es nötig, verstärkt auf 
das Risiko metabolischer Veränderungen bei Patienten 
mit seelischen Erkrankungen hinzuweisen. Behandlungs-
möglichkeiten im Sinne eines besseren Managements 
von Risikofaktoren müssen etabliert und zielgruppen-
gerecht angeboten werden. Eine intensive Kooperation 
zwischen Fachärzten für Psychiatrie, Innere Medizin und 
Allgemeinmedizinern sowie mit Patienten- und Angehö-
rigenorganisationen ist dafür eine wichtige Vorausset-
zung.

2.  Metabolisches Syndrom bei Patienten 
mit psychiatrischen Erkrankungen

In erster Linie liegen dem metabolischen Syndrom, das 
mit einem erheblich erhöhten kardiovaskulären Risiko 
vergesellschaftet ist, eine abdominelle Fettsucht, Insulin-

resistenz, Dyslipidämie, Hypertension und in der Folge 
ein Typ-2-Diabetes zugrunde. Weltweit sind diese Risiko- 
faktoren vor allem in den Industriegesellschaften im 
Ansteigen. Auch in Österreich wird seit dem Ende des 
Zweiten Weltkrieges eine massive Zunahme verzeichnet. 
Prävalenzangaben sind schwierig (etwa 16 Prozent im 
europäischen und US-amerikanischen Durchschnitt), es 
ist jedoch evident, dass das metabolische Syndrom bei 
übergewichtigen Menschen sehr häufig ist und zuneh-
mend auch bei Patienten mit psychischen Erkrankungen 
(zum Teil als Folge von medikamentösen Therapien) 
auftritt.

Eine einheitliche Definition darüber, welche Symptome 
(v.a. quantitativ!) für das als „metabolisches Syndrom“ be-
zeichnete Risikoprofil heranzuziehen sind, gibt es bis dato 
nicht. Am gebräuchlichsten sind derzeit die Definitionen 
der Weltgesundheitsorganisation (WHO), der European 
Group for the Study of Insulin Resistance (EGIR) und jene 
des National Cholesterol Education Program Adult Treat-
ment Panel III (NCEP ATP III) (siehe Tabelle 1).

NCEP ATP III: National Cholesterol Education Program, Adult Treatment Panel III EGIR: European Group for the Study of Insulin Resistance
WHO: World Health Organisation     IDF: International Diabetes Federation

Kriterium NCEP ATP III WHO EGIR IDF

Bauchumfang Männer >102cm
Frauen: >88cm

Männer: >94cm
Frauen: >80cm

Body Mass Index >30kg/m2

und/oder

Bauch-zu-
Taillenumfang

Männer: >0,9
Frauen: >0,85

Triglyzeride ≥150mg/dl
(≥1,7mmol/l)

≥150mg/dl
(≥1,7mmol/l)
und/oder

≥176mg/dl
(≥2,0mmol/l)

≥150mg/dl
(≥1,7mmol/l)

HDL-Cholesterin Männer: <40mg/dl
(<1,0mmol/l)
Frauen: <50mg/dl
(<1,2mmol/l)

Männer: <35mg/dl
(<0,9mmol/l)
Frauen: <40mg/dl
(<1mmol/l)

<40mg/dl
(<1mmol/l)

Männer: <40mg/dl
(<1,03mmol/l)
Frauen: <50mg/dl
(<1,29mmol/l)

Arterielle Hypertonie ≥130/85mmHg ≥140/90mmHg
und/oder Therapie
aufgrund arterieller 
Hypertonie

≥140/90mmHg
und/oder Therapie
aufgrund arterieller 
Hypertonie

≥130/85 mmHg

Nüchtern-Blutzucker ≥100mg/dl
(≥5,5mmol/l)

≥110mg/dl
(≥6,1mmol/l)

≥100mg/dl
(≥5,6mmol/l)

Albumin in Harn >20mg/min

Albumin/Kreatin >30mg/g

Tabelle 1
Definitionen des metabolischen Syndroms

Das metabolische Syndrom*, zu dem Bluthochdruck, Hyperlipidämie, 

Insulinresistenz und Typ-2-Diabetes gerechnet werden, stellt eine ernst 

zu nehmende gesundheitliche Bedrohung dar. Speziell die Gruppe der 

Patienten mit psychischen Erkrankungen wie Schizophrenie, Depression 

oder bipolar affektiver Erkrankung haben in dieser Hinsicht ein im  

Vergleich zur Allgemeinbevölkerung deutlich erhöhtes Risiko für das auch 

als „Zivilisationserkrankung“ bezeichnete metabolische Syndrom. Viele 

psychiatrische Patienten sind aufgrund ihrer Erkrankung nicht in der 

Lage, einen gesunden Lebensstil einzuhalten, der unter anderem ausrei-

chende Bewegung, bewusste Ernährung und Nikotinverzicht beinhaltet. 

Zusätzlich ist bei Patienten mit psychiatrischen Erkrankungen häufig 

die medizinische Versorgung eingeschränkt. Unerwünschte Wirkungen 

der psychopharmakologischen Behandlung können darüber hinaus zu 

Risikofaktoren wie Gewichtszunahme führen bzw. bestehende Risikofak-

toren verstärken. 

In diesem Kontext muss jedoch hervorgehoben werden, dass die Fort-

schritte in der psychopharmakologischen Behandlung insgesamt zu einer 

deutlichen Verbesserung der Prognose von Patienten mit psychischen 

Erkrankungen geführt haben und eine Kosten-Nutzen-Abwägung zu- 

gunsten einer solchen Therapie ausfällt.

Die Mitglieder des österreichischen Experten-Komitees haben sowohl 

im Rahmen eines Meetings als auch in schriftlichem Austausch den 

aktuellen Stand zum interdisziplinären Management des metabolischen 

Syndroms diskutiert. In dem nun vorliegenden Konsensus-Statement 

möchten wir Ihnen eine Zusammenfassung der wichtigsten Erkenntnisse 

zum metabolischen Syndrom bei Patienten mit seelischen Erkrankungen 

und deren Auswirkungen vorstellen und hoffen, dass es Ihnen für das 

Verständnis von metabolischen Risikofaktoren bei der Behandlung Ihrer 

psychiatrischen Patienten nützlich ist.

In diesem Sinne zeichnen

O. Univ.-Prof. Dr. Dr. h.c. Siegfried Kasper

Mag. Andrea Budin, Medizin Akademie Claudia Lorbeer, Medizin Akademie

Vorwort

O. Univ.-Prof. Dr. Dr. h.c. 

Siegfried Kasper

Klin. Abt. für Allgemeine 

Psychiatrie, Univ.-Klinik 

für Psychiatrie, Wien
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*  Beim metabolischen Syndrom handelt es sich per definitionem um keine eigene Krankheitsentität, sondern um eine 
Gruppe von Risikokonstellationen, die in ihrer Gesamtheit einen beträchtlichen Krankheitswert darstellen. In letzter 
Zeit wurde in internistischen Fachkreisen dafür auch der Begriff „metabolische Störungen“ diskutiert.
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zu nehmende gesundheitliche Bedrohung dar. Speziell die Gruppe der 
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oder bipolar affektiver Erkrankung haben in dieser Hinsicht ein im  
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psychiatrische Patienten sind aufgrund ihrer Erkrankung nicht in der 

Lage, einen gesunden Lebensstil einzuhalten, der unter anderem ausrei-

chende Bewegung, bewusste Ernährung und Nikotinverzicht beinhaltet. 
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der psychopharmakologischen Behandlung können darüber hinaus zu 

Risikofaktoren wie Gewichtszunahme führen bzw. bestehende Risikofak-

toren verstärken. 

In diesem Kontext muss jedoch hervorgehoben werden, dass die Fort-

schritte in der psychopharmakologischen Behandlung insgesamt zu einer 

deutlichen Verbesserung der Prognose von Patienten mit psychischen 

Erkrankungen geführt haben und eine Kosten-Nutzen-Abwägung zu- 
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Die Mitglieder des österreichischen Experten-Komitees haben sowohl 

im Rahmen eines Meetings als auch in schriftlichem Austausch den 

aktuellen Stand zum interdisziplinären Management des metabolischen 

Syndroms diskutiert. In dem nun vorliegenden Konsensus-Statement 

möchten wir Ihnen eine Zusammenfassung der wichtigsten Erkenntnisse 

zum metabolischen Syndrom bei Patienten mit seelischen Erkrankungen 

und deren Auswirkungen vorstellen und hoffen, dass es Ihnen für das 
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Vor allem die Störung des Lipidstoff-
wechsels und der Bluthochdruck erklären 
die erhöhte Wahrscheinlichkeit schwerer 
Herz-Kreislauf-Erkrankungen bei Patien-
ten mit metabolischen Störungen. Beim 
Übergewicht kommt es zudem auf die 
Verteilung des Körperfettes an:

Erhöhtes abdominales Fett („Apfeltyp“) 
ist mit einem höheren Risiko vergesell-
schaftet als eine Fettverteilung im Hüft-
bereich („Birnentyp“) – bei gleichem 
BMI und gleichem Körpergewicht!

Schon vor der Manifestation von Typ-2-
Diabetes ist im zunächst noch asympto-
matischen Stadium bereits eine Insu-
linresistenz und danach eine gestörte 
Glukosetoleranz nachweisbar, zudem 
treten bereits makrovaskuläre Verän-
derungen auf (siehe Abbildung 1). Der 
Prävention sowie dem möglichst frühen Erkennen des meta-
bolischen Risikos ist daher höchstes Augenmerk zu widmen.

3.1. Risikofaktoren für koronare Herzkrankheiten
Im Zentrum der Aufmerksamkeit für das metabolische 
Syndrom stehen die Faktoren
• Insulinresistenz/gestörte Glukosetoleranz
• abdominelle Fettsucht
• Blutfette (HDL↓, TG↑)
• Bluthochdruck

Je mehr Risikofaktoren zusammentreffen, umso höher 
das Risiko für schwere Erkrankungen wie etwa koronare 
Herzkrankheiten (siehe Abbildung 2).

Im Sinne einer adäquaten Primär-, Sekundär- und 
Tertiärprävention müssen sowohl Gesunde wie auch  
Patienten mit einem bereits bestehenden metaboli-
schen Syndrom über die notwendigen Maßnahmen 
zur Risikoreduktion informiert, aber auch gezielt 
geschult werden. Die Bedeutung eines adäquaten 
Lebensstils mit ausreichend Bewegung sowie eine 
hypokalorische, ballaststoff- und vitaminreiche  
Ernährung ist dabei in den Vordergrund zu stellen.

In der Behandlung des metabolischen Syndroms ist 
vor allem auf eine Gewichtsreduktion abzuzielen, 
darüber hinaus kommt der Bewegung eine wichti-
ge Rolle zu. Extrem adipöse Patienten, die deutlich 
Gewicht abnehmen, können damit ihr kardiovasku-
läres Risiko um bis zu 90 Prozent verringern. Zwei 
Drittel dieser Patienten können dadurch wieder eine 
normale Glukosetoleranz erreichen. Auch Entzün-
dungsparameter wie CRP und pathologische Gerin-
nungsfaktoren werden durch die Gewichtsabnahme 
wieder weitestgehend in den Normbereich gebracht. 
Untersuchungen zeigen darüber hinaus, dass auch 
eine bereits bestehende endotheliale Dysfunktion 
normalisiert werden kann.

Schon zehn Kilogramm Gewichtsreduktion bewirken:
• 20 Prozent weniger Todesfälle
•  10mm/Hg Reduktion des systolischen Blutdrucks
•  20mm/Hg Reduktion des diastolischen Blutdrucks
•  50 Prozent niedrigere Nüchternglukosewerte
•  10 Prozent niedrigeres Gesamtcholesterin
•  15 Prozent niedrigeres LDL-Cholesterin
•  8 Prozent höhere HDL-Werte
•  30 Prozent niedrigere Triglyzeridspiegel 

Für Patienten mit psychischen Erkrankungen und ihrem 
per se erhöhten Risiko, ein metabolisches Syndrom zu ent-
wickeln, wird es daher künftig nötig sein, die Kooperation 
zwischen Fachärzten für Innere Medizin und Psychiatrie 
zu verstärken. Die Behandlung glykämischer und meta-
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Abbildung 1
Krankheitsverlauf des Typ-2-Diabetes
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Abbildung 2
Relatives Risiko für koronare Herzkrankheiten 
bei multiplen Risikofaktoren
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2.1.  Metabolisches Syndrom und 
seelische Erkrankungen

Das metabolische Syndrom wird 
zunehmend als Komorbidität bei gra-
vierenden psychischen Erkrankungen 
gesehen. Begünstigt und verstärkt 
wird die Ausbildung dieser meta-
bolischen Störungen durch einen 
Lebensstil, der bei psychiatrischen 
Patienten häufig zu beobachten ist: 
Bewegungsmangel, Nikotinabusus, 
unausgewogene Ernährung, Subs- 
tanzmissbrauch.

So ist unter Patienten mit bipolar 
affektiven Erkrankungen die Mortali-
tät um den Faktor 1,9 bis 2,1 erhöht, 
bei unipolaren Depressionen etwa 
eineinhalbmal so hoch wie in der 
Vergleichspopulation. 

Die Mortalität ist bei Patienten mit 
Schizophrenie im Vergleich zur nicht 
erkrankten Allgemeinbevölkerung 
um das 1,6- bis 2,6fache erhöht, die 
durchschnittliche Lebenserwartung 
um 20 Prozent verringert. Speziell die 
kardiovaskuläre Mortalität hat unter 
schizophrenen Patienten zwischen 
1976 und 1995 signifikant zuge-
nommen, wobei prädisponierende 
Faktoren eine nicht zu unterschätzen-
de Rolle spielen. Gerade Patienten 
mit Erkrankungen des schizophrenen 
Formenkreises sind zudem oft stark 
nikotinabhängig (siehe Tabelle 2).

Untersuchungen über die Verteilung des Body Mass 
Index (BMI) ergeben darüber hinaus, dass schizophrene 
Patienten im Vergleich zu nicht schizophrenen Personen 
wesentlich häufiger adipös sind. Eine Gewichtszunahme 

unter Antipsychotika kann hier eine 
Rolle spielen und die Compliance der 
Patienten für die antipsychotische 
Behandlung negativ beeinflussen. Bei 
bereits bestehenden metabolischen 
Störungen sollte daher der Auswahl 
des Medikamentes dahingehend Au-
genmerk geschenkt werden, dass eine 
Verschlechterung des kardiovaskulä-
ren Risikoprofils hintangehalten wird.

In diesem Zusammenhang muss dar-
auf hingewiesen werden, dass Fach-
ärzten für Psychiatrie zunehmend die 
Aufgabe zukommt, für ihre Patienten 
die Gesundheitsangebote zu koordi-
nieren bzw. sie in Hinblick auf die Prä-
vention, Diagnose und Behandlung 
physischer Komorbiditäten zu bera-
ten. Der Compliance ist nicht nur in 
Bezug auf die psychiatrische Therapie, 
sondern auch auf die Behandlung der 
körperlichen Erkrankungen entspre-
chende Beachtung zu widmen.

3.  Metabolisches Syndrom 
und seine Auswirkungen

Übergewicht – definiert durch einen 
BMI (Kg/m2) von mehr als 25 – sowie 
Insulinresistenz bzw. eine gestörte 
Glukosetoleranz und Diabetes sind mit 
einem ausgeprägten kardiovaskulären 
Risiko assoziiert. Korrekterweise muss 

hinzugefügt werden, dass nach heutigem Wissensstand 
die Messung des abdominellen Fettgewebes (z.B. durch 
Bauchumfangmessung) ein noch besserer Parameter als 
der BMI darstellt, dieser sich aber in der Allgemeinheit sehr 
gut durchgesetzt hat. Hyperglykämische Faktoren alleine 
erklären allerdings nicht das kardiovaskuläre Risiko von 
Patienten mit metabolischen Störungen: So ist das makro-
vaskuläre Risiko bei Patienten mit Typ-2-Diabetes deutlich 
höher als jenes der Typ-1-Diabetiker. Eine Blutzuckersen-
kung alleine beeinflusst die kardiovaskuläre Mortalität bei 
Patienten mit Typ-2-Diabetes nur wenig. Zahlreiche weitere 
kardiovaskuläre Risikokonstellationen liegen schon bei 
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Tabelle 2
Prädisponierende Faktoren

Berechnung und BMI-Grenzwerte

BMI =

Tabelle 3
Body Mass Index (BMI)

Körpergewicht (kg)
Körpergröße (m)2

Untergewicht <17 (kg/m2)
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Vor allem die Störung des Lipidstoff-
wechsels und der Bluthochdruck erklären 
die erhöhte Wahrscheinlichkeit schwerer 
Herz-Kreislauf-Erkrankungen bei Patien-
ten mit metabolischen Störungen. Beim 
Übergewicht kommt es zudem auf die 
Verteilung des Körperfettes an:

Erhöhtes abdominales Fett („Apfeltyp“) 
ist mit einem höheren Risiko vergesell-
schaftet als eine Fettverteilung im Hüft-
bereich („Birnentyp“) – bei gleichem 
BMI und gleichem Körpergewicht!

Schon vor der Manifestation von Typ-2-
Diabetes ist im zunächst noch asympto-
matischen Stadium bereits eine Insu-
linresistenz und danach eine gestörte 
Glukosetoleranz nachweisbar, zudem 
treten bereits makrovaskuläre Verän-
derungen auf (siehe Abbildung 1). Der 
Prävention sowie dem möglichst frühen Erkennen des meta-
bolischen Risikos ist daher höchstes Augenmerk zu widmen.

3.1. Risikofaktoren für koronare Herzkrankheiten
Im Zentrum der Aufmerksamkeit für das metabolische 
Syndrom stehen die Faktoren
• Insulinresistenz/gestörte Glukosetoleranz
• abdominelle Fettsucht
• Blutfette (HDL↓, TG↑)
• Bluthochdruck

Je mehr Risikofaktoren zusammentreffen, umso höher 
das Risiko für schwere Erkrankungen wie etwa koronare 
Herzkrankheiten (siehe Abbildung 2).

Im Sinne einer adäquaten Primär-, Sekundär- und 
Tertiärprävention müssen sowohl Gesunde wie auch  
Patienten mit einem bereits bestehenden metaboli-
schen Syndrom über die notwendigen Maßnahmen 
zur Risikoreduktion informiert, aber auch gezielt 
geschult werden. Die Bedeutung eines adäquaten 
Lebensstils mit ausreichend Bewegung sowie eine 
hypokalorische, ballaststoff- und vitaminreiche  
Ernährung ist dabei in den Vordergrund zu stellen.

In der Behandlung des metabolischen Syndroms ist 
vor allem auf eine Gewichtsreduktion abzuzielen, 
darüber hinaus kommt der Bewegung eine wichti-
ge Rolle zu. Extrem adipöse Patienten, die deutlich 
Gewicht abnehmen, können damit ihr kardiovasku-
läres Risiko um bis zu 90 Prozent verringern. Zwei 
Drittel dieser Patienten können dadurch wieder eine 
normale Glukosetoleranz erreichen. Auch Entzün-
dungsparameter wie CRP und pathologische Gerin-
nungsfaktoren werden durch die Gewichtsabnahme 
wieder weitestgehend in den Normbereich gebracht. 
Untersuchungen zeigen darüber hinaus, dass auch 
eine bereits bestehende endotheliale Dysfunktion 
normalisiert werden kann.

Schon zehn Kilogramm Gewichtsreduktion bewirken:
• 20 Prozent weniger Todesfälle
•  10mm/Hg Reduktion des systolischen Blutdrucks
•  20mm/Hg Reduktion des diastolischen Blutdrucks
•  50 Prozent niedrigere Nüchternglukosewerte
•  10 Prozent niedrigeres Gesamtcholesterin
•  15 Prozent niedrigeres LDL-Cholesterin
•  8 Prozent höhere HDL-Werte
•  30 Prozent niedrigere Triglyzeridspiegel 

Für Patienten mit psychischen Erkrankungen und ihrem 
per se erhöhten Risiko, ein metabolisches Syndrom zu ent-
wickeln, wird es daher künftig nötig sein, die Kooperation 
zwischen Fachärzten für Innere Medizin und Psychiatrie 
zu verstärken. Die Behandlung glykämischer und meta-
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2.1.  Metabolisches Syndrom und 
seelische Erkrankungen

Das metabolische Syndrom wird 
zunehmend als Komorbidität bei gra-
vierenden psychischen Erkrankungen 
gesehen. Begünstigt und verstärkt 
wird die Ausbildung dieser meta-
bolischen Störungen durch einen 
Lebensstil, der bei psychiatrischen 
Patienten häufig zu beobachten ist: 
Bewegungsmangel, Nikotinabusus, 
unausgewogene Ernährung, Subs- 
tanzmissbrauch.

So ist unter Patienten mit bipolar 
affektiven Erkrankungen die Mortali-
tät um den Faktor 1,9 bis 2,1 erhöht, 
bei unipolaren Depressionen etwa 
eineinhalbmal so hoch wie in der 
Vergleichspopulation. 

Die Mortalität ist bei Patienten mit 
Schizophrenie im Vergleich zur nicht 
erkrankten Allgemeinbevölkerung 
um das 1,6- bis 2,6fache erhöht, die 
durchschnittliche Lebenserwartung 
um 20 Prozent verringert. Speziell die 
kardiovaskuläre Mortalität hat unter 
schizophrenen Patienten zwischen 
1976 und 1995 signifikant zuge-
nommen, wobei prädisponierende 
Faktoren eine nicht zu unterschätzen-
de Rolle spielen. Gerade Patienten 
mit Erkrankungen des schizophrenen 
Formenkreises sind zudem oft stark 
nikotinabhängig (siehe Tabelle 2).

Untersuchungen über die Verteilung des Body Mass 
Index (BMI) ergeben darüber hinaus, dass schizophrene 
Patienten im Vergleich zu nicht schizophrenen Personen 
wesentlich häufiger adipös sind. Eine Gewichtszunahme 

unter Antipsychotika kann hier eine 
Rolle spielen und die Compliance der 
Patienten für die antipsychotische 
Behandlung negativ beeinflussen. Bei 
bereits bestehenden metabolischen 
Störungen sollte daher der Auswahl 
des Medikamentes dahingehend Au-
genmerk geschenkt werden, dass eine 
Verschlechterung des kardiovaskulä-
ren Risikoprofils hintangehalten wird.

In diesem Zusammenhang muss dar-
auf hingewiesen werden, dass Fach-
ärzten für Psychiatrie zunehmend die 
Aufgabe zukommt, für ihre Patienten 
die Gesundheitsangebote zu koordi-
nieren bzw. sie in Hinblick auf die Prä-
vention, Diagnose und Behandlung 
physischer Komorbiditäten zu bera-
ten. Der Compliance ist nicht nur in 
Bezug auf die psychiatrische Therapie, 
sondern auch auf die Behandlung der 
körperlichen Erkrankungen entspre-
chende Beachtung zu widmen.

3.  Metabolisches Syndrom 
und seine Auswirkungen

Übergewicht – definiert durch einen 
BMI (Kg/m2) von mehr als 25 – sowie 
Insulinresistenz bzw. eine gestörte 
Glukosetoleranz und Diabetes sind mit 
einem ausgeprägten kardiovaskulären 
Risiko assoziiert. Korrekterweise muss 

hinzugefügt werden, dass nach heutigem Wissensstand 
die Messung des abdominellen Fettgewebes (z.B. durch 
Bauchumfangmessung) ein noch besserer Parameter als 
der BMI darstellt, dieser sich aber in der Allgemeinheit sehr 
gut durchgesetzt hat. Hyperglykämische Faktoren alleine 
erklären allerdings nicht das kardiovaskuläre Risiko von 
Patienten mit metabolischen Störungen: So ist das makro-
vaskuläre Risiko bei Patienten mit Typ-2-Diabetes deutlich 
höher als jenes der Typ-1-Diabetiker. Eine Blutzuckersen-
kung alleine beeinflusst die kardiovaskuläre Mortalität bei 
Patienten mit Typ-2-Diabetes nur wenig. Zahlreiche weitere 
kardiovaskuläre Risikokonstellationen liegen schon bei 
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Tabelle 2
Prädisponierende Faktoren

Berechnung und BMI-Grenzwerte

BMI =

Tabelle 3
Body Mass Index (BMI)

Körpergewicht (kg)
Körpergröße (m)2

Untergewicht <17 (kg/m2)

Normal 18–24 (kg/m2)

Übergewicht 25–29 (kg/m2)
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kologischen Behandlung sehr selten 
vorkommt. Bei einem Richtwert über 
470msec bei Männern und 450msec 
bei Frauen steigt die Gefahr für le-
bensbedrohliche Arrhythmien. 

Besondere Bedeutung im Hinblick auf 
das kardiovaskuläre Risiko schizo-
phrener Patienten hat jedoch die 
Tatsache, dass 50 bis 80 Prozent der 
Patienten rauchen. Bei vielen Anti-
psychotika scheint es Interaktionen 
mit der Wirkung von Nikotin im Or-
ganismus zu geben, und zwar dahin-
gehend, dass Nikotin die Wirkspiegel 
der Medikamente reduzieren kann. 
Dieser Problemkreis verschlimmert 
sich wiederum durch die Tatsache, 
dass schizophrene Patienten auf-
grund ihrer Compliance-Probleme 
kaum in der Lage sind, an Nikotin- 
entwöhnungsprogrammen teilzunehmen.

Durch die antipsychotische Medikation gelingt es im-
mer wieder, dass Patienten in die Lage versetzt werden, 
eine Raucherentwöhnung erfolgreich zu absolvieren. 
Manche dieser Patienten beginnen erneut zu rauchen, 
nachdem die antipsychotische Medikation abgesetzt 
wurde oder wenn sich ein neuerlicher Rückfall abzeich-
net. (Ein neuerlicher Beginn des Rauchens gehört bei 
manchen Patienten zur „Relapse signature“.)

Schizophrenie & kardiovaskuläre Erkrankungen: 
Was kann man tun?
• Soziale Strategien 
 –  Bekämpfung der Armut
 – Verbesserung der Betreuungsbedingungen
• Klinische Strategien

–  Risikominimierung durch die Wahl der 
Medikamente

– Ernährungsberatung 
– Fördern körperlicher Aktivität
–  Regelmäßige Untersuchung von BMI und Vital- 

parametern
– Zuckerhaushalt überprüfen und optimieren
– Blutfette überprüfen und optimieren
– Ansprechen des Rauchverhaltens

•  Verbesserung der körperlichen Fitness/Gesundheit 
der Patienten

5.  Medikamenteninduzierte 
Gewichtszunahme

Bekannt ist, dass das kardiovaskuläre Risiko, aber auch 
das Risiko für Krebs und andere schwere Erkrankungen 
sowie das relative Sterberisiko mit dem BMI ansteigt. 
Geschlechtsspezifische Unterschiede lassen sich dabei vor 
allem durch den Fettverteilungstyp – unabhängig von BMI 
und Körpergewicht – erklären (Abbildungen 4 und 5).

Untersuchungen haben zudem 
ergeben, dass nicht nur Patienten mit 
Schizophrenie, sondern etwa auch 
jene mit bipolar affektiven Erkrankun-
gen sehr häufig übergewichtig sind: 
So haben nur 16 Prozent der Patien-
ten mit bipolar affektiven Erkrankun-
gen einen normalen BMI, weitere 58 
Prozent sind übergewichtig und 26 
Prozent adipös bzw. stark adipös. 

Unter Patienten mit psychotischen 
Störungen besteht bei 31 Prozent 
der Männer und bei 37 Prozent der 
Frauen eine Adipositas. Im Hinblick 
auf die kardiovaskuläre Gefährdung 
gilt es auch zu bedenken, dass die 
meisten antipsychotisch wirksamen 
Medikamente, die eine Erhöhung des 
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Abbildung 4
Mortalitätsrisiko bei Frauen in Zusammenhang  
mit dem BMI
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Abbildung 5
Mortalitätsrisiko bei Männern in Zusammenhang  
mit dem BMI
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bolischer Symptome (z.B. Insulinresistenz, Bluthochdruck) 
muss in ein multimodales Therapiekonzept eingebettet 
sein, das die ständige Wechselwirkung zwischen physi-
schen und psychischen Komponenten berücksichtigt.

Zur Kontrolle des metabolischen Syndroms bzw. zur 
Reduktion des kardiovaskulären Risikos bei psychisch 
Erkrankten werden die in Tabelle 4 zusammengefassten 
Untersuchungen empfohlen.

Therapie des metabolischen Syndroms
•  Reduzierung der Insulinresistenz durch kontinuierliche 

körperliche Aktivität
•  Reduzierung der erworbenen Insulinresistenz durch 

Gewichtsabnahme (bei Übergewicht)
•  Richtige Auswahl notwendig werdender Arzneimittel
 –  Bei Hypertonie: z.B. ACE-Hemmer, AT-1-Blocker
 –  Bei Typ-2-Diabetes: Acarbose, Metformin, 

Glitazone (ev. Gliclazide bzw. Glimepirid)
 –  Bei Dyslipoproteinämie: Reduktase-Hemmer 

(Statine), Fibrate

4.  Kardiovaskuläre Erkrankungen 
bei Patienten mit psychischen 
Erkrankungen

Ein möglicherweise erhöhtes kardiovaskuläres Risiko 
ist bei allen Patienten mit psychischen Erkrankungen 
in Betracht zu ziehen. Besonders herauszustreichen 
ist jedoch die kardiovaskuläre Gefährdung schizo-
phrener Patienten (siehe Abbildung 3).

In Folge ihrer psychischen Symptomatik sind die 
Patienten meist nicht in der Lage, an Präventions-
programmen teilzunehmen, ihre Compliance sowie 
ihre Krankheitseinsicht sind deutlich eingeschränkt. 

Zusätzlich verschärfen Armut 
und fehlende soziale Absiche-
rung den Circulus vitiosus aus 
physischen und psychischen 
Symptomen. In diesem Zusam-
menhang muss darauf hinge-
wiesen werden, dass bei akuter 

psychotischer Symptomatik und bestehendem Diabetes 
mellitus eine Indikation für eine Unterbringung laut Unter-
bringungsgesetz vorliegen kann.

Die antipsychotisch wirksame Pharmakotherapie beein-
flusst das individuelle kardiovaskuläre Risiko in unter- 
schiedlichem Ausmaß: Diesem Aspekt muss bei der 
Auswahl des Antipsychotikums bei Patienten mit beste-
henden metabolischen Störungen Rechnung getragen 

werden. Einzelne Risikofaktoren können 
durch den Wechsel zu einem Präparat mit 
günstigeren Wirkungen auf Stoffwech-
selparameter zum Teil wieder signifikant 
verändert werden. Dies zeigen etwa 
Untersuchungen, bei denen Cholesterin- 
und Triglyzeridwerte vor und nach der 
Umstellung ermittelt wurden.

Durch die antipsychotische Medika- 
tion gelingt es immer wieder, dass die 
psychotische Symptomatik so weit in den 
Hintergrund tritt, dass Patienten in die 
Lage versetzt werden, an verschiedenen 
Maßnahmen zur Prävention eines meta-
bolischen Syndroms teilzunehmen (z.B. 
Diät, Bewegung, Gewichtsreduktion). Es 

ist daher bei gutem Ansprechen auf die Medikation zu 
überprüfen, ob der Patient durch die Einnahme der an-
tipsychotischen Medikation in die Lage versetzt wurde, 
an präventiven Maßnahmen erfolgreich teilzunehmen, 
bevor die antipsychotische Medikation umgestellt wird. 

Es ist auch bekannt, dass einige Antipsychotika eine Erhö-
hung der QTC-Strecke im EKG hervorrufen können. Eine 
Erhöhung um weniger als 30msec wird dabei als unbedenk-
lich eingestuft, eine Erhöhung um 30 bis 60msec geht mit 
einem möglichen, eine Erhöhung um mehr als 60msec mit 
einem deutlichen Risiko für Arrhythmien einher. Aufgrund 
klinischer Beobachtungen kann man davon ausgehen, dass 
eine tatsächliche kardiovaskuläre Gefährdung durch eine 
Erhöhung der QTC-Strecken unter einer psychopharma-

Adaptiert nach: 
NCEP-Guidelines ATP III (National Cholesterol Education Program, Adult Treatment Panel); JAMA 2001

Parameter Grenzwert Kontroll-Intervall

Nüchternblutzucker 100mg/dl Sechs Monate

HDL-Cholesterin 40mg/dl (Männer) 
50mg/dl (Frauen)

Sechs Monate

Triglyzeride 150mg/dl Sechs Monate

Body Mass Index 25 bei jedem Arztbesuch 

Blutdruck 130/85 (altersunabhängig) bei jedem Arztbesuch

Tabelle 4
Empfehlungen zur Kontrolle des metabolischen Syndroms
bei psychisch Erkrankten

Abbildung 3
Erhöhtes Risiko für kardiovaskuläre und metaboli-
sche Erkrankungen bei Patienten mit Schizophrenie 
im Verhältnis zur Gesamtbevölkerung
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kologischen Behandlung sehr selten 
vorkommt. Bei einem Richtwert über 
470msec bei Männern und 450msec 
bei Frauen steigt die Gefahr für le-
bensbedrohliche Arrhythmien. 

Besondere Bedeutung im Hinblick auf 
das kardiovaskuläre Risiko schizo-
phrener Patienten hat jedoch die 
Tatsache, dass 50 bis 80 Prozent der 
Patienten rauchen. Bei vielen Anti-
psychotika scheint es Interaktionen 
mit der Wirkung von Nikotin im Or-
ganismus zu geben, und zwar dahin-
gehend, dass Nikotin die Wirkspiegel 
der Medikamente reduzieren kann. 
Dieser Problemkreis verschlimmert 
sich wiederum durch die Tatsache, 
dass schizophrene Patienten auf-
grund ihrer Compliance-Probleme 
kaum in der Lage sind, an Nikotin- 
entwöhnungsprogrammen teilzunehmen.

Durch die antipsychotische Medikation gelingt es im-
mer wieder, dass Patienten in die Lage versetzt werden, 
eine Raucherentwöhnung erfolgreich zu absolvieren. 
Manche dieser Patienten beginnen erneut zu rauchen, 
nachdem die antipsychotische Medikation abgesetzt 
wurde oder wenn sich ein neuerlicher Rückfall abzeich-
net. (Ein neuerlicher Beginn des Rauchens gehört bei 
manchen Patienten zur „Relapse signature“.)

Schizophrenie & kardiovaskuläre Erkrankungen: 
Was kann man tun?
• Soziale Strategien 
 –  Bekämpfung der Armut
 – Verbesserung der Betreuungsbedingungen
• Klinische Strategien

–  Risikominimierung durch die Wahl der 
Medikamente

– Ernährungsberatung 
– Fördern körperlicher Aktivität
–  Regelmäßige Untersuchung von BMI und Vital- 

parametern
– Zuckerhaushalt überprüfen und optimieren
– Blutfette überprüfen und optimieren
– Ansprechen des Rauchverhaltens

•  Verbesserung der körperlichen Fitness/Gesundheit 
der Patienten

5.  Medikamenteninduzierte 
Gewichtszunahme

Bekannt ist, dass das kardiovaskuläre Risiko, aber auch 
das Risiko für Krebs und andere schwere Erkrankungen 
sowie das relative Sterberisiko mit dem BMI ansteigt. 
Geschlechtsspezifische Unterschiede lassen sich dabei vor 
allem durch den Fettverteilungstyp – unabhängig von BMI 
und Körpergewicht – erklären (Abbildungen 4 und 5).

Untersuchungen haben zudem 
ergeben, dass nicht nur Patienten mit 
Schizophrenie, sondern etwa auch 
jene mit bipolar affektiven Erkrankun-
gen sehr häufig übergewichtig sind: 
So haben nur 16 Prozent der Patien-
ten mit bipolar affektiven Erkrankun-
gen einen normalen BMI, weitere 58 
Prozent sind übergewichtig und 26 
Prozent adipös bzw. stark adipös. 

Unter Patienten mit psychotischen 
Störungen besteht bei 31 Prozent 
der Männer und bei 37 Prozent der 
Frauen eine Adipositas. Im Hinblick 
auf die kardiovaskuläre Gefährdung 
gilt es auch zu bedenken, dass die 
meisten antipsychotisch wirksamen 
Medikamente, die eine Erhöhung des 
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Abbildung 5
Mortalitätsrisiko bei Männern in Zusammenhang  
mit dem BMI

3,2
3,0

2,6

2,2

1,8

1,4

1
0,8
0,6

Kardiovaskuläre Erkrankungen

Krebs

Alle anderen Ursachen

<
18

,5

18
,5

–2
0,

4

20
,5

–2
1,

9

22
,0

–2
3,

4

23
,5

–2
4,

9

25
,0

–2
6,

4

26
,5

–2
7,

9

28
–2

9,
9

30
,0

–3
1,

9

32
,0

–3
4,

9

35
,0

–3
9,

9

≥4
0,

0

BMI (kg/m2)

R
el

at
iv

es
 S

te
rb

er
is

ik
o

C
al

le
 E

E 
et

 a
l. 

En
gl

 J
 M

ed
 1

99
9;

 3
41

: 
10

97
-1

95

bolischer Symptome (z.B. Insulinresistenz, Bluthochdruck) 
muss in ein multimodales Therapiekonzept eingebettet 
sein, das die ständige Wechselwirkung zwischen physi-
schen und psychischen Komponenten berücksichtigt.

Zur Kontrolle des metabolischen Syndroms bzw. zur 
Reduktion des kardiovaskulären Risikos bei psychisch 
Erkrankten werden die in Tabelle 4 zusammengefassten 
Untersuchungen empfohlen.

Therapie des metabolischen Syndroms
•  Reduzierung der Insulinresistenz durch kontinuierliche 

körperliche Aktivität
•  Reduzierung der erworbenen Insulinresistenz durch 

Gewichtsabnahme (bei Übergewicht)
•  Richtige Auswahl notwendig werdender Arzneimittel
 –  Bei Hypertonie: z.B. ACE-Hemmer, AT-1-Blocker
 –  Bei Typ-2-Diabetes: Acarbose, Metformin, 

Glitazone (ev. Gliclazide bzw. Glimepirid)
 –  Bei Dyslipoproteinämie: Reduktase-Hemmer 

(Statine), Fibrate

4.  Kardiovaskuläre Erkrankungen 
bei Patienten mit psychischen 
Erkrankungen

Ein möglicherweise erhöhtes kardiovaskuläres Risiko 
ist bei allen Patienten mit psychischen Erkrankungen 
in Betracht zu ziehen. Besonders herauszustreichen 
ist jedoch die kardiovaskuläre Gefährdung schizo-
phrener Patienten (siehe Abbildung 3).

In Folge ihrer psychischen Symptomatik sind die 
Patienten meist nicht in der Lage, an Präventions-
programmen teilzunehmen, ihre Compliance sowie 
ihre Krankheitseinsicht sind deutlich eingeschränkt. 

Zusätzlich verschärfen Armut 
und fehlende soziale Absiche-
rung den Circulus vitiosus aus 
physischen und psychischen 
Symptomen. In diesem Zusam-
menhang muss darauf hinge-
wiesen werden, dass bei akuter 

psychotischer Symptomatik und bestehendem Diabetes 
mellitus eine Indikation für eine Unterbringung laut Unter-
bringungsgesetz vorliegen kann.

Die antipsychotisch wirksame Pharmakotherapie beein-
flusst das individuelle kardiovaskuläre Risiko in unter- 
schiedlichem Ausmaß: Diesem Aspekt muss bei der 
Auswahl des Antipsychotikums bei Patienten mit beste-
henden metabolischen Störungen Rechnung getragen 

werden. Einzelne Risikofaktoren können 
durch den Wechsel zu einem Präparat mit 
günstigeren Wirkungen auf Stoffwech-
selparameter zum Teil wieder signifikant 
verändert werden. Dies zeigen etwa 
Untersuchungen, bei denen Cholesterin- 
und Triglyzeridwerte vor und nach der 
Umstellung ermittelt wurden.

Durch die antipsychotische Medika- 
tion gelingt es immer wieder, dass die 
psychotische Symptomatik so weit in den 
Hintergrund tritt, dass Patienten in die 
Lage versetzt werden, an verschiedenen 
Maßnahmen zur Prävention eines meta-
bolischen Syndroms teilzunehmen (z.B. 
Diät, Bewegung, Gewichtsreduktion). Es 

ist daher bei gutem Ansprechen auf die Medikation zu 
überprüfen, ob der Patient durch die Einnahme der an-
tipsychotischen Medikation in die Lage versetzt wurde, 
an präventiven Maßnahmen erfolgreich teilzunehmen, 
bevor die antipsychotische Medikation umgestellt wird. 

Es ist auch bekannt, dass einige Antipsychotika eine Erhö-
hung der QTC-Strecke im EKG hervorrufen können. Eine 
Erhöhung um weniger als 30msec wird dabei als unbedenk-
lich eingestuft, eine Erhöhung um 30 bis 60msec geht mit 
einem möglichen, eine Erhöhung um mehr als 60msec mit 
einem deutlichen Risiko für Arrhythmien einher. Aufgrund 
klinischer Beobachtungen kann man davon ausgehen, dass 
eine tatsächliche kardiovaskuläre Gefährdung durch eine 
Erhöhung der QTC-Strecken unter einer psychopharma-

Adaptiert nach: 
NCEP-Guidelines ATP III (National Cholesterol Education Program, Adult Treatment Panel); JAMA 2001

Parameter Grenzwert Kontroll-Intervall

Nüchternblutzucker 100mg/dl Sechs Monate

HDL-Cholesterin 40mg/dl (Männer) 
50mg/dl (Frauen)

Sechs Monate

Triglyzeride 150mg/dl Sechs Monate

Body Mass Index 25 bei jedem Arztbesuch 

Blutdruck 130/85 (altersunabhängig) bei jedem Arztbesuch

Tabelle 4
Empfehlungen zur Kontrolle des metabolischen Syndroms
bei psychisch Erkrankten

Abbildung 3
Erhöhtes Risiko für kardiovaskuläre und metaboli-
sche Erkrankungen bei Patienten mit Schizophrenie 
im Verhältnis zur Gesamtbevölkerung
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Antipsychotika führen ebenfalls in 
ganz unterschiedlichem Ausmaß 
zu einer Erhöhung des Körperge-
wichtes wie in Tabelle 5 angeführt: 
Zwischen geringen Gewichtszunah-
men von unter einem Kilogramm 
sind Zunahmen um bis zu 4,46 Kilo-
gramm innerhalb von zehn Wochen 
dokumentiert.

Die häufige unerwünschte Wirkung 
der Gewichtszunahme sowie das 
erhöhte Vorkommen von metaboli-
schen Störungen (siehe Tabelle 5)  
unter einer antipsychotischen Be-
handlung darf jedoch nicht darü-
ber hinwegtäuschen, dass sich die 
Gesamtprognose für Patienten mit 
Erkrankungen des schizophrenen 
Formenkreises generell mit der Ein-
führung von Antipsychotika deutlich 
verbessert hat. Interessanterweise ist 
eine längerfristige erfolgreiche Ge-
wichtsreduktion auch bei jenen An-
tipsychotika mit höherem Risiko für 
eine Gewichtszunahme zu finden.

6.  Die Rolle des Psychi-
aters in Bezug auf die 
körperliche Gesundheit 
von Patienten mit seeli-
schen Erkrankungen

Psychiatrische Erkrankungen gehen 
in den meisten Fällen mit einem 
beeinträchtigten Gesundheitsverhalten sowie mit einem 
erhöhten Risiko für organische Erkrankungen ein-
her. Aufgabe des Psychiaters sollte es daher sein, eine 
– wenn auch nur vorübergehende – Einschränkung des 
Selbstmanagements nicht nur zu erkennen, sondern 

auch gezielt den Patienten bzw. 
Angehörige darauf aufmerksam zu 
machen. 

Alle nötigen Untersuchungen und 
Therapieeinstellungen müssen in 
enger Kooperation mit Fachärzten 
anderer Disziplinen (Internisten) 
bzw. Ärzten für Allgemeinmedi-
zin vorgenommen werden. Eine 
solche Zusammenarbeit darf sich 
keinesfalls nur auf die Behandlung 
akuter Stoffwechselstörungen oder 
chronischer psychopathologischer 
Symptome (so genannter „psychoor-
ganischer Syndrome“) beschränken.

Da bekannt ist, dass einige Psycho-
pharmaka zu einer Erhöhung des 
metabolischen Risikos führen, erhält 
die Beobachtung körperlicher Ko-
morbiditäten im Rahmen der psychi-
atrischen Behandlung große Bedeu-
tung. Es genügt in der Regel nicht, 
den Patienten an einen Facharzt für 
Innere Medizin zu überweisen.

Im Hinblick auf somatische Komor-
biditäten müssen auch soziale Fak-
toren berücksichtigt werden: Viele 
chronisch psychisch Kranke leben in 
sozial benachteiligten Situationen 
und haben dadurch ein zusätzlich 
erhöhtes Risiko für organische 
Erkrankungen – die Beobachtung 

des Gesundheitsverhaltens muss daher Bestandteil der 
sozialpsychiatrischen Hilfe sein.

Auch im Rahmen von Tagesstrukturangeboten sollte 
dem Gesundheitsverhalten künftig mehr Augenmerk 
geschenkt werden, so zum Beispiel durch das Einführen 
von Sport- und Bewegungsprogrammen (siehe  
Tabelle 6).

• Überprüfung der Medikation

•  Multidisziplinäre Schulungsprogramme 
(mit Outcome-Control) zur langfristigen Änderung 
der Lebensgewohnheiten (Ernährung und Sport)

•  Therapie einzelner Komponenten des 
metabolischen Syndroms

•  Therapie des Diabetes mellitus

•  Kontrolle der arteriellen Hypertonie

•  Therapie der Dyslipidämie (Reduktion der 
Triglyzeride, Erhöhung des HDL-Cholesterins)

Tabelle 6
Therapieansätze bei psychiatrischen
Patienten mit metabolischem Syndrom

+ = zunehmende Wirkung; – = keine Wirkung; D = unterschiedliche Ergebnisse
*Neuere Substanzen mit eingeschränkten Langzeitdaten

Substanz
Gewichts-
zunahme

Diabetes-
risiko

Verschlechterung 
des Lipidprofils

Clozapin +++ + +

Olanzapin +++ + +

Risperidon ++ D D

Quetiapin ++ D D

Aripiprazol* +/– – –

Ziprasidon* +/– – –

Tabelle 5
Atypische Antipsychotika und metabolische
Abweichungen

Consensus Development Conference on Antipsychotic Drugs and Obesity 
and Diabetes; American Diabetes Association, Diabetes Care, Vol.27, Nr. 2, 
February 2004
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Körpergewichts als unerwünschte Wirkung haben, vor allem 
den androgynen Fettverteilungstyp (abdominelle Fettsucht) 
fördern, der mit einem besonders hohen Risiko assoziiert ist.

Die Ergebnisse von Patienten- und Angehörigenbefragun-
gen deuten zudem darauf hin, dass viele Patienten vor dem 
Auftreten der Erkrankung eher normalgewichtig waren. 
Zusätzlich zum Medikamenteneinfluss begünstigt auch der 
bewegungsarme Lebensstil in Folge der Erkrankung eine 
Gewichtszunahme. 

Es besteht zudem ein linearer Zusammenhang zwischen 
dem BMI und Abnahme der Dopaminrezeptor-Verfüg-
barkeit, wie Untersuchungen an übergewichtigen, nicht 
schizophrenen Menschen zeigen. Die Dopamin-Blockade 
durch die antipsychotische Therapie kann daher eventuell 
per se zu einer Gewichtszunahme führen. 

Mit hoher Wahrscheinlichkeit spielt in der Pathophysio-
logie der Adipositas bzw. bei der Gewichtszunahme auch 
eine Erhöhung der GABA-Transmission eine bedeutende 
Rolle. Manche Antipsychotika scheinen die GABA-Trans-
mission zu erhöhen; diese Tatsache wird als einer der 
wesentlichen Mechanismen für die Gewichtszunahme 
unter der Therapie diskutiert. Andere Psychopharmaka 
wiederum erniedrigen die GABA-Transmission; es sind dies 
auch jene Substanzen, die mit einer Gewichtsabnahme 
einhergehen. 

Eine aktuelle Studie belegt zudem den Zusammenhang 
zwischen genetischen Variationen des 5-HT2C-Rezeptors 
(Single Nucleotid Polymorphism, SNP) und einem erhöh-

ten Body Mass Index bei depressiven Frauen. Patientinnen 
mit der Variante Cys/Cys haben demzufolge ein höheres 
Körpergewicht und einen höheren BMI als jene mit der 
Variante Cys/Ser. Den niedrigesten BMI haben Patientinnen 
mit der Variante Ser/Ser des Serotonin-2C-Rezeptors (siehe 
Abbildung 6).

5.1. Hunger und Sättigung
Bei einigen psychopharmakologisch wirksamen Substan-
zen wird ein medikamenteninduziertes Craving be-
schrieben. Möglicherweise trägt ein erniedrigter basaler 
Metabolismus ebenso zur Gewichtszunahme bei, genauso 
wie eine veränderte zentrale Kontrolle der Nahrungsauf-
nahme, wobei der alpha-noradrenergen Neurotransmissi-
on eine Appetitsteigerung zugeschrieben wird. 

Eine histaminerge Neurotransmission wird dagegen mit 
einer Sättigung in Verbindung gebracht. Die antihista-
minerge Wirkung vieler Psychopharmaka könnte daher 
zu einer Aufhebung des Sättigungsgefühls beitragen. 
Ebenso bewirkt die serotonerge Transmission zumindest 
am Beginn einer antidepressiven Behandlung mit SSRI ein 
Sättigungsgefühl, dieser Mechanismus scheint jedoch vier 
bis sechs Wochen nach Therapiebeginn zu enden. 

Im Zusammenhang mit Adipositas wird weiters eine 
Leptin-Resistenz als Grundlage für die übermäßige Nah-
rungszufuhr in Betracht gezogen. Leptin selbst stoppt den 
Hunger und erhöht den Energieverbrauch. Die Leptin- 
Resistenz könnte darüber hinaus eine Folge der begrenz-
ten Kapazität des aktiven Transportes durch die Blut-
Hirn-Schranke sein. Bei stationär behandelten schizophre-
nen und depressiven Patienten wurden Leptin-Spiegel 
gemessen: diese waren bei der Aufnahme erniedrigt und 
normalisierten sich im Laufe der Behandlung. 

5.2.  Gewichtszunahme unter Psychopharmaka 
(einschließlich Antidepressiva)

Die Einnahme von Trizyklika kann mit einer Erhöhung des 
Körpergewichtes vergesellschaftet sein, wobei eine positi-
ve Korrelation zwischen Dosis, Behandlungsdauer und 
Gewichtszunahme besteht. In der Akutbehandlung be-
trägt die lineare monatliche Gewichtszunahme zwischen 
0,6 bis 1,4 Kilogramm. Nach Absetzen der Medikation 
kommt es zur Reduktion des Körpergewichtes, es bleibt 
jedoch höher als das Anfangsgewicht.

Zu SSRI (Citalopram, Fluoxetin, Fluvoxamin, Paroxetin, 
Sertralin) liegen unterschiedliche Daten vor: Es kann 
während der ersten Wochen zu Gewichtsabnahme, in 
der Folge jedoch zu einer Gewichtszunahme kommen. 
Der Einfluss einzelner Substanzen auf das Körpergewicht 
ist unterschiedlich, sodass nicht von einem Klasseneffekt 
gesprochen werden kann.

Ganz ähnlich verhält es sich bei Stimmungsstabilisierern 
(Moodstabilizer): Bei einzelnen Präparaten sind zum Teil 
hohe Gewichtszunahmen (Valproinsäure, Lithium) zu beo-
bachten, während andere (Lamotrigin) keinen Einfluss auf 
das Körpergewicht haben.

Abbildung 6
Zusammenhang zwischen Körpergewicht und 
Varianten des 5-HT2C-Rezeptors
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Antipsychotika führen ebenfalls in 
ganz unterschiedlichem Ausmaß 
zu einer Erhöhung des Körperge-
wichtes wie in Tabelle 5 angeführt: 
Zwischen geringen Gewichtszunah-
men von unter einem Kilogramm 
sind Zunahmen um bis zu 4,46 Kilo-
gramm innerhalb von zehn Wochen 
dokumentiert.

Die häufige unerwünschte Wirkung 
der Gewichtszunahme sowie das 
erhöhte Vorkommen von metaboli-
schen Störungen (siehe Tabelle 5)  
unter einer antipsychotischen Be-
handlung darf jedoch nicht darü-
ber hinwegtäuschen, dass sich die 
Gesamtprognose für Patienten mit 
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Formenkreises generell mit der Ein-
führung von Antipsychotika deutlich 
verbessert hat. Interessanterweise ist 
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wichtsreduktion auch bei jenen An-
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eine Gewichtszunahme zu finden.
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Psychiatrische Erkrankungen gehen 
in den meisten Fällen mit einem 
beeinträchtigten Gesundheitsverhalten sowie mit einem 
erhöhten Risiko für organische Erkrankungen ein-
her. Aufgabe des Psychiaters sollte es daher sein, eine 
– wenn auch nur vorübergehende – Einschränkung des 
Selbstmanagements nicht nur zu erkennen, sondern 

auch gezielt den Patienten bzw. 
Angehörige darauf aufmerksam zu 
machen. 

Alle nötigen Untersuchungen und 
Therapieeinstellungen müssen in 
enger Kooperation mit Fachärzten 
anderer Disziplinen (Internisten) 
bzw. Ärzten für Allgemeinmedi-
zin vorgenommen werden. Eine 
solche Zusammenarbeit darf sich 
keinesfalls nur auf die Behandlung 
akuter Stoffwechselstörungen oder 
chronischer psychopathologischer 
Symptome (so genannter „psychoor-
ganischer Syndrome“) beschränken.

Da bekannt ist, dass einige Psycho-
pharmaka zu einer Erhöhung des 
metabolischen Risikos führen, erhält 
die Beobachtung körperlicher Ko-
morbiditäten im Rahmen der psychi-
atrischen Behandlung große Bedeu-
tung. Es genügt in der Regel nicht, 
den Patienten an einen Facharzt für 
Innere Medizin zu überweisen.

Im Hinblick auf somatische Komor-
biditäten müssen auch soziale Fak-
toren berücksichtigt werden: Viele 
chronisch psychisch Kranke leben in 
sozial benachteiligten Situationen 
und haben dadurch ein zusätzlich 
erhöhtes Risiko für organische 
Erkrankungen – die Beobachtung 

des Gesundheitsverhaltens muss daher Bestandteil der 
sozialpsychiatrischen Hilfe sein.

Auch im Rahmen von Tagesstrukturangeboten sollte 
dem Gesundheitsverhalten künftig mehr Augenmerk 
geschenkt werden, so zum Beispiel durch das Einführen 
von Sport- und Bewegungsprogrammen (siehe  
Tabelle 6).

• Überprüfung der Medikation

•  Multidisziplinäre Schulungsprogramme 
(mit Outcome-Control) zur langfristigen Änderung 
der Lebensgewohnheiten (Ernährung und Sport)

•  Therapie einzelner Komponenten des 
metabolischen Syndroms

•  Therapie des Diabetes mellitus

•  Kontrolle der arteriellen Hypertonie

•  Therapie der Dyslipidämie (Reduktion der 
Triglyzeride, Erhöhung des HDL-Cholesterins)

Tabelle 6
Therapieansätze bei psychiatrischen
Patienten mit metabolischem Syndrom

+ = zunehmende Wirkung; – = keine Wirkung; D = unterschiedliche Ergebnisse
*Neuere Substanzen mit eingeschränkten Langzeitdaten

Substanz
Gewichts-
zunahme

Diabetes-
risiko

Verschlechterung 
des Lipidprofils

Clozapin +++ + +

Olanzapin +++ + +

Risperidon ++ D D

Quetiapin ++ D D

Aripiprazol* +/– – –

Ziprasidon* +/– – –

Tabelle 5
Atypische Antipsychotika und metabolische
Abweichungen

Consensus Development Conference on Antipsychotic Drugs and Obesity 
and Diabetes; American Diabetes Association, Diabetes Care, Vol.27, Nr. 2, 
February 2004

Univ.-Prof. Dr.
Johannes Wancata
Klin. Abt. für
Sozialpsychiatrie, 
Univ.-Klinik für
Psychiatrie, Wien

Univ.-Prof. Dr. 
Kurt Widhalm
Univ.-Klinik für 
Kinder- und
Jugendheilkunde, 
Wien

Sigrid Steffen
AHA! Angehörige 
helfen Angehöri- 
gen psychisch 
erkrankter Men-
schen, Salzburg

Prim. Univ.-Prof. 
Dr. Harald Schubert
Psychiatrisches 
Krankenhaus des 
Landes Tirol, Hall

Prim. Univ.-Prof. 
Dr. Guntram 
Schernthaner
1. Med. Abt.,
Krankenanstalt Ru-
dolfstiftung, Wien

sonderausgabe cl inicum

325

cl inicum sonderausgabe 

Körpergewichts als unerwünschte Wirkung haben, vor allem 
den androgynen Fettverteilungstyp (abdominelle Fettsucht) 
fördern, der mit einem besonders hohen Risiko assoziiert ist.

Die Ergebnisse von Patienten- und Angehörigenbefragun-
gen deuten zudem darauf hin, dass viele Patienten vor dem 
Auftreten der Erkrankung eher normalgewichtig waren. 
Zusätzlich zum Medikamenteneinfluss begünstigt auch der 
bewegungsarme Lebensstil in Folge der Erkrankung eine 
Gewichtszunahme. 

Es besteht zudem ein linearer Zusammenhang zwischen 
dem BMI und Abnahme der Dopaminrezeptor-Verfüg-
barkeit, wie Untersuchungen an übergewichtigen, nicht 
schizophrenen Menschen zeigen. Die Dopamin-Blockade 
durch die antipsychotische Therapie kann daher eventuell 
per se zu einer Gewichtszunahme führen. 

Mit hoher Wahrscheinlichkeit spielt in der Pathophysio-
logie der Adipositas bzw. bei der Gewichtszunahme auch 
eine Erhöhung der GABA-Transmission eine bedeutende 
Rolle. Manche Antipsychotika scheinen die GABA-Trans-
mission zu erhöhen; diese Tatsache wird als einer der 
wesentlichen Mechanismen für die Gewichtszunahme 
unter der Therapie diskutiert. Andere Psychopharmaka 
wiederum erniedrigen die GABA-Transmission; es sind dies 
auch jene Substanzen, die mit einer Gewichtsabnahme 
einhergehen. 

Eine aktuelle Studie belegt zudem den Zusammenhang 
zwischen genetischen Variationen des 5-HT2C-Rezeptors 
(Single Nucleotid Polymorphism, SNP) und einem erhöh-

ten Body Mass Index bei depressiven Frauen. Patientinnen 
mit der Variante Cys/Cys haben demzufolge ein höheres 
Körpergewicht und einen höheren BMI als jene mit der 
Variante Cys/Ser. Den niedrigesten BMI haben Patientinnen 
mit der Variante Ser/Ser des Serotonin-2C-Rezeptors (siehe 
Abbildung 6).

5.1. Hunger und Sättigung
Bei einigen psychopharmakologisch wirksamen Substan-
zen wird ein medikamenteninduziertes Craving be-
schrieben. Möglicherweise trägt ein erniedrigter basaler 
Metabolismus ebenso zur Gewichtszunahme bei, genauso 
wie eine veränderte zentrale Kontrolle der Nahrungsauf-
nahme, wobei der alpha-noradrenergen Neurotransmissi-
on eine Appetitsteigerung zugeschrieben wird. 

Eine histaminerge Neurotransmission wird dagegen mit 
einer Sättigung in Verbindung gebracht. Die antihista-
minerge Wirkung vieler Psychopharmaka könnte daher 
zu einer Aufhebung des Sättigungsgefühls beitragen. 
Ebenso bewirkt die serotonerge Transmission zumindest 
am Beginn einer antidepressiven Behandlung mit SSRI ein 
Sättigungsgefühl, dieser Mechanismus scheint jedoch vier 
bis sechs Wochen nach Therapiebeginn zu enden. 

Im Zusammenhang mit Adipositas wird weiters eine 
Leptin-Resistenz als Grundlage für die übermäßige Nah-
rungszufuhr in Betracht gezogen. Leptin selbst stoppt den 
Hunger und erhöht den Energieverbrauch. Die Leptin- 
Resistenz könnte darüber hinaus eine Folge der begrenz-
ten Kapazität des aktiven Transportes durch die Blut-
Hirn-Schranke sein. Bei stationär behandelten schizophre-
nen und depressiven Patienten wurden Leptin-Spiegel 
gemessen: diese waren bei der Aufnahme erniedrigt und 
normalisierten sich im Laufe der Behandlung. 

5.2.  Gewichtszunahme unter Psychopharmaka 
(einschließlich Antidepressiva)

Die Einnahme von Trizyklika kann mit einer Erhöhung des 
Körpergewichtes vergesellschaftet sein, wobei eine positi-
ve Korrelation zwischen Dosis, Behandlungsdauer und 
Gewichtszunahme besteht. In der Akutbehandlung be-
trägt die lineare monatliche Gewichtszunahme zwischen 
0,6 bis 1,4 Kilogramm. Nach Absetzen der Medikation 
kommt es zur Reduktion des Körpergewichtes, es bleibt 
jedoch höher als das Anfangsgewicht.

Zu SSRI (Citalopram, Fluoxetin, Fluvoxamin, Paroxetin, 
Sertralin) liegen unterschiedliche Daten vor: Es kann 
während der ersten Wochen zu Gewichtsabnahme, in 
der Folge jedoch zu einer Gewichtszunahme kommen. 
Der Einfluss einzelner Substanzen auf das Körpergewicht 
ist unterschiedlich, sodass nicht von einem Klasseneffekt 
gesprochen werden kann.

Ganz ähnlich verhält es sich bei Stimmungsstabilisierern 
(Moodstabilizer): Bei einzelnen Präparaten sind zum Teil 
hohe Gewichtszunahmen (Valproinsäure, Lithium) zu beo-
bachten, während andere (Lamotrigin) keinen Einfluss auf 
das Körpergewicht haben.

Abbildung 6
Zusammenhang zwischen Körpergewicht und 
Varianten des 5-HT2C-Rezeptors
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An der Basis der Ernährungspyramide stehen polymere 
Kohlenhydrate sowie Gemüse und Obst. Andere Produkte 
sollten in deutlich geringeren Mengen aufgenommen 
werden. Generell gilt die Empfehlung, auf fettarme Pro-
dukte zurückzugreifen. Fisch sollte ein- bis zweimal pro 
Woche konsumiert werden, fettarmes Fleisch bzw. Wurst 
zwei- bis dreimal pro Woche.

Insgesamt sollte keine Empfehlung für ein bestimmtes 
Lebensmittel bzw. eine einzelne Gruppe ausgesprochen, 
sondern der gesamte Lebensstil berücksichtigt werden. 
Eine alleinige Diätberatung ist nicht ausreichend, den 
Patienten muss eine auf ihre Bedürfnisse zugeschnittene 
Schulung mit integrierter Kontrolle der Zielparameter 
angeboten werden. In der Beratung und Schulung muss 
zudem auf körperliche Bewegung sowie auf genügende 
Flüssigkeitszufuhr in Form kalorienarmer Getränke hinge-
wiesen werden.

Darüber hinaus sollte neben dem generellen Ernährungs-
verhalten auch der Fernsehkonsum oder die Computer- 
tätigkeit angesprochen werden (Bewegungsarmut!). 

Modelle zur Förderung der körperlichen Bewegung bei 
psychisch Erkrankten werden unter anderem in Zusam-
menarbeit mit speziell ausgebildetem Krankenpflegeper-
sonal bereits mit Erfolg eingesetzt. Solche Modelle exis-
tieren auch in Zusammenarbeit mit Physiotherapeuten. 
Im stationären Bereich sowie in Wohneinrichtungen sind 
darüber hinaus Angebote für ein entsprechendes Bewe-
gungsangebot zu erarbeiten. Durch ein solches Angebot 
bzw. die Diskussion mit den Patienten über Vor- und 
Nachteile eines gesundheitsbezogenen Verhaltens kann 
auch die Motivation, ein solches auszuüben, nachhaltig 
verstärkt werden.

8. Familienperspektive

Angehörigen- und Selbsthilfeorganisationen sind sich 
zunehmend des Risikos für metabolische Störungen im 
Zusammenhang mit der Pharmakotherapie psychischer 
Erkrankungen bewusst. So wird von Angehörigen- und 
Patientenvertretern zunehmend der Wunsch geäußert, 
die Forschung dahingehend zu intensivieren und Therapi-
en zu entwickeln, die mit einem möglichst geringen Risiko 
für metabolische Begleitwirkungen einhergehen. 

Allein die Beobachtung der körperlichen Veränderungen 
im Rahmen einer psychischen Erkrankung sowie unter 
der psychopharmakologischen Behandlung löst bei vielen 
Angehörigen Beunruhigung und Verunsicherung aus. 
Angehörige äußern sich in Befragungen auch dahinge-
hend, dass sie mehr Informationen über den Zusammen-
hang zwischen metabolischem Syndrom und psychischen 
Erkrankungen sowie Psychopharmaka und deren Neben-
wirkungen benötigen bzw. an Schulungsprogrammen 
teilnehmen möchten. Neben grundlegenden Informatio-
nen über die psychische Gesundheit sollten diese Program-
me Möglichkeiten aufzeigen, wie betroffene Patienten 
zu einem gesunden Lebensstil motiviert werden können. 
Generell sollte ein Gesamtbehandlungsplan mit regelmä-
ßigen Gesundheitschecks erstellt werden.

Im Zusammenhang mit den metabolischen Veränderun-
gen weisen Angehörigen- und Patientenvertreter außer-
dem darauf hin, dass starke Veränderungen der körperli-
chen Merkmale (Übergewicht) von den Betroffenen selbst 
als stigmatisierend empfunden werden. Hinzu kommt 
eine Wechselwirkung zwischen Übergewicht und seeli-
schen Problemen, wie sie vor allem bei adipösen Jugendli-
chen festzustellen ist. 

sonderausgabe cl inicum

7.  Ernährung und metabolisches Syndrom: 
Standards und Behandlungsmöglich-
keiten

Gewichtsreduktion und Ernährungsumstellung stehen bei 
der Behandlung des metabolischen Syndroms an erster 
Stelle. Dabei gilt es vor allem, die Fettkomponente zu 
reduzieren, wobei sowohl die Menge als auch die Art des 
Fettes ausschlaggebend sind. Tatsache ist, dass in Öster-
reich im Durchschnitt 42 Prozent der gesamten Kalorien-

zufuhr in Form von Fetten – davon wiederum die Hälfte 
in Form gesättigter Fette – aufgenommen wird – dieser 
Umstand trägt entscheidend zur Entstehung der Insulin- 
resistenz bei.

Generell sollten Ernährungsempfehlungen für Patienten 
mit metabolischem Syndrom keine ausdrücklichen Verbote 
enthalten. Die Zusammensetzung der Ernährung sollte in 
Anlehnung an die „Gesund Leben“-Pyramide (siehe Abbil-
dung 7) erfolgen. 

Abbildung 7
Die „GESUND LEBEN“-Pyramide
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1. Einleitung 
Agitation im Gefolge einer psychischen Erkrankung gehört zu den 
häufigsten medizinischen Notfallsituationen der Psychiatrie. In den 
USA spricht man von rund 1,7 Millionen derartigen Notfällen pro 
Jahr. In einer Studie aus Leeds wird festgestellt, dass rund jeder 
vierte Patient eines medizinischen Notfalldienstes eine psychische 
Erkrankung aufweist. Eine spanische Untersuchung kommt zum Er
gebnis, dass Agitation bei 61,9 Prozent aller stationären Aufnah
men von Patienten mit der Diagnose Schizophrenie eine besondere 
Rolle spielt. Auch bei Patienten mit der Diagnose Bipolar I und II ist 
Agitation ein sehr häufiges Symptom.

Eine ausgeprägte Agitation kann zu einer vitalen Gefährdung 
 beitragen. Agitation kann mit aggressivem Verhalten gegenüber 
der eigenen Person, aber auch gegenüber anderen Personen ein
hergehen. 

Notfallsituationen können sich aus Zuspitzungen von Krisen erge
ben. Häufig entstehen Notfallsituationen als Krisen im Rahmen von 
schweren psychiatrischen Erkrankungen, wie schizophrenen Psycho
sen, Manien oder Demenzen. Dazu ist prinzipiell zu unterscheiden, 
ob „lediglich“ eine Krise oder tatsächlich ein psychiatrischer Notfall 
vorliegt. Als Unterscheidungskriterium zwischen Krise und Notfall 
kann das Vorliegen einer unmittelbaren Gefährdung von Leben   
und Gesundheit herangezogen werden (psychiatrischer Notfall).  
Abbildung 1 zeigt die schematische Darstellung von Krisen und 
Notfallsituationen sowie deren therapeutische Interventionsmöglich
keiten bei psychiatrischen Auffälligkeiten bzw. Erkrankungen.

Als Besonderheit im Rahmen psychiatrischer Notfälle ist das Vor
handensein von Suizidalität zu sehen (siehe auch Kapitel 4, „Ex
kurs: Suizidalität“). Psychiatrische Notfallsituationen, wie das Auf
treten einer ausgeprägten Agitation, erfordern ein umgehendes 
therapeutisches Eingreifen. Wesentlich dabei ist eine ruhige, be
stimmte und offene Grundhaltung dem Patienten gegenüber. Zu 
den wichtigsten Medikamentengruppen in der Behandlung zählen 
Benzodiazepine sowie Antipsychotika.

Obwohl Agitation relativ häufig vorkommt, gibt es nur wenige epi
demiologische Studien zur Prävalenz, zur Relevanz für die klinische 
Praxis oder zur finanziellen Dimension, die mit ihr vergesellschaftet 
sind. Das vorliegende österreichische KonsensusStatement stellt ei
nen Überblick über den Symptomenkomplex Agitation sowie über 
die angemessene medizinische Behandlung dar.

2. Definition
Psychiatrische Notfälle können in solche mit somatischem Schwer
punkt (z.B. Intoxikation, Hypoglykämie, Delir) und solche ohne we

Abbildung 1
Schematische Darstellung von Krisen und  
Notfallsituationen
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Liebe Leserin, lieber Leser! Aus Gründen der besseren Lesbarkeit verzichten wir auf das Binnen-I und auf die gesonderte weibliche und männliche Form. 

Agitation, ob im Gefolge einer psychischen oder einer somatischen Erkrankung, ist häufig  
ärztlicher Alltag. Dies gilt sowohl für den intra- als auch für den extramuralen Bereich. Die be-
sondere Situation, vor die ein agitierter Patient den Behandler stellt, kann eine große Herausfor-
derung sein. Es geht nicht nur darum, beim betroffenen Patienten möglichst rasch diesen agi-
tierten Zustand zu behandeln, sondern auch die Umfeldfaktoren, in denen dieser Patient be-
handelt wird, seinen körperlichen Zustand und mögliche Erkrankungen zu berücksichtigen.

Im vorliegenden österreichischen Konsensus-Statement, das von Experten, die im klinischen All-
tag diese Patienten behandeln, erstellt wurde, werden die wichtigsten Informationen zum Thema 
Agitation auf dem neuesten Stand der Wissenschaft zusammengefasst und praxisgerecht aufbe-
reitet. Ursachen und Phasen der Agitation werden ebenso ausführlich behandelt wie die thera-
peutische Haltung in der Notfallsituation. Auch der Umstand, warum die Sicherheit für Patient 
und Behandlerteam im Vordergrund steht, wird betont. Welche therapeutischen Strategien sich 
im Falle eines agitierten Patienten als sinnvoll erweisen, darauf wird ausführlich eingegangen 
ebenso wie auf die wichtigsten und neuesten pharmakologischen Interventionsmöglichkeiten.

Der fachgerechten und nebenwirkungsarmen Initialbehandlung der Agitation als psychiatrischer 
Notfallsituation kommt ein wesentlicher Einfluss auf den weiteren Therapieverlauf zu. Wie eine 
akute Krise so rasch wie möglich entaktualisiert und Zwangsmaßnahmen vermieden werden 
können, ist in diesem Konsensus-Statement ebenfalls nachzulesen. Eine rasche effektive Be-
handlung des Patienten ohne Zwangsmaßnahmen wird als Stärkung des Vertrauensverhältnis-
ses zwischen therapeutischem Team und agitiertem Patienten angesehen.

Eigene Kapitel widmen sich der Agitation bei psychischer Erkrankung bzw. der Agitation auf-
grund einer Intoxikation. Weitere Kapitel widmen sich den Themen „Delir“ bzw. „Agitation bei 
Demenz“. Dem Thema „Suizidalität“ als psychiatrische Notfallsituation wird ebenfalls besondere 
Aufmerksamkeit geschenkt.

Mit dem vorliegenden Konsensus-Statement wollen wir Ihnen eine umfassende Zusammenfas-
sung zum Thema Agitation bieten und Sie damit in Ihrer täglichen Arbeit unterstützen. Wir 
freuen uns über Rückmeldungen, Anregungen und Diskussionen.
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treten einer ausgeprägten Agitation, erfordern ein umgehendes 
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stimmte und offene Grundhaltung dem Patienten gegenüber. Zu 
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Obwohl Agitation relativ häufig vorkommt, gibt es nur wenige epi
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für andere oder die allgemeine Sicherheit. Der Betroffene zeigt ein-
deutig destruktives Verhalten und ist zum Einsatz von Gewalt über-
gegangen. Eine Intervention ist nun ausschließlich auf die Wieder-
herstellung der Kontrolle und die Gewährleistung von Sicherheit 
ausgerichtet. 
Phase V (Wiederherstellungsphase/Rückbildung): Nach einem 
Eingreifen folgt eine Rückbildungsphase. Mit einem Wiederauf-
flammen der Symptomatik muss jedoch gerechnet werden. 
Phase VI (zweite Übergangsphase): Die Gefahr ist nun so weit 
gebannt, dass der Betroffene für eine Intervention auf freiwilliger 
Basis wieder zugänglich ist. Zugrundeliegende Emotionen wie An-
spannung, Angst oder Schuld erscheinen in reduzierter Ausprä-
gung. Man spricht auch von postkritischer oder integrativer Phase.
Phase VII (Auflösungsphase): Es erfolgt eine Nachbesprechung 
und Rollenklärung der Parteien. Es werden gemeinsam die Ereignisse 
und ihre Umstände untersucht. Es wird geklärt, wie in Zukunft mit 
ähnlichen Situationen umgegangen wird. Die Erfahrungen werden in 
passende neue (Inter-)Aktionen im Setting umgesetzt.

Die unterschiedlichen Phasen der Agitation können auch in Form 
einer Kurve dargestellt werden, die von „Verzweiflung“ bis hin zu 
„Dysfunktionalität“ reicht (siehe Abbildung 2).

Abbildung 2
Das Agitations-Kontinuum: Die „S-Kurve“
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können.

Quelle: Hausmann A nach: Allen et al 2005

Abbildung 3
Norwegische Brøset-Gewalt-Checkliste

Quelle: Roitner-Vitzthum E

Zeitpunkt Vormittag Abend

Verhaltensweise Definition
Punkte

(beobachtet=1 Punkt)
Punkte

(beobachtet=1 Punkt)

Verwirrt

Erscheint offensichtlich verwirrt und desorientiert; ist 
sich möglicherweise der Zeit, des Ortes und der Personen 
nicht bewusst; verkennt Personen, Situationen. „Verwirrt“ 
ist in einem allgemeinen Sinn gemeint. Hierzu zählt auch 
psychotische Verwirrtheit, nicht nur Verwirrtheit in Zusam-
menhang mit einer Demenz oder Ähnlichem.

Reizbar
Ist schnell verärgert oder wütend; zum Beispiel nicht in 
der Lage, die Anwesenheit anderer zu tolerieren.

Lärmig
Das Verhalten ist übermäßig laut oder Krach verursachend; 
zum Beispiel schlägt Türen, schreit beim Sprechen etc.

Körperliches Drohen

Eine deutliche Absicht, eine andere Person zu bedrohen, 
zum Beispiel eine aggressive Körperhaltung einnehmen, 
an der Kleidung einer anderen Person reißen, Ballen der 
Faust, Heben eines Armes oder Fußes.

Verbales Drohen

Ein verbaler Ausbruch, der mehr ist als nur eine erhobene 
Stimme und der die klare Absicht hat, eine andere Person 
zu verängstigen/einzuschüchtern, zum Beispiel verbale 
Angriffe, Beschimpfungen, verbal neutrale Kommentare, 
die auf eine knurrende aggressive Art und Weise geäußert 
werden.

Angriff auf 
Gegenstände

Eine aggressive Handlung, die sich gegen einen Gegen-
stand und nicht gegen eine Person richtet, zum Beispiel 
das wahllose Zuschlagen oder Zerschlagen von Fenstern, 
Treten, Schlagen oder Kopframmen gegen einen Gegen-
stand oder Zerschlagen von Möbeln.

Summe = Risiko für physischen Angriff in der nächsten Schicht

Interpretation

0 Punkte=geringes Risiko
1–2 Punkte=mäßiges Risiko, es sollten präventive Maßnahmen ergriffen werden
≥3 Punkte=hohes Risiko, es sind präventive Maßnahmen und Pläne zum Umgang mit einem allfälligen An-
griff erforderlich

cl in icum neuropsy  sonderausgabe

sentliche somatische Beteiligung (z.B. akute schizophrene Psychose) 
eingeteilt werden (siehe Tabelle 1).

Agitation kann Ursache eines psychiatrischen Notfalls sein. Ein 
psychiatrischer Notfall ist ein Zustand, der häufig durch eine psychi-
sche Krankheit bedingt ist und der eine unmittelbare Handlungs-
notwendigkeit zur Abwendung von Lebensgefahr oder von ande-
ren schwerwiegenden Folgen mit sich bringt. Er erfordert eine so-
fortige, an der akuten Symptomatik orientierte, gezielte Therapie. 
Eine Übersicht der bestehenden Definitionen der Agitation findet 
sich in Tabelle 2.

3. Syndrome mit Agitation
Tabelle 1 gibt Beispiele für die mögliche diagnostische Zuordnung 
von Agitation am Ende eines Einschätzungsprozesses (etwa nach ei-
ner Bildgebung, einem Drogenharn etc.). Im klinischen Alltag ist es 
dagegen zunächst sinnvoll – im Sinne von Hanns Hippius (Hip pius H. 
Psychiatrie. Taschenbücher Allgemeinmedizin. Springer 1979) –, die 
syndromale Ebene zu erfassen, also das Symptom „Agitation“ ei-
nem übergeordneten Syndrom zuzuordnen, welches dann unmittel-
bar zu therapeutischen Konsequenzen führt. Syndrome, in deren 
Rahmen „Agitation“ eine wesentliche Rolle spielen, sind:
a) Katatones Syndrom
b) Manisches Syndrom
c) Agitiert depressives Syndrom
d) Bewusstseinsstörung/Delir
e) Suizidalität
f) Wahn, Sinnestäuschungen
g) Angst-/Paniksyndrom

h) Notfälle bei Alkohol-, Drogen- und Medikamentenintoxikation
i) Demenzielles Syndrom
Frühwarnzeichen einer bevorstehenden Eskalation können eine 
feindselige Grundstimmung, Angespanntheit und aggressiver Ge-
sichtsausdruck, verstärkte Ruhelosigkeit, drohende Körperhaltung 
und Gestik, erhöhte Lautstärke beim Reden, abrupte Bewegungen 
und verminderte Körperdistanz, verbale Bedrohungen, lang anhal-
tender Augenkontakt sowie Sachbeschädigungen sein.

Nach Kidd und Stark (1995) wird Agitation in folgende Phasen 
 eingeteilt. 
Phase 0 : keine Aggression
Phase I (Auslösephase): Anspannung, die dem Betroffenen nicht 
immer bewusst ist. Äußerlich erscheint der Betroffene eher ruhig.
Phase II (erste Übergangsphase): Führt direkt zu aggressivem 
Verhalten. Der Betroffene erlebt sich selbst als erregt. In dieser Pha-
se besteht noch die Möglichkeit für eine verbale Intervention. Der 
Betroffene ist stärker agitiert, manipuliert, provoziert, zeigt fordern-
des Verhalten oder zieht sich erst einmal zurück.
Phase III (Krisenphase): Es droht unmittelbar eine Eskalation. Im 
Rahmen dessen muss konsequent gehandelt werden, mit dem Ziel, 
die Sicherheit des Betroffenen und anderer zu gewährleisten. Ge-
gebenenfalls müssen Zwangsmaßnahmen zur Anwendung kom-
men. Insbesondere entstehen kritische Situationen, wenn Gefahr 
im Verzug und der Betroffene für Argumente nicht mehr zugäng-
lich ist. 
Phase IV (destruktive Phase): Kommt es zur destruktiven Phase, 
ist es nicht gelungen, den Betroffenen davon zu überzeugen, sein 
Verhalten anzupassen. Er ist nun nicht mehr bereit, sich einer Inter-
vention zu unterziehen. Es droht reale Gefahr für den Betroffenen, 

Tabelle 1
Agitation und ihre diagnostische Zuordnung

Quelle: modifiziert und ergänzt nach Rothenhäusler und Täschner 2013

Diagnostische Zuordnung Beispiele

Affektive Störungen  
und schizophrene  
Erkrankungen

Manie („Mania furiosa“); agitierte 
Depression; Schizophrenie (u.a. 
katatone Erregung)

Angststörungen u.a. Panikstörung

Reaktive Ursachen

Kränkungs- und Frustrationserleb-
nisse; aktuell nicht kompensier-
bare psychosoziale Belastungen 
(„Krisen“), akute Belastungsreak-
tionen („psychogener Schock“)

Persönlichkeits gebundene 
Ursachen

z.B. Cluster-B-Persönlichkeits-
störungen (Borderline-Persönlich-
keits störung)

Organische Ursachen

Funktionspsychosen/hirnorgani-
sche Psychosyndrome (z.B. epi-
leptischer Dämmerzustand, zereb-
raler Gefäßprozess); internistische 
Erkrankungen (z.B. Hyperthyreose, 
Porphyrie, Hypoglykämie); Demenz

Intoxikationen/ 
Entzugssyndrome

Alkoholintoxikation; Rauschmittel-
intoxikationen (Amphetamin,  
Ecstasy, Kokain, LSD) – substanz-
induziertes Delir; Horrortrip;  
atypische Rauschverläufe

Intelligenzminderung
psychomotorische Erregungszu-
stände bei intelligenzgeminderten 
Menschen („Erethismus“)

Tabelle 2
Definitionen der Agitation

Quelle: Hausmann A nach: Sachs GS 2006

Definition der Agitation Publikation

Ein geringgradig organisierter 
Zustand nicht zielgerichteter 
motorischer Unruhe, der von 
mentaler Anspannung beglei-
tet wird und bei somatischen 
oder psychiatrischen Erkran-
kungen auftritt.

Battaglia J. Pharmacological 
management of acute agita-
tion 2005

Eine unspezifische Konstella-
tion unzusammenhängender 
Verhaltensweisen, die bei 
verschiedenen klinischen Zu-
standsbildern auftreten kann 
und die meistens einen fluktu-
ierenden Verlauf aufweist.

Lindenmayer JP. The patho-
physiology of agitation 2000

Motorische Unruhe und Agi-
tation stellen eine diffuse Zu-
nahme körperlicher Bewegun-
gen dar wie Herumzappeln, 
schnelle und rythmische Klopf-
bewegungen der Beine oder 
Hände, ruckartige „Start-and-
stop“-Bewegungen, die von 
innerer Anspannung begleitet 
werden. Agitation ist auch oft 
mit allgemeiner Zunahme des 
Tempos vergesellschaftet. 

Kaplan HI, Sadock BJ, eds. 
Comprehensive Textbook of 
Psychiatry 1995
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für andere oder die allgemeine Sicherheit. Der Betroffene zeigt ein-
deutig destruktives Verhalten und ist zum Einsatz von Gewalt über-
gegangen. Eine Intervention ist nun ausschließlich auf die Wieder-
herstellung der Kontrolle und die Gewährleistung von Sicherheit 
ausgerichtet. 
Phase V (Wiederherstellungsphase/Rückbildung): Nach einem 
Eingreifen folgt eine Rückbildungsphase. Mit einem Wiederauf-
flammen der Symptomatik muss jedoch gerechnet werden. 
Phase VI (zweite Übergangsphase): Die Gefahr ist nun so weit 
gebannt, dass der Betroffene für eine Intervention auf freiwilliger 
Basis wieder zugänglich ist. Zugrundeliegende Emotionen wie An-
spannung, Angst oder Schuld erscheinen in reduzierter Ausprä-
gung. Man spricht auch von postkritischer oder integrativer Phase.
Phase VII (Auflösungsphase): Es erfolgt eine Nachbesprechung 
und Rollenklärung der Parteien. Es werden gemeinsam die Ereignisse 
und ihre Umstände untersucht. Es wird geklärt, wie in Zukunft mit 
ähnlichen Situationen umgegangen wird. Die Erfahrungen werden in 
passende neue (Inter-)Aktionen im Setting umgesetzt.

Die unterschiedlichen Phasen der Agitation können auch in Form 
einer Kurve dargestellt werden, die von „Verzweiflung“ bis hin zu 
„Dysfunktionalität“ reicht (siehe Abbildung 2).
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ist in einem allgemeinen Sinn gemeint. Hierzu zählt auch 
psychotische Verwirrtheit, nicht nur Verwirrtheit in Zusam-
menhang mit einer Demenz oder Ähnlichem.

Reizbar
Ist schnell verärgert oder wütend; zum Beispiel nicht in 
der Lage, die Anwesenheit anderer zu tolerieren.

Lärmig
Das Verhalten ist übermäßig laut oder Krach verursachend; 
zum Beispiel schlägt Türen, schreit beim Sprechen etc.

Körperliches Drohen

Eine deutliche Absicht, eine andere Person zu bedrohen, 
zum Beispiel eine aggressive Körperhaltung einnehmen, 
an der Kleidung einer anderen Person reißen, Ballen der 
Faust, Heben eines Armes oder Fußes.

Verbales Drohen

Ein verbaler Ausbruch, der mehr ist als nur eine erhobene 
Stimme und der die klare Absicht hat, eine andere Person 
zu verängstigen/einzuschüchtern, zum Beispiel verbale 
Angriffe, Beschimpfungen, verbal neutrale Kommentare, 
die auf eine knurrende aggressive Art und Weise geäußert 
werden.

Angriff auf 
Gegenstände

Eine aggressive Handlung, die sich gegen einen Gegen-
stand und nicht gegen eine Person richtet, zum Beispiel 
das wahllose Zuschlagen oder Zerschlagen von Fenstern, 
Treten, Schlagen oder Kopframmen gegen einen Gegen-
stand oder Zerschlagen von Möbeln.

Summe = Risiko für physischen Angriff in der nächsten Schicht

Interpretation

0 Punkte=geringes Risiko
1–2 Punkte=mäßiges Risiko, es sollten präventive Maßnahmen ergriffen werden
≥3 Punkte=hohes Risiko, es sind präventive Maßnahmen und Pläne zum Umgang mit einem allfälligen An-
griff erforderlich
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sentliche somatische Beteiligung (z.B. akute schizophrene Psychose) 
eingeteilt werden (siehe Tabelle 1).

Agitation kann Ursache eines psychiatrischen Notfalls sein. Ein 
psychiatrischer Notfall ist ein Zustand, der häufig durch eine psychi-
sche Krankheit bedingt ist und der eine unmittelbare Handlungs-
notwendigkeit zur Abwendung von Lebensgefahr oder von ande-
ren schwerwiegenden Folgen mit sich bringt. Er erfordert eine so-
fortige, an der akuten Symptomatik orientierte, gezielte Therapie. 
Eine Übersicht der bestehenden Definitionen der Agitation findet 
sich in Tabelle 2.

3. Syndrome mit Agitation
Tabelle 1 gibt Beispiele für die mögliche diagnostische Zuordnung 
von Agitation am Ende eines Einschätzungsprozesses (etwa nach ei-
ner Bildgebung, einem Drogenharn etc.). Im klinischen Alltag ist es 
dagegen zunächst sinnvoll – im Sinne von Hanns Hippius (Hip pius H. 
Psychiatrie. Taschenbücher Allgemeinmedizin. Springer 1979) –, die 
syndromale Ebene zu erfassen, also das Symptom „Agitation“ ei-
nem übergeordneten Syndrom zuzuordnen, welches dann unmittel-
bar zu therapeutischen Konsequenzen führt. Syndrome, in deren 
Rahmen „Agitation“ eine wesentliche Rolle spielen, sind:
a) Katatones Syndrom
b) Manisches Syndrom
c) Agitiert depressives Syndrom
d) Bewusstseinsstörung/Delir
e) Suizidalität
f) Wahn, Sinnestäuschungen
g) Angst-/Paniksyndrom

h) Notfälle bei Alkohol-, Drogen- und Medikamentenintoxikation
i) Demenzielles Syndrom
Frühwarnzeichen einer bevorstehenden Eskalation können eine 
feindselige Grundstimmung, Angespanntheit und aggressiver Ge-
sichtsausdruck, verstärkte Ruhelosigkeit, drohende Körperhaltung 
und Gestik, erhöhte Lautstärke beim Reden, abrupte Bewegungen 
und verminderte Körperdistanz, verbale Bedrohungen, lang anhal-
tender Augenkontakt sowie Sachbeschädigungen sein.

Nach Kidd und Stark (1995) wird Agitation in folgende Phasen 
 eingeteilt. 
Phase 0 : keine Aggression
Phase I (Auslösephase): Anspannung, die dem Betroffenen nicht 
immer bewusst ist. Äußerlich erscheint der Betroffene eher ruhig.
Phase II (erste Übergangsphase): Führt direkt zu aggressivem 
Verhalten. Der Betroffene erlebt sich selbst als erregt. In dieser Pha-
se besteht noch die Möglichkeit für eine verbale Intervention. Der 
Betroffene ist stärker agitiert, manipuliert, provoziert, zeigt fordern-
des Verhalten oder zieht sich erst einmal zurück.
Phase III (Krisenphase): Es droht unmittelbar eine Eskalation. Im 
Rahmen dessen muss konsequent gehandelt werden, mit dem Ziel, 
die Sicherheit des Betroffenen und anderer zu gewährleisten. Ge-
gebenenfalls müssen Zwangsmaßnahmen zur Anwendung kom-
men. Insbesondere entstehen kritische Situationen, wenn Gefahr 
im Verzug und der Betroffene für Argumente nicht mehr zugäng-
lich ist. 
Phase IV (destruktive Phase): Kommt es zur destruktiven Phase, 
ist es nicht gelungen, den Betroffenen davon zu überzeugen, sein 
Verhalten anzupassen. Er ist nun nicht mehr bereit, sich einer Inter-
vention zu unterziehen. Es droht reale Gefahr für den Betroffenen, 

Tabelle 1
Agitation und ihre diagnostische Zuordnung

Quelle: modifiziert und ergänzt nach Rothenhäusler und Täschner 2013

Diagnostische Zuordnung Beispiele

Affektive Störungen  
und schizophrene  
Erkrankungen

Manie („Mania furiosa“); agitierte 
Depression; Schizophrenie (u.a. 
katatone Erregung)

Angststörungen u.a. Panikstörung

Reaktive Ursachen

Kränkungs- und Frustrationserleb-
nisse; aktuell nicht kompensier-
bare psychosoziale Belastungen 
(„Krisen“), akute Belastungsreak-
tionen („psychogener Schock“)

Persönlichkeits gebundene 
Ursachen

z.B. Cluster-B-Persönlichkeits-
störungen (Borderline-Persönlich-
keits störung)

Organische Ursachen

Funktionspsychosen/hirnorgani-
sche Psychosyndrome (z.B. epi-
leptischer Dämmerzustand, zereb-
raler Gefäßprozess); internistische 
Erkrankungen (z.B. Hyperthyreose, 
Porphyrie, Hypoglykämie); Demenz

Intoxikationen/ 
Entzugssyndrome

Alkoholintoxikation; Rauschmittel-
intoxikationen (Amphetamin,  
Ecstasy, Kokain, LSD) – substanz-
induziertes Delir; Horrortrip;  
atypische Rauschverläufe

Intelligenzminderung
psychomotorische Erregungszu-
stände bei intelligenzgeminderten 
Menschen („Erethismus“)

Tabelle 2
Definitionen der Agitation

Quelle: Hausmann A nach: Sachs GS 2006

Definition der Agitation Publikation

Ein geringgradig organisierter 
Zustand nicht zielgerichteter 
motorischer Unruhe, der von 
mentaler Anspannung beglei-
tet wird und bei somatischen 
oder psychiatrischen Erkran-
kungen auftritt.

Battaglia J. Pharmacological 
management of acute agita-
tion 2005

Eine unspezifische Konstella-
tion unzusammenhängender 
Verhaltensweisen, die bei 
verschiedenen klinischen Zu-
standsbildern auftreten kann 
und die meistens einen fluktu-
ierenden Verlauf aufweist.

Lindenmayer JP. The patho-
physiology of agitation 2000

Motorische Unruhe und Agi-
tation stellen eine diffuse Zu-
nahme körperlicher Bewegun-
gen dar wie Herumzappeln, 
schnelle und rythmische Klopf-
bewegungen der Beine oder 
Hände, ruckartige „Start-and-
stop“-Bewegungen, die von 
innerer Anspannung begleitet 
werden. Agitation ist auch oft 
mit allgemeiner Zunahme des 
Tempos vergesellschaftet. 

Kaplan HI, Sadock BJ, eds. 
Comprehensive Textbook of 
Psychiatry 1995
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und beruhigen zu wollen, vorstellen. Er wird sich besonnen einen 
Überblick verschaffen und versuchen, überhaupt einen interperso-
nellen Kontakt mit dem erregten Patienten herzustellen. Er ist sich 
hierbei bewusst, dass wo auch immer Waffen oder gefährliche Ge-
genstände in der Verfügung des Patienten sind, ein ruhiges und si-
cheres Gespräch unmöglich ist. Gelingt es nicht, den Patienten zu 
überreden, seine Waffen beiseite zu legen, haben die eigene Si-
cherheit und der Schutz von Drittpersonen eindeutigen Vorrang. In 
diesem Fall ist die Polizei zur Unterstützung zu rufen. Bis zum Ein-
treffen der Polizei sollte aber in einem sicheren Abstand weiterhin 
versucht werden, mit dem Patienten einen Gesprächskontakt zu 
halten.

Eine situative Klärung ist dem Arzt nur möglich, wenn er allgemei-
ne Prinzipien der Deeskalation beachtet. Sein Auftreten ist neutral, 
interessiert am Befinden des Patienten, bemüht, sein basales Ver-
trauen zu gewinnen. Er unterlässt Konfrontationen, hört geduldig 
zu und bemüht sich in Mimik und Gestik um Professionalität und 
Gelassenheit. Er unterlässt alles, was den Patienten weiter provo-
zieren könnte, und ist bemüht, auf Provokationen des Patienten 
möglichst nicht zu reagieren und ruhig zu bleiben. Einem starken 
Redebedürfnis eines Patienten sollte er großzügig Raum geben, ge-
duldig zuhören, vorsichtige klärende Zwischenfragen stellen, um 
allmählich ein Zwiegespräch zu ermöglichen. Es ist wichtig zu er-
kennen, dass aggressives Verhalten beispielsweise eines paranoiden 
Menschen oft die einzig verfügbare Verhaltensweise ist, mit einer 
unkontrollierbaren Angst umzugehen. Hier kann es hilfreich und 
entlastend sein, dem Patienten zu signalisieren, dass man auch 
selbst die momentane Situation als bedrohlich erlebt, und dann 
nachzufragen, was den Patienten im Augenblick so in Bedrängnis 
gebracht hat, und eventuell auch, was er für sich hilfreich erleben 
würde, welches Medikament ihm beispielsweise früher gut gehol-
fen habe. Eine solche Strategie kann aber u.a. bei intoxikierten 
oder dissozialen Patienten wenig erfolgreich sein. Äußerungen ei-
gener Bedrohungsgefühle durch den Arzt können in diesem Fall 
eher das gefährdende Verhalten des Patienten weiter verstärken.

Ist eine Gesprächsführung auch über eine definierte Zeitspanne 
nicht erfolgreich, nimmt das Erregungsniveau des Patienten eher 
noch weiter zu, dann ist bei einem kalkulierbaren Fremdaggressi-
onsrisiko (d.h. bei unbewaffneten Patienten und bei abschätzbarer 
physischer Stärke der erregten Person) ein konzertiertes Vorgehen 
zur Eindämmung der Situation angezeigt. Dieses Vorgehen in sta-
tionären Einrichtungen kann nur erfolgreich sein, wenn therapeuti-
sches und pflegerisches Team in der Durchführung solcher Aktio-
nen geschult sind, d.h. jede teilnehmende Person die jeweils zuge-
dachte Rolle und Aufgabe im gemeinsamen Vorgehen kennt und 
beherrscht (je eine kräftige männliche Person für die vier Extremitä-
ten sowie den Kopfschutz des Patienten, eine Person mit Fixiergur-

ten, eine Person mit aufgezogener Spritze für eine nach der siche-
ren Fixierung des Patienten erfolgende i.m. Injektion mit sedieren-
der oder antimanischer/antipsychotischer“ Medikation. Es ist vor-
teilhaft, wenn der zuvor das Gespräch führende Arzt auch während 
dieser kontrollierten Beschränkungsmaßnahme versucht, den ver-
balen Kontakt mit dem Patienten zu halten, die Notwendigkeit des 
Vorgehens erklärt und weiter beruhigend auf ihn einwirkt. Auch 
orale Medikation, eventuell Tropfen bzw. das seit Kurzem einge-
führte Inhalationsmedikament können angeboten werden.

Allen an dieser eindämmenden Maßnahme Beteiligten muss klar 
sein, dass es sich bei diesem Vorgehen um eine zu legitimierende 
therapeutische Maßnahme handelt, die eine auch juristisch ein-
wandfrei nachvollziehbare Notfallsituation ohne die Möglichkeit 
von geringen invasiven Interventionen als Voraussetzung hat. Da-
her ist es unabdingbar, den speziellen psychiatrischen Notfall in sei-
nem Anlass, in der weiteren situativen und patientenbezogenen 
Entwicklung sowie in der konkreten Bewältigung mit großer Sorg-
falt zu dokumentieren. Eine nachfolgende Überwachung des Pati-
enten im Hinblick auf die Fixierung und die applizierte Medikation 
ist selbstverständlicher ärztlicher und pflegerischer Standard. Es ist 
in therapeutischer Hinsicht von entscheidender Bedeutung, dem 
Patienten auch nach der erfolgten Beschränkung und der gegen 
seinen Willen verabreichten Medikation diese in aller Regel mit 
höchster affektiver Aufruhr und als gewaltsamen Übergriff erlebten 
Interventionen einfühlsam und verständnisfördernd zu erklären.

5.2.  Therapeutische Haltung in Situationen mit suizidalem 
Gefährdungsrisiko

Patienten, die nach einem Suizidversuch ernsthaft vital bedroht 
sind, bedürfen selbstverständlich einer erforderlichen notärztlichen 
Versorgung und weiterer intensivmedizinischer Stabilisierung sowie 
einer situativen, motivpsychologischen und psychopathologischen 
Klärung. Die diagnostische und therapeutische Herausforderung 
bei Patienten mit akuter suizidaler Gefährdung ist unvergleichlich 
schwieriger.

Der Arzt wird sich hier stets um einen ruhigen Gesprächskontakt 
mit der suizidgefährdeten Person bemühen. Voraussetzung hierfür 
sind seine Geduld und seine empathische Anteilnahme, seine er-
mutigende Aufforderung an den Patienten, über seine verzweifelte 
Situation zu sprechen und Gründe für sein Verhalten zu schildern. 
Diese offene und besonnene Grundhaltung wird umso vordringli-
cher sein, wenn Suizidhandlungen, z.B. ein Sprung von einem 
Fens ter oder die Selbsttötung durch eine Waffe in einer sich weiter 
verschärfenden Agitation, unmittelbar drohen. Oberstes Ziel in ei-
ner solchen Situation wird sein, den Patienten in einem annehmen-
den Gesprächskontakt zu halten, ihn schließlich aus der aktuellen 
Gefahrenzone herauszubewegen, dabei aber die eigene Sicherheit 
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5.  Therapeutische Haltung in der Notfall
situation

Klinische Zustände mit Agitation, die als psychiatrische Notfälle im-
ponieren, gehen einerseits mit dem Risiko zu fremdaggressiven Er-
regungen einher, andererseits mit suizidaler Gefährdung. Den psy-
chopathologischen Polen können sehr unterschiedliche psychiatri-
sche, neurologische oder internistische Krankheitsbedingungen zu-
grunde liegen.

5.1.  Therapeutische Haltung in Situationen mit fremdaggres
sivem Gefährdungsrisiko

Oberstes Gebot in der Situation mit prinzipiellem Gewaltrisiko ist 
es, eine ausreichende Sicherheit für den erregten Patienten herzu-
stellen, dabei aber sich selbst, das übrige therapeutische und pfle-
gerische Personal und auch andere Personen am Ort genügend zu 
schützen. Eine übersichtliche Lage am Ort des akuten Geschehens 
ist in jedem Fall anzustreben. D.h., andere Patienten oder unbetei-
ligte Personen werden gebeten, den Raum zu verlassen. Ein Arzt – 
es sollte diese Rolle auf Station vom jeweils erfahrensten Kollegen 
übernommen werden – übernimmt die Organisation des konkreten 
Vorgehens und der Kontaktaufnahme mit dem Patienten. In einem 
geringen Abstand hinter ihm, aber für den erregten Patienten gut 
erkennbar, stehen seine Kollegen aufmerksam zur Unterstützung 
bereit. Der gesprächsführende Arzt wird sich ruhig mit seinem Na-
men, in seiner Funktion als verantwortlicher Arzt und in seiner spe-
ziellen Absicht, die Situation zusammen mit dem Patienten klären 

Zur Einschätzung des Gefahrenpotenzials bei dieser Patienten-
gruppe hat sich die Norwegische Brøset-Gewalt-Checkliste be-
währt (siehe Abbildung 3 auf Seite 5). Mithilfe dieses Fragebogens 
kann die Möglichkeit eines aggressiven Durchbruchs abgeschätzt 
werden.

4. Exkurs: Suizidalität
Suizidalität nimmt im Themenspektrum Agitation eine herausra-
gende Stellung ein. Sie ist dabei nicht als eine nosologische Einheit 
zu verstehen, sondern als entwicklungsgeschichtlich unterschied-
lich ausgeprägtes Erleben, das in verschiedenen Lebensphasen auf-
treten kann.

Das höchste Suizidrisiko tragen alte und vereinsamte Menschen, 
vor allem Männer, substanzabhängige Patienten, Personen, die be-
reits versucht haben, sich zu suizidieren, sowie psychisch kranke 
Menschen (vor allem solche mit affektiven und schizophrenen Psy-
chosen und Persönlichkeitsentwicklungsstörungen). Auch Le-
benskrisen, wie etwa der Verlust des Partners, der Wohnung oder 
des Arbeitsplatzes, können suizidale Tendenzen auslösen.

Der Psychiater und Suizidforscher Erwin Ringel beschrieb bereits 
1953 das „präsuizidale Syndrom“, das drei Merkmale umfasst:
Einengung: Es bestehen im Leben der suizidalen Person immer 
weniger Wahlmöglichkeiten – letztlich scheint nur noch der Suizid 
als Möglichkeit zu bleiben.
Aggressionsumkehr: Es entwickelt sich eine immer stärker wer-
dende Aggression, die sich allerdings nicht nach außen, sondern 
immer stärker nach innen richtet.
Suizidphantasien: Der Betroffene flüchtet immer mehr in eine in-
nere Vorstellungswelt, weil er das Gefühl hat, der äußeren Realität 
nicht mehr gewachsen zu sein. In seinen Phantasien spielen Suizid-
gedanken, die immer konkreter werden, je länger sie andauern, ei-
ne wichtige Rolle.

Das Konzept des präsuizidalen Syndroms stellt ein Merkmal in der 
Abschätzung der Suizidalität dar. Wird dieses festgestellt, ist mög-
lichst rasch eine entsprechende Behandlung einzuleiten. 

Frauen verüben häufiger Suizidversuche, Männer dagegen suizidie-
ren sich etwa doppelt so häufig wie Frauen, und ab dem 60. Le-
bensjahr verdrei- bis vervierfacht sich dieses Verhältnis.

Die Therapie der Suizidalität besteht in erster Linie darin, die 
Grundkrankheit (Schizophrenie, Depression, Substanzabhängigkeit) 
zu behandeln. Wesentlich sind der Aufbau einer tragfähigen thera-
peutischen Beziehung und die Einbeziehung von Angehörigen in 
die Behandlung (siehe Abbildung 4).

Abbildung 4
Therapiealgorithmus für die Behandlung der 
Suizidalität

Therapie allgemein Therapie der psychiatrischen 
Grunderkrankung

durch Suizidversuch
intoxikiert, verletzt?
Konkrete Suizidge-
danken

Notfallmaßnahmen
Sedierung/stationär
UbG-Kriterien prüfen

•  Risikofaktoren beurteilen
•  Angehörige einbeziehen
•  tragfähige Beziehung  

herstellen
•  Krisenplan besprechen
•  Agitiertheit/Angst: BDZ
•  kurzfristige Kontrolle/ 

stationär

Nein

Nein

Ja

Ja

laufende Beurteilung der 
Suizidalität

Abklärung:
akute Gefährdung?

Quelle: Konsensus-Statement Suizidalität 2011
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und beruhigen zu wollen, vorstellen. Er wird sich besonnen einen 
Überblick verschaffen und versuchen, überhaupt einen interperso-
nellen Kontakt mit dem erregten Patienten herzustellen. Er ist sich 
hierbei bewusst, dass wo auch immer Waffen oder gefährliche Ge-
genstände in der Verfügung des Patienten sind, ein ruhiges und si-
cheres Gespräch unmöglich ist. Gelingt es nicht, den Patienten zu 
überreden, seine Waffen beiseite zu legen, haben die eigene Si-
cherheit und der Schutz von Drittpersonen eindeutigen Vorrang. In 
diesem Fall ist die Polizei zur Unterstützung zu rufen. Bis zum Ein-
treffen der Polizei sollte aber in einem sicheren Abstand weiterhin 
versucht werden, mit dem Patienten einen Gesprächskontakt zu 
halten.

Eine situative Klärung ist dem Arzt nur möglich, wenn er allgemei-
ne Prinzipien der Deeskalation beachtet. Sein Auftreten ist neutral, 
interessiert am Befinden des Patienten, bemüht, sein basales Ver-
trauen zu gewinnen. Er unterlässt Konfrontationen, hört geduldig 
zu und bemüht sich in Mimik und Gestik um Professionalität und 
Gelassenheit. Er unterlässt alles, was den Patienten weiter provo-
zieren könnte, und ist bemüht, auf Provokationen des Patienten 
möglichst nicht zu reagieren und ruhig zu bleiben. Einem starken 
Redebedürfnis eines Patienten sollte er großzügig Raum geben, ge-
duldig zuhören, vorsichtige klärende Zwischenfragen stellen, um 
allmählich ein Zwiegespräch zu ermöglichen. Es ist wichtig zu er-
kennen, dass aggressives Verhalten beispielsweise eines paranoiden 
Menschen oft die einzig verfügbare Verhaltensweise ist, mit einer 
unkontrollierbaren Angst umzugehen. Hier kann es hilfreich und 
entlastend sein, dem Patienten zu signalisieren, dass man auch 
selbst die momentane Situation als bedrohlich erlebt, und dann 
nachzufragen, was den Patienten im Augenblick so in Bedrängnis 
gebracht hat, und eventuell auch, was er für sich hilfreich erleben 
würde, welches Medikament ihm beispielsweise früher gut gehol-
fen habe. Eine solche Strategie kann aber u.a. bei intoxikierten 
oder dissozialen Patienten wenig erfolgreich sein. Äußerungen ei-
gener Bedrohungsgefühle durch den Arzt können in diesem Fall 
eher das gefährdende Verhalten des Patienten weiter verstärken.

Ist eine Gesprächsführung auch über eine definierte Zeitspanne 
nicht erfolgreich, nimmt das Erregungsniveau des Patienten eher 
noch weiter zu, dann ist bei einem kalkulierbaren Fremdaggressi-
onsrisiko (d.h. bei unbewaffneten Patienten und bei abschätzbarer 
physischer Stärke der erregten Person) ein konzertiertes Vorgehen 
zur Eindämmung der Situation angezeigt. Dieses Vorgehen in sta-
tionären Einrichtungen kann nur erfolgreich sein, wenn therapeuti-
sches und pflegerisches Team in der Durchführung solcher Aktio-
nen geschult sind, d.h. jede teilnehmende Person die jeweils zuge-
dachte Rolle und Aufgabe im gemeinsamen Vorgehen kennt und 
beherrscht (je eine kräftige männliche Person für die vier Extremitä-
ten sowie den Kopfschutz des Patienten, eine Person mit Fixiergur-

ten, eine Person mit aufgezogener Spritze für eine nach der siche-
ren Fixierung des Patienten erfolgende i.m. Injektion mit sedieren-
der oder antimanischer/antipsychotischer“ Medikation. Es ist vor-
teilhaft, wenn der zuvor das Gespräch führende Arzt auch während 
dieser kontrollierten Beschränkungsmaßnahme versucht, den ver-
balen Kontakt mit dem Patienten zu halten, die Notwendigkeit des 
Vorgehens erklärt und weiter beruhigend auf ihn einwirkt. Auch 
orale Medikation, eventuell Tropfen bzw. das seit Kurzem einge-
führte Inhalationsmedikament können angeboten werden.

Allen an dieser eindämmenden Maßnahme Beteiligten muss klar 
sein, dass es sich bei diesem Vorgehen um eine zu legitimierende 
therapeutische Maßnahme handelt, die eine auch juristisch ein-
wandfrei nachvollziehbare Notfallsituation ohne die Möglichkeit 
von geringen invasiven Interventionen als Voraussetzung hat. Da-
her ist es unabdingbar, den speziellen psychiatrischen Notfall in sei-
nem Anlass, in der weiteren situativen und patientenbezogenen 
Entwicklung sowie in der konkreten Bewältigung mit großer Sorg-
falt zu dokumentieren. Eine nachfolgende Überwachung des Pati-
enten im Hinblick auf die Fixierung und die applizierte Medikation 
ist selbstverständlicher ärztlicher und pflegerischer Standard. Es ist 
in therapeutischer Hinsicht von entscheidender Bedeutung, dem 
Patienten auch nach der erfolgten Beschränkung und der gegen 
seinen Willen verabreichten Medikation diese in aller Regel mit 
höchster affektiver Aufruhr und als gewaltsamen Übergriff erlebten 
Interventionen einfühlsam und verständnisfördernd zu erklären.

5.2.  Therapeutische Haltung in Situationen mit suizidalem 
Gefährdungsrisiko

Patienten, die nach einem Suizidversuch ernsthaft vital bedroht 
sind, bedürfen selbstverständlich einer erforderlichen notärztlichen 
Versorgung und weiterer intensivmedizinischer Stabilisierung sowie 
einer situativen, motivpsychologischen und psychopathologischen 
Klärung. Die diagnostische und therapeutische Herausforderung 
bei Patienten mit akuter suizidaler Gefährdung ist unvergleichlich 
schwieriger.

Der Arzt wird sich hier stets um einen ruhigen Gesprächskontakt 
mit der suizidgefährdeten Person bemühen. Voraussetzung hierfür 
sind seine Geduld und seine empathische Anteilnahme, seine er-
mutigende Aufforderung an den Patienten, über seine verzweifelte 
Situation zu sprechen und Gründe für sein Verhalten zu schildern. 
Diese offene und besonnene Grundhaltung wird umso vordringli-
cher sein, wenn Suizidhandlungen, z.B. ein Sprung von einem 
Fens ter oder die Selbsttötung durch eine Waffe in einer sich weiter 
verschärfenden Agitation, unmittelbar drohen. Oberstes Ziel in ei-
ner solchen Situation wird sein, den Patienten in einem annehmen-
den Gesprächskontakt zu halten, ihn schließlich aus der aktuellen 
Gefahrenzone herauszubewegen, dabei aber die eigene Sicherheit 
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5.  Therapeutische Haltung in der Notfall
situation

Klinische Zustände mit Agitation, die als psychiatrische Notfälle im-
ponieren, gehen einerseits mit dem Risiko zu fremdaggressiven Er-
regungen einher, andererseits mit suizidaler Gefährdung. Den psy-
chopathologischen Polen können sehr unterschiedliche psychiatri-
sche, neurologische oder internistische Krankheitsbedingungen zu-
grunde liegen.

5.1.  Therapeutische Haltung in Situationen mit fremdaggres
sivem Gefährdungsrisiko

Oberstes Gebot in der Situation mit prinzipiellem Gewaltrisiko ist 
es, eine ausreichende Sicherheit für den erregten Patienten herzu-
stellen, dabei aber sich selbst, das übrige therapeutische und pfle-
gerische Personal und auch andere Personen am Ort genügend zu 
schützen. Eine übersichtliche Lage am Ort des akuten Geschehens 
ist in jedem Fall anzustreben. D.h., andere Patienten oder unbetei-
ligte Personen werden gebeten, den Raum zu verlassen. Ein Arzt – 
es sollte diese Rolle auf Station vom jeweils erfahrensten Kollegen 
übernommen werden – übernimmt die Organisation des konkreten 
Vorgehens und der Kontaktaufnahme mit dem Patienten. In einem 
geringen Abstand hinter ihm, aber für den erregten Patienten gut 
erkennbar, stehen seine Kollegen aufmerksam zur Unterstützung 
bereit. Der gesprächsführende Arzt wird sich ruhig mit seinem Na-
men, in seiner Funktion als verantwortlicher Arzt und in seiner spe-
ziellen Absicht, die Situation zusammen mit dem Patienten klären 

Zur Einschätzung des Gefahrenpotenzials bei dieser Patienten-
gruppe hat sich die Norwegische Brøset-Gewalt-Checkliste be-
währt (siehe Abbildung 3 auf Seite 5). Mithilfe dieses Fragebogens 
kann die Möglichkeit eines aggressiven Durchbruchs abgeschätzt 
werden.

4. Exkurs: Suizidalität
Suizidalität nimmt im Themenspektrum Agitation eine herausra-
gende Stellung ein. Sie ist dabei nicht als eine nosologische Einheit 
zu verstehen, sondern als entwicklungsgeschichtlich unterschied-
lich ausgeprägtes Erleben, das in verschiedenen Lebensphasen auf-
treten kann.

Das höchste Suizidrisiko tragen alte und vereinsamte Menschen, 
vor allem Männer, substanzabhängige Patienten, Personen, die be-
reits versucht haben, sich zu suizidieren, sowie psychisch kranke 
Menschen (vor allem solche mit affektiven und schizophrenen Psy-
chosen und Persönlichkeitsentwicklungsstörungen). Auch Le-
benskrisen, wie etwa der Verlust des Partners, der Wohnung oder 
des Arbeitsplatzes, können suizidale Tendenzen auslösen.

Der Psychiater und Suizidforscher Erwin Ringel beschrieb bereits 
1953 das „präsuizidale Syndrom“, das drei Merkmale umfasst:
Einengung: Es bestehen im Leben der suizidalen Person immer 
weniger Wahlmöglichkeiten – letztlich scheint nur noch der Suizid 
als Möglichkeit zu bleiben.
Aggressionsumkehr: Es entwickelt sich eine immer stärker wer-
dende Aggression, die sich allerdings nicht nach außen, sondern 
immer stärker nach innen richtet.
Suizidphantasien: Der Betroffene flüchtet immer mehr in eine in-
nere Vorstellungswelt, weil er das Gefühl hat, der äußeren Realität 
nicht mehr gewachsen zu sein. In seinen Phantasien spielen Suizid-
gedanken, die immer konkreter werden, je länger sie andauern, ei-
ne wichtige Rolle.

Das Konzept des präsuizidalen Syndroms stellt ein Merkmal in der 
Abschätzung der Suizidalität dar. Wird dieses festgestellt, ist mög-
lichst rasch eine entsprechende Behandlung einzuleiten. 

Frauen verüben häufiger Suizidversuche, Männer dagegen suizidie-
ren sich etwa doppelt so häufig wie Frauen, und ab dem 60. Le-
bensjahr verdrei- bis vervierfacht sich dieses Verhältnis.

Die Therapie der Suizidalität besteht in erster Linie darin, die 
Grundkrankheit (Schizophrenie, Depression, Substanzabhängigkeit) 
zu behandeln. Wesentlich sind der Aufbau einer tragfähigen thera-
peutischen Beziehung und die Einbeziehung von Angehörigen in 
die Behandlung (siehe Abbildung 4).

Abbildung 4
Therapiealgorithmus für die Behandlung der 
Suizidalität

Therapie allgemein Therapie der psychiatrischen 
Grunderkrankung

durch Suizidversuch
intoxikiert, verletzt?
Konkrete Suizidge-
danken

Notfallmaßnahmen
Sedierung/stationär
UbG-Kriterien prüfen

•  Risikofaktoren beurteilen
•  Angehörige einbeziehen
•  tragfähige Beziehung  

herstellen
•  Krisenplan besprechen
•  Agitiertheit/Angst: BDZ
•  kurzfristige Kontrolle/ 

stationär

Nein

Nein

Ja

Ja

laufende Beurteilung der 
Suizidalität

Abklärung:
akute Gefährdung?

Quelle: Konsensus-Statement Suizidalität 2011
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6. Therapeutische Interventionen
Der Initialbehandlung der Agitation als psychiatrischer Notfallsituati
on kommt ein wesentlicher Einfluss auf den weiteren Therapiever
lauf zu. Es ist – neben der bereits beschriebenen Haltung des Thera
peuten – wichtig, die akute Krise so rasch wie möglich zu stabilisie
ren und Zwangsmaßnahmen möglichst zu vermeiden, um das Ver
trauensverhältnis zwischen therapeutischem Team und agitiertem 
Patient zu stärken. Zwei Drittel aller Fälle von Verletzungen des Per
sonals im Rahmen einer Intervention bei Agitation treten während 
Fixierungsmaßnahmen auf. Bei den gesetzten Maßnahmen sollte 
immer jene, die am wenigsten restriktiv ist, eingesetzt werden. 
Gleichzeitig sollte bereits während der Akutphase eine respektvolle 
therapeutische Beziehung initiiert werden. Falls eine  medikamentöse 
Therapie notwendig ist, sollte versucht werden, den Patienten mög
lichst von deren Notwendigkeit zu überzeugen. Abbildung 5 zeigt 
einen Algorithmus zur Behandlung der Agitation.
Das Ziel der Therapie sollte die rasche Reduktion von agitiertem 
Verhalten sein, um damit aggressive Durchbrüche zu verhindern. 
Der Patient soll eine – trotz der an sich beängstigenden Situation – 
möglichst positive Therapieerfahrung erleben. Bei der medikamen
tösen Intervention sollte eine Beruhigung, aber keine nur ungen ü
gende Sedierung angestrebt werden.

Wenn eine stationäre Aufnahme unumgänglich ist, sollten – nach 
einer Stabilisierung des Patienten – von vornherein Ängste und Vor
urteile gegenüber psychiatrischen Institutionen relativiert werden. 
Wenn eine Zwangseinweisung (Selbst und/oder Fremdgefährdung) 
notwendig ist, soll diese mit den Angehörigen auf dem Weg in das 
Krankenhaus besprochen werden. Indikationen zur stationären Be
handlung des agitierten Patienten sind unter anderem:
•  Unklare Diagnose (z.B. bei Bewusstseinstrübung, Rauschzustän

den, Verwirrtheitszuständen)
•  Therapie verlangt ständige ärztliche Überwachung (Intoxikation, 

Delir)
•  Selbstgefährdung aufgrund mangelnder Beaufsichtigungsmög

lichkeit (Suizidalität, Verwirrtheitszustand)
•  Fremdgefährdung (z.B. Gefahr eines erweiterten Suizids, Dro

hung oder aktuelle Fremdaggression)
•  Psychosoziale Gesichtspunkte (z.B. kein familiäres Selbsthilfepo

tenzial, unzumutbare Belastung für die Familie, ärztliche Betreu
ung nicht gewährleistet)

7. Medikamentöse Therapiestrategien
Da beim psychiatrischen Notfall dem agitierten Patienten sehr häu
fig die Ursachen für die Agitation unklar sind und kein Wissen um 
vorbestehende Erkrankungen und Medikamente besteht, ist eine 
verhältnismäßige Therapie zur Eindämmung der Agitation anzu
wenden. Wenn klar ist, dass der Patient aufgrund einer psychischen 
Erkrankung (z.B. Schizophrenie, bipolare Störung) agitiert ist, wer
den zunehmend Antipsychotika der zweiten Generation (atypische 
Antipsychotika) zur Akutbehandlung eingesetzt. Für eine intravenö
se Gabe von Haloperidol zur Therapie der akuten Agitation gibt es 
keine Empfehlung des Herstellers: Von einem Einsatz ist abzuraten! 

Die vorhandenen Darreichungsformen für diese Medikamente rei
chen von oralen über sublinguale und intramuskuläre bis inhalative 
Applikationen:
•  oral (Tabletten/Schmelztabletten/Tropfen) 
•  i.m. Applikation (z.B. Aripiprazol, Haloperidol, Lorazepam)
•  i.v. Applikation (z.B. Lorazepam)
•  Inhalation (Loxapin) (bei milder bis mittelgradiger Agitation)

Um den agitierten Patienten möglichst rasch zu beruhigen, eine ver
trauensfördernde Atmosphäre zu schaffen und die Kooperationsfä
higkeit des Betroffenen möglichst zu erhalten, ist eine orale oder in
halative Medikamentengabe einer i.m. Gabe vorzuziehen. Allerdings 
bestehen hier Einschränkungen. Zum einen kann die mangelnde 
Mitarbeit des Patienten eine orale Gabe verunmöglichen. Zum ande
ren beträgt die Dauer bis zum Wirkeintritt nach oraler Verabreichung 
mindestens 20 bis 30 Minuten. Wenn irgend möglich sollte vor dem 
Einsatz medikamentöser Therapiestrategien ein EKG (einschließlich 
Erfassung der QTcZeit) geschrieben werden. Dies wird allerdings 
wohl nur bei mild bis mittelgradig agitierten Patienten möglich sein. 
Bei unklarer Genese der Agitation werden zudem eine Blutanalyse 
und ein Monitoring des Patienten angeraten. Grundsätzlich sind die 
unmittelbare bzw. raschestmögliche Erhebung folgender Befunde im 
Rahmen der Abklärung des Patienten vor bzw. auch im Sinne einer 
Kontrolle nach Anbehandlung des Patienten von besonderer Bedeu
tung: Schilddrüsenwerte, Glucose, Elektrolyte, Drogenharn, Alkohol 
im Blut und Messung der QTcZeit im EKG.

In der Notfallsituation sollte möglichst rasch abgeklärt werden, ob 
eine somatische Komponente für die Agitation besteht, wie etwa:
•  Hypoglykämie
•  Schmerzen
•  Dyspnoe/Hypoxie
•  Elektrolytentgleisung
•  Exsikkose
•  Intoxikation, Entzug, unerwünschte Arzneimittelwirkungen
•  Epilepsie
•  Enzephalopathie, Hirndruck, Meningitis
•  Stress bei fehlender Ausdrucksmöglichkeit (Hörgerät fehlt, höher

gradige Demenz, Fixierung)

7.1. Agitation bei schizophrenen Psychosen und Manien
Beim Patienten, der im Rahmen einer schizophrenen Psychose oder 
einer Manie agitiert ist, hat sich in der Akutbehandlung ein Medika
ment mit einem DopaminD2Antagonismus als sinnvoll erwiesen.
Von den antipsychotisch wirksamen Substanzen der zweiten Gene
ration zeigt sich Aripiprazol i.m. in einer Dosis von 9,75mg als wirk
sam. Gegebenenfalls kann die Injektion nach zwei Stunden wieder
holt werden. Maximal können innerhalb von 24 Stunden drei Gaben 
appliziert werden. Allerdings kann es in seltenen Fällen unter Aripi
prazol zu extrapyramidalen Symptomen (EPS) wie Akathisie, Hypo
tonie, Tachykardie und einer erhöhten Anfallsbereitschaft kommen. 
Zu den häufigeren Nebenwirkungen zählen Kopfschmerzen, Übel
keit, Dyspepsie, Obstipation, Schlaflosigkeit, Benommenheit, Schläf
rigkeit und Tremor. Auch extrapyramidale Symptome (EPS) werden 
beobachtet. Aripiprazol ist nicht zugelassen für agitierte Demenzpa
tienten. Vorsicht ist geboten bei Hyperglykämie, Epilepsie, Hypoto
nie und HerzKreislaufErkrankungen, wie z.B. Herzinsuffizienz.

Eine rasche Abklärung bezüglich des Risikos von QTVerlängerungen, 
anderen unerwünschten Arzneimittelwirkungen sowie über das 
 Interaktionspotenzial geben mehrere Portale im Internet (z.B. www.
mediq.ch). Ein Überblick über Strategien in der parenteralen psychia
trischen Akutbehandlung findet sich in Tabelle 3 auf Seite 10.

Eine mögliche Beeinflussung der QTcZeit durch eine Medikation 
wird von mediQ (www.mediq.ch) als QTStärke bezeichnet und 
kann wie folgt kurz  erklärt werden. QTStärke 1 bedeutet für das 
jeweilige vorgestellte Medikament ein niedriges Risiko für die Ver
längerung der QTZeit, während Stärke 2 und 3 ein mittleres bzw. 
hohes Risiko dafür ausdrücken. Regelmäßige EKGs zur Überprü
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gewährleisten zu können. Dies setzt beim Arzt voraus, dass er die 
Spannung der tödlichen Bedrohung des Patienten möglicherweise 
über eine längere Zeit aushalten muss, ohne durch Ungeduld, Ver-
ärgerung oder unbedachtes Vorgehen gerade den letzten Anstoß 
hierfür zu geben. 

Die einzige, therapeutisch aber nur ungewiss wirksame Handhabe 
in dieser Situation wird sein offenes Gesprächsangebot sein. Dessen 
Erfolg wird weitgehend davon abhängig sein, inwieweit es ihm ge-
lingt, eine vertrauensvolle Beziehung zum Patienten aufzubauen, 
dessen zuweilen heftige Affektäußerungen anzunehmen, ohne zu 
vorschnellen therapeutischen Ratschlägen zu neigen oder die per-
sönliche Notlage des Patienten verharmlosend zu relativieren. Es 
wird sein menschliches und ärztliches Geschick sein, das mitent-
scheidet, ob sich der Patient von ihm in eine sicherere Situation be-
wegen lässt. Erst dann ist eine grundlegende Voraussetzung dafür 
geschaffen, die Motive und Gründe der Suizidalität weiter zu klären.
         
Neben der Motivanalyse der Suizidalität und der psychopathologi-
schen Befunderhebung geht in das ärztliche Urteil vor allem die Be-
wertung der Gefährlichkeit des gewählten suizidalen Vorgehens ein. 
Es macht einen Unterschied aus, ob sich ein Patient tiefe Schnitt-
wunden am Handgelenk zufügte, versuchte, sich durch Erhängen 
oder Erschießen zu töten, oder ob er einige, aber in Hinblick auf ein 
letales Risiko eher ungefährliche Medikamente eingenommen hat. 
Und im letzteren Fall wird entscheidend sein, ob er subjektiv der 
Auffassung war, mit dieser Dosierung aus dem Leben scheiden zu 
können. Ferner muss berücksichtigt werden, ob eine suizidale Hand-
lung so geplant war, dass normalerweise ein Rettungsversuch aus-
geschlossen schien und nur einem glücklichen Umstand zu verdan-
ken war, dass ihn eine Drittperson im aktuellen Zustand angetroffen 
hat. Die gewählte Suizidmethode und die Umstände der Suizidpla-
nung gilt es besonders dann zu bedenken, wenn der Patient aus ei-
ner nachvollziehbaren Beschämung heraus die eigentlichen Beweg-
gründe abwehrend bagatellisiert. Zu berücksichtigen ist ferner, dass 
Patienten unter Einwirkung psychotroper Substanzen, z.B. von Ben-

zodiazepinen, in ihrer Affektlage gelockert wirken können und nur 
über ein eingeschränktes Realitätsurteil verfügen.

Motivanalyse, psychopathologischer Status, Suizidmethode, Um-
stände der Suizidplanung und aktuelle Einstellung des Patienten zu 
seinem Suizidversuch bestimmen das weitere therapeutische Vor-
gehen. Ist es möglich, mit dem Patienten in einen offenen und klä-
renden Gesprächskontakt zu treten, zeigt dieser eine Betroffenheit 
über sein Handeln, ist er froh, überlebt zu haben, sucht er nach Hil-
fe, so kann der Arzt die Möglichkeiten einer psychotherapeutischen 
und/oder psychiatrischen Krisenintervention anbieten. Stationären 
Angeboten ist angesichts einer im konkreten Fall nicht eindeutig zu 
klärenden Situation ein Vorrang vor ambulanten Alternativen ein-
zuräumen. Ärztlich verantwortbar ist aber auch ein Vorgehen, 
wenn der Patient eine stationäre Einweisung ablehnt, sich aber be-
reit erklärt, sich einer ambulanten psychiatrischen oder psychothe-
rapeutischen Behandlung zu unterziehen. In diesem Fall ist aber si-
cherzustellen, dass der Patient nach dem notärztlichen Kontakt 
nicht allein bleibt, dass Familienangehörige oder Bekannte für eine 
zwischenzeitliche Betreuung gewonnen werden können und auch 
konkrete therapeutische Maßnahmen für die nächsten Tage, wie 
z.B. Terminvereinbarungen für die ambulante Vorstellung bei einem 
Psychiater oder Kriseninterventionsdienst, getroffen werden.

Liegt eine eigenständige psychiatrische Erkrankung der manifesten 
Suizidalität zugrunde, weisen Suizidmethode und Umstände der Sui-
zidhandlung auf eine aktuelle Suizidalität hin, sind gravierende Risi-
kofaktoren zu eruieren, ist der Patient weiterhin suizidgefährdet, 
dann ist eine stationär-psychiatrische Einweisung unumgänglich. Die-
se ist insbesondere auch dann geboten, wenn es einem Patienten 
unmöglich ist, seine Motive für die Suizidhandlung mitzuteilen, er ei-
nen ärztlichen Kontakt ablehnt oder zu offenkundigen Bagatellisie-
rungen neigt. Dem Patienten ist dann in einem ruhigen, aber be-
stimmten Ton zu erklären, dass eine ärztliche Verpflichtung bestehe, 
ihn eventuell auch gegen seinen Willen mit Unterstützung der Polizei 
in das nächstliegende psychiatrische Krankenhaus einzuweisen.

Abbildung 5
Management des agitierten Patienten

Der agitierte Patient

gleichzeitig

Verhaltens- und Um gebungsmodifikation:
•  Reduzierung der weiteren Stimulation
•  „Talking down“: offenes und freundliches Sprechen,  

Angebote wie Essen und Getränke

Medikamentöse  Intervention:
•  Rasche Beurteilung des medizinischen Zustands  

(Feststellung der auslösenden Ursachen)

Isolierung oder 
 Fixierung

Lorazepam  
oral/i.m.

•  Erste Wahl: Atypische Antipsychotika oral/i.m./Inhalation
•  Zweite Wahl: Haloperidol ±  Lorazepam oral/i.m.

Entzugserscheinungen von Alkohol oder 
 Sedativa?

Patient bleibt agitiert und eine Gefahr für sich 
oder andere

Ja Nein JaNein

Bei anhaltendem aggressivem Verhalten  Atypische Antipsychotika ± Stimmungsstabilisierer ± Betablocker

Quelle: nach: Citrome L 2007
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6. Therapeutische Interventionen
Der Initialbehandlung der Agitation als psychiatrischer Notfallsituati
on kommt ein wesentlicher Einfluss auf den weiteren Therapiever
lauf zu. Es ist – neben der bereits beschriebenen Haltung des Thera
peuten – wichtig, die akute Krise so rasch wie möglich zu stabilisie
ren und Zwangsmaßnahmen möglichst zu vermeiden, um das Ver
trauensverhältnis zwischen therapeutischem Team und agitiertem 
Patient zu stärken. Zwei Drittel aller Fälle von Verletzungen des Per
sonals im Rahmen einer Intervention bei Agitation treten während 
Fixierungsmaßnahmen auf. Bei den gesetzten Maßnahmen sollte 
immer jene, die am wenigsten restriktiv ist, eingesetzt werden. 
Gleichzeitig sollte bereits während der Akutphase eine respektvolle 
therapeutische Beziehung initiiert werden. Falls eine  medikamentöse 
Therapie notwendig ist, sollte versucht werden, den Patienten mög
lichst von deren Notwendigkeit zu überzeugen. Abbildung 5 zeigt 
einen Algorithmus zur Behandlung der Agitation.
Das Ziel der Therapie sollte die rasche Reduktion von agitiertem 
Verhalten sein, um damit aggressive Durchbrüche zu verhindern. 
Der Patient soll eine – trotz der an sich beängstigenden Situation – 
möglichst positive Therapieerfahrung erleben. Bei der medikamen
tösen Intervention sollte eine Beruhigung, aber keine nur ungen ü
gende Sedierung angestrebt werden.

Wenn eine stationäre Aufnahme unumgänglich ist, sollten – nach 
einer Stabilisierung des Patienten – von vornherein Ängste und Vor
urteile gegenüber psychiatrischen Institutionen relativiert werden. 
Wenn eine Zwangseinweisung (Selbst und/oder Fremdgefährdung) 
notwendig ist, soll diese mit den Angehörigen auf dem Weg in das 
Krankenhaus besprochen werden. Indikationen zur stationären Be
handlung des agitierten Patienten sind unter anderem:
•  Unklare Diagnose (z.B. bei Bewusstseinstrübung, Rauschzustän

den, Verwirrtheitszuständen)
•  Therapie verlangt ständige ärztliche Überwachung (Intoxikation, 

Delir)
•  Selbstgefährdung aufgrund mangelnder Beaufsichtigungsmög

lichkeit (Suizidalität, Verwirrtheitszustand)
•  Fremdgefährdung (z.B. Gefahr eines erweiterten Suizids, Dro

hung oder aktuelle Fremdaggression)
•  Psychosoziale Gesichtspunkte (z.B. kein familiäres Selbsthilfepo

tenzial, unzumutbare Belastung für die Familie, ärztliche Betreu
ung nicht gewährleistet)

7. Medikamentöse Therapiestrategien
Da beim psychiatrischen Notfall dem agitierten Patienten sehr häu
fig die Ursachen für die Agitation unklar sind und kein Wissen um 
vorbestehende Erkrankungen und Medikamente besteht, ist eine 
verhältnismäßige Therapie zur Eindämmung der Agitation anzu
wenden. Wenn klar ist, dass der Patient aufgrund einer psychischen 
Erkrankung (z.B. Schizophrenie, bipolare Störung) agitiert ist, wer
den zunehmend Antipsychotika der zweiten Generation (atypische 
Antipsychotika) zur Akutbehandlung eingesetzt. Für eine intravenö
se Gabe von Haloperidol zur Therapie der akuten Agitation gibt es 
keine Empfehlung des Herstellers: Von einem Einsatz ist abzuraten! 

Die vorhandenen Darreichungsformen für diese Medikamente rei
chen von oralen über sublinguale und intramuskuläre bis inhalative 
Applikationen:
•  oral (Tabletten/Schmelztabletten/Tropfen) 
•  i.m. Applikation (z.B. Aripiprazol, Haloperidol, Lorazepam)
•  i.v. Applikation (z.B. Lorazepam)
•  Inhalation (Loxapin) (bei milder bis mittelgradiger Agitation)

Um den agitierten Patienten möglichst rasch zu beruhigen, eine ver
trauensfördernde Atmosphäre zu schaffen und die Kooperationsfä
higkeit des Betroffenen möglichst zu erhalten, ist eine orale oder in
halative Medikamentengabe einer i.m. Gabe vorzuziehen. Allerdings 
bestehen hier Einschränkungen. Zum einen kann die mangelnde 
Mitarbeit des Patienten eine orale Gabe verunmöglichen. Zum ande
ren beträgt die Dauer bis zum Wirkeintritt nach oraler Verabreichung 
mindestens 20 bis 30 Minuten. Wenn irgend möglich sollte vor dem 
Einsatz medikamentöser Therapiestrategien ein EKG (einschließlich 
Erfassung der QTcZeit) geschrieben werden. Dies wird allerdings 
wohl nur bei mild bis mittelgradig agitierten Patienten möglich sein. 
Bei unklarer Genese der Agitation werden zudem eine Blutanalyse 
und ein Monitoring des Patienten angeraten. Grundsätzlich sind die 
unmittelbare bzw. raschestmögliche Erhebung folgender Befunde im 
Rahmen der Abklärung des Patienten vor bzw. auch im Sinne einer 
Kontrolle nach Anbehandlung des Patienten von besonderer Bedeu
tung: Schilddrüsenwerte, Glucose, Elektrolyte, Drogenharn, Alkohol 
im Blut und Messung der QTcZeit im EKG.

In der Notfallsituation sollte möglichst rasch abgeklärt werden, ob 
eine somatische Komponente für die Agitation besteht, wie etwa:
•  Hypoglykämie
•  Schmerzen
•  Dyspnoe/Hypoxie
•  Elektrolytentgleisung
•  Exsikkose
•  Intoxikation, Entzug, unerwünschte Arzneimittelwirkungen
•  Epilepsie
•  Enzephalopathie, Hirndruck, Meningitis
•  Stress bei fehlender Ausdrucksmöglichkeit (Hörgerät fehlt, höher

gradige Demenz, Fixierung)

7.1. Agitation bei schizophrenen Psychosen und Manien
Beim Patienten, der im Rahmen einer schizophrenen Psychose oder 
einer Manie agitiert ist, hat sich in der Akutbehandlung ein Medika
ment mit einem DopaminD2Antagonismus als sinnvoll erwiesen.
Von den antipsychotisch wirksamen Substanzen der zweiten Gene
ration zeigt sich Aripiprazol i.m. in einer Dosis von 9,75mg als wirk
sam. Gegebenenfalls kann die Injektion nach zwei Stunden wieder
holt werden. Maximal können innerhalb von 24 Stunden drei Gaben 
appliziert werden. Allerdings kann es in seltenen Fällen unter Aripi
prazol zu extrapyramidalen Symptomen (EPS) wie Akathisie, Hypo
tonie, Tachykardie und einer erhöhten Anfallsbereitschaft kommen. 
Zu den häufigeren Nebenwirkungen zählen Kopfschmerzen, Übel
keit, Dyspepsie, Obstipation, Schlaflosigkeit, Benommenheit, Schläf
rigkeit und Tremor. Auch extrapyramidale Symptome (EPS) werden 
beobachtet. Aripiprazol ist nicht zugelassen für agitierte Demenzpa
tienten. Vorsicht ist geboten bei Hyperglykämie, Epilepsie, Hypoto
nie und HerzKreislaufErkrankungen, wie z.B. Herzinsuffizienz.

Eine rasche Abklärung bezüglich des Risikos von QTVerlängerungen, 
anderen unerwünschten Arzneimittelwirkungen sowie über das 
 Interaktionspotenzial geben mehrere Portale im Internet (z.B. www.
mediq.ch). Ein Überblick über Strategien in der parenteralen psychia
trischen Akutbehandlung findet sich in Tabelle 3 auf Seite 10.

Eine mögliche Beeinflussung der QTcZeit durch eine Medikation 
wird von mediQ (www.mediq.ch) als QTStärke bezeichnet und 
kann wie folgt kurz  erklärt werden. QTStärke 1 bedeutet für das 
jeweilige vorgestellte Medikament ein niedriges Risiko für die Ver
längerung der QTZeit, während Stärke 2 und 3 ein mittleres bzw. 
hohes Risiko dafür ausdrücken. Regelmäßige EKGs zur Überprü
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gewährleisten zu können. Dies setzt beim Arzt voraus, dass er die 
Spannung der tödlichen Bedrohung des Patienten möglicherweise 
über eine längere Zeit aushalten muss, ohne durch Ungeduld, Ver-
ärgerung oder unbedachtes Vorgehen gerade den letzten Anstoß 
hierfür zu geben. 

Die einzige, therapeutisch aber nur ungewiss wirksame Handhabe 
in dieser Situation wird sein offenes Gesprächsangebot sein. Dessen 
Erfolg wird weitgehend davon abhängig sein, inwieweit es ihm ge-
lingt, eine vertrauensvolle Beziehung zum Patienten aufzubauen, 
dessen zuweilen heftige Affektäußerungen anzunehmen, ohne zu 
vorschnellen therapeutischen Ratschlägen zu neigen oder die per-
sönliche Notlage des Patienten verharmlosend zu relativieren. Es 
wird sein menschliches und ärztliches Geschick sein, das mitent-
scheidet, ob sich der Patient von ihm in eine sicherere Situation be-
wegen lässt. Erst dann ist eine grundlegende Voraussetzung dafür 
geschaffen, die Motive und Gründe der Suizidalität weiter zu klären.
         
Neben der Motivanalyse der Suizidalität und der psychopathologi-
schen Befunderhebung geht in das ärztliche Urteil vor allem die Be-
wertung der Gefährlichkeit des gewählten suizidalen Vorgehens ein. 
Es macht einen Unterschied aus, ob sich ein Patient tiefe Schnitt-
wunden am Handgelenk zufügte, versuchte, sich durch Erhängen 
oder Erschießen zu töten, oder ob er einige, aber in Hinblick auf ein 
letales Risiko eher ungefährliche Medikamente eingenommen hat. 
Und im letzteren Fall wird entscheidend sein, ob er subjektiv der 
Auffassung war, mit dieser Dosierung aus dem Leben scheiden zu 
können. Ferner muss berücksichtigt werden, ob eine suizidale Hand-
lung so geplant war, dass normalerweise ein Rettungsversuch aus-
geschlossen schien und nur einem glücklichen Umstand zu verdan-
ken war, dass ihn eine Drittperson im aktuellen Zustand angetroffen 
hat. Die gewählte Suizidmethode und die Umstände der Suizidpla-
nung gilt es besonders dann zu bedenken, wenn der Patient aus ei-
ner nachvollziehbaren Beschämung heraus die eigentlichen Beweg-
gründe abwehrend bagatellisiert. Zu berücksichtigen ist ferner, dass 
Patienten unter Einwirkung psychotroper Substanzen, z.B. von Ben-

zodiazepinen, in ihrer Affektlage gelockert wirken können und nur 
über ein eingeschränktes Realitätsurteil verfügen.

Motivanalyse, psychopathologischer Status, Suizidmethode, Um-
stände der Suizidplanung und aktuelle Einstellung des Patienten zu 
seinem Suizidversuch bestimmen das weitere therapeutische Vor-
gehen. Ist es möglich, mit dem Patienten in einen offenen und klä-
renden Gesprächskontakt zu treten, zeigt dieser eine Betroffenheit 
über sein Handeln, ist er froh, überlebt zu haben, sucht er nach Hil-
fe, so kann der Arzt die Möglichkeiten einer psychotherapeutischen 
und/oder psychiatrischen Krisenintervention anbieten. Stationären 
Angeboten ist angesichts einer im konkreten Fall nicht eindeutig zu 
klärenden Situation ein Vorrang vor ambulanten Alternativen ein-
zuräumen. Ärztlich verantwortbar ist aber auch ein Vorgehen, 
wenn der Patient eine stationäre Einweisung ablehnt, sich aber be-
reit erklärt, sich einer ambulanten psychiatrischen oder psychothe-
rapeutischen Behandlung zu unterziehen. In diesem Fall ist aber si-
cherzustellen, dass der Patient nach dem notärztlichen Kontakt 
nicht allein bleibt, dass Familienangehörige oder Bekannte für eine 
zwischenzeitliche Betreuung gewonnen werden können und auch 
konkrete therapeutische Maßnahmen für die nächsten Tage, wie 
z.B. Terminvereinbarungen für die ambulante Vorstellung bei einem 
Psychiater oder Kriseninterventionsdienst, getroffen werden.

Liegt eine eigenständige psychiatrische Erkrankung der manifesten 
Suizidalität zugrunde, weisen Suizidmethode und Umstände der Sui-
zidhandlung auf eine aktuelle Suizidalität hin, sind gravierende Risi-
kofaktoren zu eruieren, ist der Patient weiterhin suizidgefährdet, 
dann ist eine stationär-psychiatrische Einweisung unumgänglich. Die-
se ist insbesondere auch dann geboten, wenn es einem Patienten 
unmöglich ist, seine Motive für die Suizidhandlung mitzuteilen, er ei-
nen ärztlichen Kontakt ablehnt oder zu offenkundigen Bagatellisie-
rungen neigt. Dem Patienten ist dann in einem ruhigen, aber be-
stimmten Ton zu erklären, dass eine ärztliche Verpflichtung bestehe, 
ihn eventuell auch gegen seinen Willen mit Unterstützung der Polizei 
in das nächstliegende psychiatrische Krankenhaus einzuweisen.

Abbildung 5
Management des agitierten Patienten

Der agitierte Patient

gleichzeitig

Verhaltens- und Um gebungsmodifikation:
•  Reduzierung der weiteren Stimulation
•  „Talking down“: offenes und freundliches Sprechen,  

Angebote wie Essen und Getränke

Medikamentöse  Intervention:
•  Rasche Beurteilung des medizinischen Zustands  

(Feststellung der auslösenden Ursachen)

Isolierung oder 
 Fixierung

Lorazepam  
oral/i.m.

•  Erste Wahl: Atypische Antipsychotika oral/i.m./Inhalation
•  Zweite Wahl: Haloperidol ±  Lorazepam oral/i.m.

Entzugserscheinungen von Alkohol oder 
 Sedativa?

Patient bleibt agitiert und eine Gefahr für sich 
oder andere

Ja Nein JaNein

Bei anhaltendem aggressivem Verhalten  Atypische Antipsychotika ± Stimmungsstabilisierer ± Betablocker

Quelle: nach: Citrome L 2007
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fung der QT- und QTc-Zeit werden bei der Anwendung von Anti-
psychotika empfohlen. Geschlechtsunspezifisch gilt 440msec als 
oberster Grenzwert der korrigierten QT-Zeit (QTc-Zeit).

Ziprasidon, ein Antipsychotikum der zweiten Generation, weist eine 
QT-Stärke von 2 auf und wird in der Akutbehandlung klinisch als 
weniger wirksam als Aripiprazol erlebt. Das atypische Antipsychoti-
kum Olanzapin weist eine QT-Stärke von 1 auf, sollte laut mediq.ch 
allerdings parenteral nicht mit Benzodiazepinen kombiniert werden.
Nicht mehr empfohlen werden folgende Substanzen:
•  Zuclopenthixolacetat: Die Halbwertszeit beträgt 32 Stunden, das 

Präparat senkt die Krampfschwelle, wirkt anticholinerg, weist ei-
ne QT-Stärke von 2 und das Risiko für EPS auf.

•  Levomepromazin: senkt ebenfalls die Krampfschwelle. Die QT-
Stärke beträgt 2, die Halbwertszeit beträgt 15 bis 30 Stunden.

•  Prothipendyl i.m. oder langsam i.v.: sollte nicht bei kardialen 
Störungen angewendet werden. QT-Stärke 2. Bei gleichzeitiger 
Verabreichung mit Benzodiazepinen besteht die Gefahr der 
Atemdepression.

Eine Übersicht über die „Numbers needed to treat“ bei Anwen-
dung von i.m. Antipsychotika bietet Abbildung 6.

Eine neue Therapiemöglichkeit, die seit Kurzem auch in Österreich 
zur Behandlung der Agitation bei Schizophrenie und der bipolaren 
Störung zugelassen ist, stellt die inhalative Form von Loxapin dar. 
Loxapin wird seit fast 50 Jahren in der Psychiatrie eingesetzt. Das 
Einmalgerät zur Inhalation wurde vom amerikanischen Pharmaun-
ternehmen Alexza entwickelt, 2010 patentiert und enthält eine 
chemisch aufzuheizende Platte, auf die Loxapin als reiner Wirkstoff 
(ohne Füllstoffe) aufgebracht ist. An einem Ende des Geräts ist eine 
Lasche angebracht. Diese muss vom behandelnden Arzt gezogen 
und das Inhalationsgerät dem Patienten an die Lippen gesetzt 
 werden. Wenn der Patient einatmet, wird ein chemischer Prozess in 
Gang gebracht, der die Heizplatte stark erwärmt und hierdurch die 
Substanz als reines Wirkstoffaerosol freisetzt und abgibt. Der 
 Patient atmet den Wirkstoff tief in die Lunge ein. Mithilfe dieses 
 Inhalationsgerät kann – ohne invasive Therapie – eine rasche 
 Beruhigung des agitierten Patienten erreicht werden.

Von den Benzodiazepinen zur Beruhigung des agitierten Patienten 
soll an erster Stelle Lorazepam zur Anwendung kommen, da diese 
Substanz keine aktiven Metaboliten aufweist. Lorazepam wird fast 
vollständig glucuronidiert. Nach parenteraler Gabe kann bereits nach 
wenigen Minuten die Konzentration des Glucuronids, das mit einer 
Halbwertszeit von etwa 3,8 Stunden gebildet wird, gemessen wer-
den. Die Anfangsdosis beträgt 2 bis 4mg. Der Patient soll wie auch 
bei der Gabe von Antipsychotika mit geeigneten Mitteln (Pulsoxyme-
ter, EKG-Monitor, RR-Messung) monitiert werden. Bei älteren Patien-
ten sollte die Dosis halbiert werden. Laut Fachinformation sind „2 bis 
4mg Lorazepam (0,05mg/kg) i.v. oder i.m. als Anfangsdosis, wobei 
der i.v. Verabreichung der Vorzug gegeben werden soll“, empfohlen. 
„Falls notwendig kann die gleiche Dosis nach zwei Stunden noch-
mals verabreicht werden.“ „Nach Abklingen der akuten Symptoma-
tik soll die Behandlung mit Lorazepam-Tabletten fortgesetzt werden. 
Im Einzelfall, speziell im stationären Bereich, kann die Tagesdosis un-
ter Berücksichtigung aller Vorsichtshinweise auf maximal 7,5mg er-
höht werden.“ Zusammenfassend sei dringend empfohlen, die hier 
angegebenen Dosierungen im klinischen Alltag zu berücksichtigen: 

Abbildung 6
i.m. Antipsychotika bei Agitation

Quelle: Hausmann A nach Citrome et al. 2007

Medikation

Agitation bei Patienten mit bipolarer und schizophrener Erkrankung
Response=40 Prozent Reduktion auf PEC resp BARS (Ziprasidon)  
zwei Stunden nach Injektion

Legende: NNT=Number Needed to Treat; ZIP=Ziprasidon; OLZ= 
Olanzapin; ARI=Aripiprazol; HAL=Haloperidol; LOR=Lorazepam
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Tabelle 4
Intoxikation durch verschiedene Substanzen und deren Auswirkungen

Quelle: Baranyi A

Substanzname Mögliche Auswirkungen

Benzodiazepine Bewusstseinsminderung, Koma, Atemträgheit, Atemstillstand

Opiate/Opioide Koma, Atemträgheit, Atemstillstand, Hirnödem, Miosis

Kokain Hyperthermie, Hyperhidrosis, Mydriasis, Tachykardie, zerebrale Krampfanfälle, Euphorie, 
Enthemmung, Aggressivität, paranoide Vorstellungen und Halluzinationen, Atemstillstand 
und Koma

Stimulantien Hyperthermie, Hyperhidrosis, Mydriasis, Tachykardie, Tachypnoe, Euphorie, Erregung, para-
noide Vorstellungen und Halluzinationen, Angst, Suizidimpulse, Herzrhythmusstörungen, 
hypertone Krisen, Krampfanfälle, Koma

Halluzinogene Hyperthermie, Mydriasis, Tachykardie, Übelkeit, Reflexsteigerungen, Intensivierung und 
Verzerrung der Wahrnehmung, Erregung, Angst, Horrortrip, Halluzinationen, Aggressivität, 
Hyperglykämie, Atemdepression, zerebrale Krampfanfälle

Flüchtige Lösungsmittel Bewusstseinstrübungen, rauschartige Zustände

Alkohol Bewusstseins- und Orientierungsstörungen, illusionäre Verkennungen, Verlust des Zusammen-
hanges von Denken und Handeln, Gangunsicherheit, verwaschene Sprache, Aggressivität

Anticholinergika (trizyklische Neuroleptika, 
Clozapin, Olanzapin, Antiparkinson-Mittel)

Delir, Agitation, epileptische Anfälle, Koma, Mydrasis, gerötetes Gesicht, Tachykardie,  
QT-Zeit-Verlängerung, Herzrhythmusstörungen, Tachypnoe, Darmträgheit
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Tabelle 3
Strategien in der parenteralen psychiatrischen Akutbehandlung

Quelle: Erfurth A. nach www.mediq.ch sowie Benkert O. Pocket Guide. Psychopharmaka von A bis Z. 2. Auflage, 2013, Springer

Substanz-
klasse Substanz Dosierung

Risiko der QTc-
Verlängerung1 Risiken und UAW Bewertung

Antipsy-
chotika

Aripiprazol

i.m. 3x 9,75mg/Tag  
(2. Dosis nach 2 Stun-
den, max. 3 Injektio-
nen in 24 Stunden)

1
Akathisie, Hypotonie, 
Tachykardie, erhöhte 
Anfallsbereitschaft

Kombination mit oralen  
Benzodiazepinen wird vertragen

Haloperi-
dol

5mg-Ampullen 3
Hohes Risiko von 

EPMS

In Österreich besteht eine Zulassung 
für die intramuskuläre Applikation. 
Eine Empfehlung des Herstellers für 

eine i.v. Gabe besteht nicht; vom 
i.v. Einsatz ist abzuraten. In anderen 
Staaten darf Haloperidol i.v. bereits 

nicht mehr appliziert werden2

Laevome-
promazin

25mg-Ampullen, 
 maximale Tagesdosis 

4–6-Ampullen
2

Senkt Krampfschwelle, 
mittelstarker Hem-
mer CYP3A, 2D6, 

Halbwertszeit 15–30 
Stunden

Einsatz nur in Ausnahmefällen  
und bei Versagen geeigneter  

Alternativen

Olanzapin

Anfangsdosis 10mg 
i.m. (2. Dosis 5–10mg 

nach  2 Stunden,  
max. 20mg in  
24 Stunden)

1
Bradykardie, Hypo-

tonie

Keine Kombination von Olanzapin 
parenteral mit Benzodiazepinen 

parenteral

Prothi-
pendyl

40mg (zur i.m. oder 
langsamen i.v. Verab-
reichung: 3–4x 2–4 

Ampullen/Tag)

2

Orthostase,
mit Benzodiazepinen, 
Opioiden: Gefahr der 

Atemdepression

Keine Verordnung bei kardialen Stö-
rungen, Bradykardie, Hypokali ämie, 

Lungenfunktionsstörungen

Ziprasidon
10mg, max.  

Tagesdosis 40mg 
2 Akathisie, Schwindel

Keine Kombination von Ziprasidon 
i.m. mit anderen zentral wirksamen 

Arzneimitteln, insbesondere mit 
Benzodiazepinen i.v.

Zuclo-
penthixol-

acetat

50–100 i.m., wegen 
der langen Halbwerts-

zeit Wiederholung  
am selben Tag nicht 

empfehlenswert

2

Halbwertszeit 32 Stun-
den, senkt Krampf-
schwelle, anticho-
linerg, EPS-Risiko

Wegen der langen Halbwertszeit 
schlechte Steuerung

Benzodia-
zepine

Clorazepat 50mg-Ampullen 0
Aktive Metaboliten, deswegen im 

Vergleich zu Lorazepam nicht emp-
fehlenswert

Diazepam 10mg-Ampullen 
www.azcert.
org/ – keine 

Hinweise

Aktive Metaboliten, deswegen im 
Vergleich zu Lorazepam nicht emp-

fehlenswert

Lorazepam 2mg i.v. 
www.azcert.
org/ – keine 

Hinweise

2–4mg als Anfangs-
dosis, Cave: Atem-

depression. Bei 
älteren Patienten 
Dosis reduktion  

um 50%

Metabolismus: Lorazepam wird 
fast vollständig glucuronidiert, die 
Metabolite sind pharmakologisch 

inaktiv. Nach i.m. Gabe kann bereits 
nach wenigen Minuten die Konzent-
ration des Glukuronids, das mit einer 
Halbwertszeit von etwa 3,8 Stunden 

gebildet wird, gemessen werden. 

Midazolam 0,025–0,3mg/kg/Tag Keine Angaben Atemdepression
Narkotikum: besondere Überwa-

chung notwendig. Für die psychiatri-
sche Routine nicht empfehlenswert

Andere Valproat
3–4x 400–500mg/

Tag i.v. 
Keine Angaben

Bei akuter Manie von Männern bzw. 
bei Frauen, bei denen gesichert keine 
Schwangerschaft vorliegt, ist Valproat 

eine praktikable Off-label-Therapie3

1QTc-Stärke gemäß www.mediq.ch (steigendes Risiko mit steigender Zahl); 2 zum Verbot in Italien: http://www.sifoweb.it/pdf/notizie/GU_23giu10_alope-
ridolo.pdf; 3 Grunze H; Erfurth A; Amann B; Giupponi G; Kammerer C;  Walden J. Intravenous Valproate Loading in Acutely Manic and Depressed Bipolar I 
Patients. Journal of Clinical Psychopharmacology 1999; 19:303–309
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fung der QT- und QTc-Zeit werden bei der Anwendung von Anti-
psychotika empfohlen. Geschlechtsunspezifisch gilt 440msec als 
oberster Grenzwert der korrigierten QT-Zeit (QTc-Zeit).

Ziprasidon, ein Antipsychotikum der zweiten Generation, weist eine 
QT-Stärke von 2 auf und wird in der Akutbehandlung klinisch als 
weniger wirksam als Aripiprazol erlebt. Das atypische Antipsychoti-
kum Olanzapin weist eine QT-Stärke von 1 auf, sollte laut mediq.ch 
allerdings parenteral nicht mit Benzodiazepinen kombiniert werden.
Nicht mehr empfohlen werden folgende Substanzen:
•  Zuclopenthixolacetat: Die Halbwertszeit beträgt 32 Stunden, das 

Präparat senkt die Krampfschwelle, wirkt anticholinerg, weist ei-
ne QT-Stärke von 2 und das Risiko für EPS auf.

•  Levomepromazin: senkt ebenfalls die Krampfschwelle. Die QT-
Stärke beträgt 2, die Halbwertszeit beträgt 15 bis 30 Stunden.

•  Prothipendyl i.m. oder langsam i.v.: sollte nicht bei kardialen 
Störungen angewendet werden. QT-Stärke 2. Bei gleichzeitiger 
Verabreichung mit Benzodiazepinen besteht die Gefahr der 
Atemdepression.

Eine Übersicht über die „Numbers needed to treat“ bei Anwen-
dung von i.m. Antipsychotika bietet Abbildung 6.

Eine neue Therapiemöglichkeit, die seit Kurzem auch in Österreich 
zur Behandlung der Agitation bei Schizophrenie und der bipolaren 
Störung zugelassen ist, stellt die inhalative Form von Loxapin dar. 
Loxapin wird seit fast 50 Jahren in der Psychiatrie eingesetzt. Das 
Einmalgerät zur Inhalation wurde vom amerikanischen Pharmaun-
ternehmen Alexza entwickelt, 2010 patentiert und enthält eine 
chemisch aufzuheizende Platte, auf die Loxapin als reiner Wirkstoff 
(ohne Füllstoffe) aufgebracht ist. An einem Ende des Geräts ist eine 
Lasche angebracht. Diese muss vom behandelnden Arzt gezogen 
und das Inhalationsgerät dem Patienten an die Lippen gesetzt 
 werden. Wenn der Patient einatmet, wird ein chemischer Prozess in 
Gang gebracht, der die Heizplatte stark erwärmt und hierdurch die 
Substanz als reines Wirkstoffaerosol freisetzt und abgibt. Der 
 Patient atmet den Wirkstoff tief in die Lunge ein. Mithilfe dieses 
 Inhalationsgerät kann – ohne invasive Therapie – eine rasche 
 Beruhigung des agitierten Patienten erreicht werden.

Von den Benzodiazepinen zur Beruhigung des agitierten Patienten 
soll an erster Stelle Lorazepam zur Anwendung kommen, da diese 
Substanz keine aktiven Metaboliten aufweist. Lorazepam wird fast 
vollständig glucuronidiert. Nach parenteraler Gabe kann bereits nach 
wenigen Minuten die Konzentration des Glucuronids, das mit einer 
Halbwertszeit von etwa 3,8 Stunden gebildet wird, gemessen wer-
den. Die Anfangsdosis beträgt 2 bis 4mg. Der Patient soll wie auch 
bei der Gabe von Antipsychotika mit geeigneten Mitteln (Pulsoxyme-
ter, EKG-Monitor, RR-Messung) monitiert werden. Bei älteren Patien-
ten sollte die Dosis halbiert werden. Laut Fachinformation sind „2 bis 
4mg Lorazepam (0,05mg/kg) i.v. oder i.m. als Anfangsdosis, wobei 
der i.v. Verabreichung der Vorzug gegeben werden soll“, empfohlen. 
„Falls notwendig kann die gleiche Dosis nach zwei Stunden noch-
mals verabreicht werden.“ „Nach Abklingen der akuten Symptoma-
tik soll die Behandlung mit Lorazepam-Tabletten fortgesetzt werden. 
Im Einzelfall, speziell im stationären Bereich, kann die Tagesdosis un-
ter Berücksichtigung aller Vorsichtshinweise auf maximal 7,5mg er-
höht werden.“ Zusammenfassend sei dringend empfohlen, die hier 
angegebenen Dosierungen im klinischen Alltag zu berücksichtigen: 

Abbildung 6
i.m. Antipsychotika bei Agitation

Quelle: Hausmann A nach Citrome et al. 2007

Medikation

Agitation bei Patienten mit bipolarer und schizophrener Erkrankung
Response=40 Prozent Reduktion auf PEC resp BARS (Ziprasidon)  
zwei Stunden nach Injektion

Legende: NNT=Number Needed to Treat; ZIP=Ziprasidon; OLZ= 
Olanzapin; ARI=Aripiprazol; HAL=Haloperidol; LOR=Lorazepam
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Tabelle 4
Intoxikation durch verschiedene Substanzen und deren Auswirkungen

Quelle: Baranyi A

Substanzname Mögliche Auswirkungen

Benzodiazepine Bewusstseinsminderung, Koma, Atemträgheit, Atemstillstand

Opiate/Opioide Koma, Atemträgheit, Atemstillstand, Hirnödem, Miosis

Kokain Hyperthermie, Hyperhidrosis, Mydriasis, Tachykardie, zerebrale Krampfanfälle, Euphorie, 
Enthemmung, Aggressivität, paranoide Vorstellungen und Halluzinationen, Atemstillstand 
und Koma

Stimulantien Hyperthermie, Hyperhidrosis, Mydriasis, Tachykardie, Tachypnoe, Euphorie, Erregung, para-
noide Vorstellungen und Halluzinationen, Angst, Suizidimpulse, Herzrhythmusstörungen, 
hypertone Krisen, Krampfanfälle, Koma

Halluzinogene Hyperthermie, Mydriasis, Tachykardie, Übelkeit, Reflexsteigerungen, Intensivierung und 
Verzerrung der Wahrnehmung, Erregung, Angst, Horrortrip, Halluzinationen, Aggressivität, 
Hyperglykämie, Atemdepression, zerebrale Krampfanfälle

Flüchtige Lösungsmittel Bewusstseinstrübungen, rauschartige Zustände

Alkohol Bewusstseins- und Orientierungsstörungen, illusionäre Verkennungen, Verlust des Zusammen-
hanges von Denken und Handeln, Gangunsicherheit, verwaschene Sprache, Aggressivität

Anticholinergika (trizyklische Neuroleptika, 
Clozapin, Olanzapin, Antiparkinson-Mittel)

Delir, Agitation, epileptische Anfälle, Koma, Mydrasis, gerötetes Gesicht, Tachykardie,  
QT-Zeit-Verlängerung, Herzrhythmusstörungen, Tachypnoe, Darmträgheit
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Tabelle 3
Strategien in der parenteralen psychiatrischen Akutbehandlung

Quelle: Erfurth A. nach www.mediq.ch sowie Benkert O. Pocket Guide. Psychopharmaka von A bis Z. 2. Auflage, 2013, Springer

Substanz-
klasse Substanz Dosierung

Risiko der QTc-
Verlängerung1 Risiken und UAW Bewertung

Antipsy-
chotika

Aripiprazol

i.m. 3x 9,75mg/Tag  
(2. Dosis nach 2 Stun-
den, max. 3 Injektio-
nen in 24 Stunden)

1
Akathisie, Hypotonie, 
Tachykardie, erhöhte 
Anfallsbereitschaft

Kombination mit oralen  
Benzodiazepinen wird vertragen

Haloperi-
dol

5mg-Ampullen 3
Hohes Risiko von 

EPMS

In Österreich besteht eine Zulassung 
für die intramuskuläre Applikation. 
Eine Empfehlung des Herstellers für 

eine i.v. Gabe besteht nicht; vom 
i.v. Einsatz ist abzuraten. In anderen 
Staaten darf Haloperidol i.v. bereits 

nicht mehr appliziert werden2

Laevome-
promazin

25mg-Ampullen, 
 maximale Tagesdosis 

4–6-Ampullen
2

Senkt Krampfschwelle, 
mittelstarker Hem-
mer CYP3A, 2D6, 

Halbwertszeit 15–30 
Stunden

Einsatz nur in Ausnahmefällen  
und bei Versagen geeigneter  

Alternativen

Olanzapin

Anfangsdosis 10mg 
i.m. (2. Dosis 5–10mg 

nach  2 Stunden,  
max. 20mg in  
24 Stunden)

1
Bradykardie, Hypo-

tonie

Keine Kombination von Olanzapin 
parenteral mit Benzodiazepinen 

parenteral

Prothi-
pendyl

40mg (zur i.m. oder 
langsamen i.v. Verab-
reichung: 3–4x 2–4 

Ampullen/Tag)

2

Orthostase,
mit Benzodiazepinen, 
Opioiden: Gefahr der 

Atemdepression

Keine Verordnung bei kardialen Stö-
rungen, Bradykardie, Hypokali ämie, 

Lungenfunktionsstörungen

Ziprasidon
10mg, max.  

Tagesdosis 40mg 
2 Akathisie, Schwindel

Keine Kombination von Ziprasidon 
i.m. mit anderen zentral wirksamen 

Arzneimitteln, insbesondere mit 
Benzodiazepinen i.v.

Zuclo-
penthixol-

acetat

50–100 i.m., wegen 
der langen Halbwerts-

zeit Wiederholung  
am selben Tag nicht 

empfehlenswert

2

Halbwertszeit 32 Stun-
den, senkt Krampf-
schwelle, anticho-
linerg, EPS-Risiko

Wegen der langen Halbwertszeit 
schlechte Steuerung

Benzodia-
zepine

Clorazepat 50mg-Ampullen 0
Aktive Metaboliten, deswegen im 

Vergleich zu Lorazepam nicht emp-
fehlenswert

Diazepam 10mg-Ampullen 
www.azcert.
org/ – keine 

Hinweise

Aktive Metaboliten, deswegen im 
Vergleich zu Lorazepam nicht emp-

fehlenswert

Lorazepam 2mg i.v. 
www.azcert.
org/ – keine 

Hinweise

2–4mg als Anfangs-
dosis, Cave: Atem-

depression. Bei 
älteren Patienten 
Dosis reduktion  

um 50%

Metabolismus: Lorazepam wird 
fast vollständig glucuronidiert, die 
Metabolite sind pharmakologisch 

inaktiv. Nach i.m. Gabe kann bereits 
nach wenigen Minuten die Konzent-
ration des Glukuronids, das mit einer 
Halbwertszeit von etwa 3,8 Stunden 

gebildet wird, gemessen werden. 

Midazolam 0,025–0,3mg/kg/Tag Keine Angaben Atemdepression
Narkotikum: besondere Überwa-

chung notwendig. Für die psychiatri-
sche Routine nicht empfehlenswert

Andere Valproat
3–4x 400–500mg/

Tag i.v. 
Keine Angaben

Bei akuter Manie von Männern bzw. 
bei Frauen, bei denen gesichert keine 
Schwangerschaft vorliegt, ist Valproat 

eine praktikable Off-label-Therapie3

1QTc-Stärke gemäß www.mediq.ch (steigendes Risiko mit steigender Zahl); 2 zum Verbot in Italien: http://www.sifoweb.it/pdf/notizie/GU_23giu10_alope-
ridolo.pdf; 3 Grunze H; Erfurth A; Amann B; Giupponi G; Kammerer C;  Walden J. Intravenous Valproate Loading in Acutely Manic and Depressed Bipolar I 
Patients. Journal of Clinical Psychopharmacology 1999; 19:303–309
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•  Urinuntersuchung (Glucose, Keton)
•  Elektrokardiographie (EKG)
•  Blutgase, Laktat 
•  Thorax-Röntgen
•  Kraniale Computertomographie (CCT) (bei perakutem Delir mit 
Priorität wegen fraglicher Blutung) 

•  Kraniale Magnetresonanztomographie (MRT)
•  Elektroenzephalographie (EEG) (beim Delir ist verlangsamte Akti-
vität zu erwarten)

•  Drogenscreening im Harn
•  Blutspiegel von Alkohol, Lithium, Antikonvulsiva, trizyklischen 
Antidepressiva oder Neuroleptika, ev. andere Toxine

•  Blut- und Harnkulturen
•  Lumbalpunktion

Das Alkoholentzugsdelir (Delirium tremens) geht obligat mit (dreidi-
mensionalem) Tremor, profusem Schwitzen, Tachykardie und arteri-
eller Hypertonie einher. Damit ist es in seiner klinischen Symptoma-
tik von Delirien anderer Ursache zu unterscheiden. Beim Alkohol-
entzugsdelir sind Benzodiazepine in hohen Dosen dringend indi-
ziert (1. Wahl: Lorazepam p.o., i.m. oder i.v., bis zu etwa 20mg pro 
Tag). Bei Delirien anderer Ursache werden Benzodiazepine in der 
Fachliteratur kritisch gesehen, keinesfalls in hohen Dosen empfoh-
len, da sie delirogen wirken können (weil vigilanzmindernd). 

Nach der Identifizierung des Krankheitsbildes und der Ursache sol-
len rasch folgende drei therapeutische Ziele verwirklicht werden:
•  Behandlung der organischen Ursachen, interdisziplinäre Behandlung
•  Nicht pharmakologische Interventionen: Optimierung der 
 Umgebungsreize, Verminderung der sensorischen Einschränkun-
gen, kognitiv-emotionale Unterstützung, Integration von Angehö-
rigen, intensive Pflege wegen der Selbstfürsorgedefizite, etwaige 
Beschränkungen im Rahmen des Unterbringungsgesetzes oder 
des Heimaufenthaltsgesetzes zur Abwendung von Gefährdungen

•  Pharmakologische Behandlung in erster Linie mit Antipsychotika
Diese Empfehlungen finden sich einheitlich in der Fachliteratur, 
zum Beispiel auch in den Guidelines der American Psychiatric Asso-
ciation (2004) und in Review-Artikeln (Bourne et al. 2008, Bledow-
ski et al. 2012). Zur Akutbehandlung des Delirs gibt es keine dop-
pelblinden plazebokontrollierten Studien (ethisches Problem, le-
bensbedrohliches Zustandsbild; Multikausalität). Für Haloperidol 
p.o. oder i.m. liegt dennoch eine Zulassung zur Behandlung „orga-
nisch bedingter Psychosen“ vor. Positive Studien nach verschiede-
nen Designs gibt es zu Haloperidol und verschiedenen atypischen 
Antipsychotika. Haloperidol  und Risperidon werden in vergleichen-
den Studien als äquipotent beschrieben, Risperidon als besser ver-

träglich. Auch zu Quetiapin, Amisuprid und Aripiprazol gibt es be-
reits positive Ergebnisse. Es werden zum Bespiel eine kürzere Delir-
dauer und ein geringerer Haloperidol-Bedarf unter Quetiapin max. 
2x 200mg/Tag im Vergleich zu Plazebo beschrieben (Devlin et al. 
2010, 2011). Ein klinisch relevanter Ansatz ist die Verwendung von 
Antipsychotika in der Delirprophylaxe bei Operationen. Aber auch 
hier ist die Datenlage noch dünn. 

Benzodiazepine werden in der Fachliteratur zur Delirbehandlung al-
lenfalls in möglichst niedriger Dosis empfohlen (abgesehen von Alko-
hol- und Benzodiazepin-Entzugsdelirien) und nur dann, wenn trotz 
Antipsychotika weiterhin eine starke Agitation vorliegt. Der Alpha2-
Agonist Dexmedetomidin (Dexdor®), dem Clonidin sehr ähnlich, ge-
winnt in der Delirbehandlung an Intensivstationen an Bedeutung. Die 
Substanz wird intravenös im Perfusor appliziert und erfordert ein Mo-
nitoring von Puls und Blutdruck. Mit Dexmedetomidin können Benzo-
diazepine oder Propofol eingespart werden. Cholinesterase-Inhibito-
ren haben in der Delirbehandlung und -prophylaxe leider keinen Stel-
lenwert erlangt, weil die durchgeführten Studien negative Ergebnisse 
brachten. NMDA-Antagonisten wurden bis dato kaum geprüft. Anti-
cholinerg wirksame Substanzen sind beim Delir zu meiden (dazu ge-
hören trizyklische Antidepressiva oder anticholinerge Neuroleptika, 
aber z.B. auch Diphenhydramin). 

7.4. Agitation bei Demenz
Verhaltensbezogene und psychologische Symptome bei Demenz 
(Behavioural and Psychological Symptoms of Dementia = BPSD) 
 treten häufig auf. In Abbildung 7 sind die verschiedenen Symptom-
komplexe im Verlauf der Erkrankung aufgezeigt.

Das Auftreten von BPSD mit Agitiertheit führt zu einer deutlichen 
Verschlechterung der Alltagskompetenz der Betroffenen und geht 
mit einer verringerten Lebensqualität für die Patienten und einer 
erhöhten Belastung für die Pflegepersonen einher. Häufig führt 

Tabelle 5
Ursachen für Delir

Quelle: Frey R

ZNS-Erkrankungen Stoffwechselstörungen Kardiopulmonale Erkrankungen Verschiedene Ursachen

Infektion Urämie Myokardinfarkt Alkohol

Trauma Hypoxie Kardiomyopathie Medikamente

Epileptischer Anfall Hepatische Störung Kardiale Arrhythmie Drogen

Neoplasma Anämie Schock Toxine

Vaskuläre Erkrankungen Hypo- und Hyperglykämie Ateminsuffizienz Sepsis

Degenerative Erkrankungen Thiaminmangel Fieber

Demenzen Endokrinopathie Sensorische Deprivation

Elektrolytstörungen nach Narkose, Operation

Abbildung 7
Verlaufskaskade Agitation beim 
Demenzpatienten

Quelle: Winkler D

Mnestische Dysfunktion

Desorientiertheit
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Eine höhere Dosierung ist vom pharmakologischen Wirkmechanis-
mus her nicht zu rechtfertigen und klinisch nicht empfehlenswert.

Diazepam und Chlorazepat neigen aufgrund ihrer langen Halb-
wertszeit und dem Vorhandensein von aktiven Metaboliten bei re-
duzierter Exkretion zur Kumulation. Als Zusatzoption kann bei aku-
ter Manie Valproat zum Einsatz kommen (nicht bei Schwangeren), 
das rasch aufdosiert werden kann. Diese Substanz kann auch zu-
sätzlich zu Aripiprazol und Lorazepam verabreicht werden.

Die vorgestellten Therapieoptionen gelten für den nicht vorbehan-
delten, aufgrund einer Schizophrenie oder bipolaren Störung agi-
tierten Patienten. Bei vorbehandelten Patienten müssen die Dosie-
rungen der Strategien eventuell angepasst werden.

7.2. Agitation aufgrund von Intoxikation
Das ICD-10 beschreibt Intoxikation als „vorübergehendes Zustands-
bild nach Aufnahme von Alkohol und/oder anderen psychotropen 
Substanzen mit Störungen des Bewusstseins, kognitiver Funktio-
nen, der Wahrnehmung, des Affekts, des Verhaltens oder anderer 
psychophysiologischer Funktionen und Reaktionen (siehe Tabelle 4 
auf Seite 11). 

Die Vergiftungssymptome müssen dabei nicht immer in der typi-
schen Substanzwirkung bestehen, so können etwa auch dämpfen-
de Substanzen selten Agitiertheit und Überaktivität auslösen. Und 
Stimulanzien können wiederum auch zu sozialem Rückzug und in-
trovertiertem Verhalten führen.

In der Behandlung der Agitation des intoxikierten Patienten stehen 
– neben einer suffizienten Pharmakotherapie – folgende Maßnah-
men zur Verfügung:
•  Allgemeines Gespräch, Anwesenheit: für den Betroffenen bereit-

stehen
•  Beziehungsangebot
•  Aktiv zuhören
•  Angstminderung
•  Förderung von Selbstsicherheit
•  Fördern der eigenen Verantwortlichkeit
•  Förderung der Selbsterkenntnis
•  Ablenkung
•  Krisenintervention
•  Verhaltensmodifikation
•  Verhaltensregulierung
•  Gemeinsame Ziele definieren
•  Grenzen aufzeigen
•  Stimmungsregulation
•  Deeskalierendes Gespräch
•  Räumliche Beschränkung

Wenn nötig:
•  Aufsicht/Sitzwache
•  Kameraüberwachung
•  Fixierung

Mittel der ersten Wahl in der Pharmakotherapie bei intoxikierten 
agitierten Patienten sind atypische Antipsychotika und Benzodia-
zepine. Je nach Zustand des Patienten und abhängig von der 
Subs tanz besteht die Möglichkeit unterschiedlicher Darreichungs-
formen (oral, sublingual, i.m., i.v.). Atypische Antipsychotika, die 
bei akuter Agitation verabreicht werden können, sind Aripiprazol, 
Olanzapin, Quetiapin, Risperidon und Ziprasidon. Ältere Substan-

zen wie Chlorprothixen, Prothipendyl und Haloperidol können als 
Mittel zweiter Wahl unter Berücksichtigung ihres Nebenwirkungs-
profils Verwendung finden. Bei der Therapie mit Benzodiazepinen 
sind Substanzen mit mittellanger Halbwertszeit ohne aktive Meta-
boliten wie Lorazepam und Oxazepam zu bevorzugen. Bei der 
Verwendung von Benzodiazepinen sollte auf Toleranzphänomene 
im Rahmen einer Abhängigkeit gedacht werden. Weiters muss 
 eine bereits bestehende Benzodiazepinintoxikation in der Akut-
situation berücksichtigt werden, nicht zuletzt um kumultative 
 Effekte (z.B. Atemdepression) zu vermeiden. Eine Überwachung 
und Monitorisierung des intoxikierten Patienten ist gegebenen-
falls erforderlich.

7.3. Delir
Das Delir ist eine akut auftretende, organisch verursachte psychi-
sche Störung (syn. „akute organische Psychose“), die bei Therapie 
potenziell reversibel ist. Delirien stellen immer eine Notfallsituation 
dar, die ein rasches therapeutisches Eingreifen erforderlich macht. 
Dabei stellt eine verstärkte Überwachung des Patienten (speziell Vi-
talfunktionen, Flüssigkeitsaufnahme und -ausscheidung) die Basis 
der Behandlung dar, um eine lebensbedrohliche Situation zu ver-
meiden. Das Delir entwickelt sich rasch und bietet in der Regel ei-
nen beeindruckend  fluktuierenden (undulierenden) Verlauf. Dies 
ist ein wichtiges differenzialdiagnostisches Merkmal gegenüber ver-
worrenen, schizophrenen oder manischen Episoden. Gekennzeich-
net ist das oftmals als „akuter Verwirrtheitszustand“ bezeichnete 
Delir durch ein Mischbild folgender Symptome (nach ICD-10):
•  Bewusstseinsstörung als Kernsymptom, zumindest mit einge-

schränkter Fähigkeit, die Aufmerksamkeit zu richten, zu halten, 
zu verlagern 

•  Reduzierte Kognition (Gedächtnis-, Auffassungsstörung, zeitliche 
Desorientiertheit etc.)

•  Wahrnehmungsstörungen (insbesondere optische Halluzinatio-
nen, Wahneinfälle)

•  Psychomotorische Störungen (entweder Hyperaktivität bzw. Agi-
tation oder Hypoaktivität oder wechselhaft)

•  Affektive Störungen (z.B. Angst, Reizbarkeit, Apathie, Ratlosigkeit)
•  Störungen des Schlaf-Wach-Rhythmus

Diese Kriterien, die das psychische Erscheinungsbild des Delirs klar 
festlegen, sind – unabhängig von der Ursache – bemerkenswert 
einheitlich. Zur Klärung der organischen Ursache müssen Zusatzbe-
funde erhoben werden. Damit ergibt sich eine wesentliche Schnitt-
stelle zwischen der Psychiatrie und der somatischen Medizin. Ein 
Delir ist keineswegs immer durch Agitation gekennzeichnet. Vor al-
lem bei älteren Menschen besteht die Gefahr, dass es im Rahmen 
der Demenz bei Dekompensation (z.B. durch Flüssigkeitsdefizit 
oder Reizdeprivation) zu „stillen“ (hypoaktiven) Delirien kommt, die 
akut Desorientiertheit und Hilfsbedürfnis mit sich bringen. 

Die Ursachen eines Delirs können sehr unterschiedlich sein, die 
häufigste Ursache ist jedoch die akut dekompensierte Demenz. Mit 
zunehmendem Alter steigt das Risiko. Alkohol- und Substanz-asso-
ziiertes sowie postoperatives Delir treten auch relativ häufig auf 
(siehe Tabelle 5).
 
Folgende diagnostische Hilfsbefunde sollen in multidisziplinärer Zu-
sammenarbeit erwogen und interpretiert werden:
•  Blutdruck
•  Temperatur
•  Labor: Glukose, Elektrolyte, Kreatinin, Leberenzyme, C-reaktives 

Protein, Blutbild, Hormone
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•  Urinuntersuchung (Glucose, Keton)
•  Elektrokardiographie (EKG)
•  Blutgase, Laktat 
•  Thorax-Röntgen
•  Kraniale Computertomographie (CCT) (bei perakutem Delir mit 
Priorität wegen fraglicher Blutung) 

•  Kraniale Magnetresonanztomographie (MRT)
•  Elektroenzephalographie (EEG) (beim Delir ist verlangsamte Akti-
vität zu erwarten)

•  Drogenscreening im Harn
•  Blutspiegel von Alkohol, Lithium, Antikonvulsiva, trizyklischen 
Antidepressiva oder Neuroleptika, ev. andere Toxine

•  Blut- und Harnkulturen
•  Lumbalpunktion

Das Alkoholentzugsdelir (Delirium tremens) geht obligat mit (dreidi-
mensionalem) Tremor, profusem Schwitzen, Tachykardie und arteri-
eller Hypertonie einher. Damit ist es in seiner klinischen Symptoma-
tik von Delirien anderer Ursache zu unterscheiden. Beim Alkohol-
entzugsdelir sind Benzodiazepine in hohen Dosen dringend indi-
ziert (1. Wahl: Lorazepam p.o., i.m. oder i.v., bis zu etwa 20mg pro 
Tag). Bei Delirien anderer Ursache werden Benzodiazepine in der 
Fachliteratur kritisch gesehen, keinesfalls in hohen Dosen empfoh-
len, da sie delirogen wirken können (weil vigilanzmindernd). 

Nach der Identifizierung des Krankheitsbildes und der Ursache sol-
len rasch folgende drei therapeutische Ziele verwirklicht werden:
•  Behandlung der organischen Ursachen, interdisziplinäre Behandlung
•  Nicht pharmakologische Interventionen: Optimierung der 
 Umgebungsreize, Verminderung der sensorischen Einschränkun-
gen, kognitiv-emotionale Unterstützung, Integration von Angehö-
rigen, intensive Pflege wegen der Selbstfürsorgedefizite, etwaige 
Beschränkungen im Rahmen des Unterbringungsgesetzes oder 
des Heimaufenthaltsgesetzes zur Abwendung von Gefährdungen

•  Pharmakologische Behandlung in erster Linie mit Antipsychotika
Diese Empfehlungen finden sich einheitlich in der Fachliteratur, 
zum Beispiel auch in den Guidelines der American Psychiatric Asso-
ciation (2004) und in Review-Artikeln (Bourne et al. 2008, Bledow-
ski et al. 2012). Zur Akutbehandlung des Delirs gibt es keine dop-
pelblinden plazebokontrollierten Studien (ethisches Problem, le-
bensbedrohliches Zustandsbild; Multikausalität). Für Haloperidol 
p.o. oder i.m. liegt dennoch eine Zulassung zur Behandlung „orga-
nisch bedingter Psychosen“ vor. Positive Studien nach verschiede-
nen Designs gibt es zu Haloperidol und verschiedenen atypischen 
Antipsychotika. Haloperidol  und Risperidon werden in vergleichen-
den Studien als äquipotent beschrieben, Risperidon als besser ver-

träglich. Auch zu Quetiapin, Amisuprid und Aripiprazol gibt es be-
reits positive Ergebnisse. Es werden zum Bespiel eine kürzere Delir-
dauer und ein geringerer Haloperidol-Bedarf unter Quetiapin max. 
2x 200mg/Tag im Vergleich zu Plazebo beschrieben (Devlin et al. 
2010, 2011). Ein klinisch relevanter Ansatz ist die Verwendung von 
Antipsychotika in der Delirprophylaxe bei Operationen. Aber auch 
hier ist die Datenlage noch dünn. 

Benzodiazepine werden in der Fachliteratur zur Delirbehandlung al-
lenfalls in möglichst niedriger Dosis empfohlen (abgesehen von Alko-
hol- und Benzodiazepin-Entzugsdelirien) und nur dann, wenn trotz 
Antipsychotika weiterhin eine starke Agitation vorliegt. Der Alpha2-
Agonist Dexmedetomidin (Dexdor®), dem Clonidin sehr ähnlich, ge-
winnt in der Delirbehandlung an Intensivstationen an Bedeutung. Die 
Substanz wird intravenös im Perfusor appliziert und erfordert ein Mo-
nitoring von Puls und Blutdruck. Mit Dexmedetomidin können Benzo-
diazepine oder Propofol eingespart werden. Cholinesterase-Inhibito-
ren haben in der Delirbehandlung und -prophylaxe leider keinen Stel-
lenwert erlangt, weil die durchgeführten Studien negative Ergebnisse 
brachten. NMDA-Antagonisten wurden bis dato kaum geprüft. Anti-
cholinerg wirksame Substanzen sind beim Delir zu meiden (dazu ge-
hören trizyklische Antidepressiva oder anticholinerge Neuroleptika, 
aber z.B. auch Diphenhydramin). 

7.4. Agitation bei Demenz
Verhaltensbezogene und psychologische Symptome bei Demenz 
(Behavioural and Psychological Symptoms of Dementia = BPSD) 
 treten häufig auf. In Abbildung 7 sind die verschiedenen Symptom-
komplexe im Verlauf der Erkrankung aufgezeigt.

Das Auftreten von BPSD mit Agitiertheit führt zu einer deutlichen 
Verschlechterung der Alltagskompetenz der Betroffenen und geht 
mit einer verringerten Lebensqualität für die Patienten und einer 
erhöhten Belastung für die Pflegepersonen einher. Häufig führt 

Tabelle 5
Ursachen für Delir

Quelle: Frey R

ZNS-Erkrankungen Stoffwechselstörungen Kardiopulmonale Erkrankungen Verschiedene Ursachen

Infektion Urämie Myokardinfarkt Alkohol

Trauma Hypoxie Kardiomyopathie Medikamente

Epileptischer Anfall Hepatische Störung Kardiale Arrhythmie Drogen

Neoplasma Anämie Schock Toxine

Vaskuläre Erkrankungen Hypo- und Hyperglykämie Ateminsuffizienz Sepsis

Degenerative Erkrankungen Thiaminmangel Fieber

Demenzen Endokrinopathie Sensorische Deprivation

Elektrolytstörungen nach Narkose, Operation

Abbildung 7
Verlaufskaskade Agitation beim 
Demenzpatienten

Quelle: Winkler D
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cl in icum neuropsy  sonderausgabe

das Auftreten von BPSD auch zur frühzeitigen Institutionalisierung 
der Demenzpatienten, die vorher bei unkompliziertem Demenzver-
lauf zu Hause betreut werden konnten. Agitiertheit beim Demenz-
patienten kann auch ein Ausdruck von Schmerz sein. Es ist also 
sinnvoll, nach naheliegenden Ursachen für das Auftreten der Erre-
gung zu suchen, bevor andere Therapiestrategien in Angriff ge-
nommen werden.

Bei nicht akutem Verlauf der BPSD haben sich nicht medikamentö-
se Vorgehensweisen als sinnvoll erwiesen, um die kognitiven Fähig-
keiten der Patienten zu verbessern und damit die BPSD wieder un-
ter Kontrolle zu bekommen. Sämtliche Strategien zur Verbesserung 
der Kognition führen zu einer Verminderung der Agitation. Auch 
das Training der Alltagsfertigkeiten und Ähnliches tragen zu einer 
Verbesserung der Kognition bei. Ein zweiter wesentlicher Punkt ist 
die Implementierung eines funktionierenden Tag-Nacht-Rhythmus. 
Dieser lässt sich etwa durch einen möglichst konstanten Tagesab-
lauf oder Einsatz der Lichttherapie bewerkstelligen. Auch Bewe-
gungstherapie kann sinnvoll sein. Beim bettlägerigen Demenzpati-
enten hilft basale Stimulation.

Antidementiva, d.h. Cholinesterasehemmer oder Memantine, stel-
len die wichtigste Therapieoption bei Verhaltensstörungen von De-
menzpatienten dar, da unter dieser Therapie die kognitiven Störun-
gen als ursächliches Substrat der BPSD verbessert werden. Als 
Akuttherapie der Agitation kommen sie allerdings nicht infrage. In 
dieser Indikation sind Antipsychotika der zweiten Generation Mittel 
der ersten Wahl. Risperidon ist derzeit das einzige Medikament, das 
für ältere Patienten zugelassen ist, Verordnungen anderer Substan-
zen erfolgen off label. Quetiapin eignet sich bei komorbiden Pati-
enten bei Lewy-Body-Demenz und bei Parkinson-Syndrom. Olanza-
pin wird wegen seiner stärkeren anticholinergen Wirkung nur als 
zweite Wahl empfohlen, da es zu einer Verschlechterung der ko-
gnitiven Funktionen führen kann. Aripiprazol hat sich in offenen 
Untersuchungen als wirksam gezeigt, sodass es vor allem hinsicht-
lich des geringen kardialen Risikos eine Therapieoption darstellt. 
Aus der Reihe der Antidepressiva hat Trazodon positive Auswirkun-
gen auf Verhaltensstörungen gezeigt. 

8. Zusammenfassung
Agitation gehört zu den häufigsten psychiatrischen Notfallsituatio-
nen und kann insbesondere im Rahmen einer Schizophrenie, bipo-
laren Störung und von Substanzmissbrauch auftreten. Bei De-
menzpatienten kann es aufgrund von mangelnder Ausdrucksfä-
higkeit und/oder Verlust der kognitiven Fähigkeiten zur Agitation 
kommen.

In der Akuttherapie der Agitation ist neben der Sicherheit des Pati-
enten und Mitpatienten vor allem auch die Sicherheit des medizini-
schen Personals zu berücksichtigen. Um eine tragfähige Arzt-Pati-
enten-Beziehung zu erreichen, sollte in der Behandlung immer eine 
verhältnismäßige Therapie angewendet werden. 

Medikamentös setzen sich in der Behandlung der akuten Agitation 
immer stärker Antipsychotika der zweiten Generation durch. Auch 
Benzodiazepine haben in der Therapie der Agitation ihren Stellen-
wert. Substanzen mit mittellanger Halbwertszeit ohne aktive Meta-
boliten, wie Lorazepam und Oxazepam, sind hier empfehlenswert. 
Eine raschestmögliche organische Abklärung des agitierten Patien-
ten ist dringend erforderlich. Im Idealfall sollte vor und nach der 
medikamentösen Anbehandlung ein EKG geschrieben werden.  n
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der Demenzpatienten, die vorher bei unkompliziertem Demenzver-
lauf zu Hause betreut werden konnten. Agitiertheit beim Demenz-
patienten kann auch ein Ausdruck von Schmerz sein. Es ist also 
sinnvoll, nach naheliegenden Ursachen für das Auftreten der Erre-
gung zu suchen, bevor andere Therapiestrategien in Angriff ge-
nommen werden.
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der Kognition führen zu einer Verminderung der Agitation. Auch 
das Training der Alltagsfertigkeiten und Ähnliches tragen zu einer 
Verbesserung der Kognition bei. Ein zweiter wesentlicher Punkt ist 
die Implementierung eines funktionierenden Tag-Nacht-Rhythmus. 
Dieser lässt sich etwa durch einen möglichst konstanten Tagesab-
lauf oder Einsatz der Lichttherapie bewerkstelligen. Auch Bewe-
gungstherapie kann sinnvoll sein. Beim bettlägerigen Demenzpati-
enten hilft basale Stimulation.

Antidementiva, d.h. Cholinesterasehemmer oder Memantine, stel-
len die wichtigste Therapieoption bei Verhaltensstörungen von De-
menzpatienten dar, da unter dieser Therapie die kognitiven Störun-
gen als ursächliches Substrat der BPSD verbessert werden. Als 
Akuttherapie der Agitation kommen sie allerdings nicht infrage. In 
dieser Indikation sind Antipsychotika der zweiten Generation Mittel 
der ersten Wahl. Risperidon ist derzeit das einzige Medikament, das 
für ältere Patienten zugelassen ist, Verordnungen anderer Substan-
zen erfolgen off label. Quetiapin eignet sich bei komorbiden Pati-
enten bei Lewy-Body-Demenz und bei Parkinson-Syndrom. Olanza-
pin wird wegen seiner stärkeren anticholinergen Wirkung nur als 
zweite Wahl empfohlen, da es zu einer Verschlechterung der ko-
gnitiven Funktionen führen kann. Aripiprazol hat sich in offenen 
Untersuchungen als wirksam gezeigt, sodass es vor allem hinsicht-
lich des geringen kardialen Risikos eine Therapieoption darstellt. 
Aus der Reihe der Antidepressiva hat Trazodon positive Auswirkun-
gen auf Verhaltensstörungen gezeigt. 

8. Zusammenfassung
Agitation gehört zu den häufigsten psychiatrischen Notfallsituatio-
nen und kann insbesondere im Rahmen einer Schizophrenie, bipo-
laren Störung und von Substanzmissbrauch auftreten. Bei De-
menzpatienten kann es aufgrund von mangelnder Ausdrucksfä-
higkeit und/oder Verlust der kognitiven Fähigkeiten zur Agitation 
kommen.

In der Akuttherapie der Agitation ist neben der Sicherheit des Pati-
enten und Mitpatienten vor allem auch die Sicherheit des medizini-
schen Personals zu berücksichtigen. Um eine tragfähige Arzt-Pati-
enten-Beziehung zu erreichen, sollte in der Behandlung immer eine 
verhältnismäßige Therapie angewendet werden. 

Medikamentös setzen sich in der Behandlung der akuten Agitation 
immer stärker Antipsychotika der zweiten Generation durch. Auch 
Benzodiazepine haben in der Therapie der Agitation ihren Stellen-
wert. Substanzen mit mittellanger Halbwertszeit ohne aktive Meta-
boliten, wie Lorazepam und Oxazepam, sind hier empfehlenswert. 
Eine raschestmögliche organische Abklärung des agitierten Patien-
ten ist dringend erforderlich. Im Idealfall sollte vor und nach der 
medikamentösen Anbehandlung ein EKG geschrieben werden.  n
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Unser besonderer Dank gilt auch unserem bewährten Partner, der Medi-
zin Akademie, für die ausgezeichnete Zusammenarbeit.

Wir hoffen sehr, dass Ihnen dieses Konsensus-Statement „Generika und 
Originalpräparate in der Psychiatrie“ für die Behandlung und das Ver-
ständnis psychiatrischer Erkrankungen nützlich ist, und wie immer freuen 
wir uns über Rückmeldungen. 

In diesem Sinne zeichnen 

Inhaltsverzeichnis

Generische Psychopharmaka werden in der Psychiatrie breit verwendet 
und sind in letzter Zeit häufig sowohl in Fachkreisen als auch in den 
 Medien diskutiert worden. Die Zulassung von Generika ist national und 
international geregelt, und auf EU-Ebene ist zurzeit eine Überarbeitung 
der seit 1998 vorhandenen Richtlinien in Ausarbeitung. Da sowohl nie-
dergelassenen Ärzten als auch Spitalsärzten häufig die Frage gestellt 
wird, ob denn generische Psychopharmaka gleich wirksam und mit einer 
vergleichbaren Nebenwirkungsrate behaftet sind wie die Originalpräpa-
rate, soll das vorliegende Konsensus-Statement österreichischer Fach-
kräfte dazu beitragen, das Thema auf eine rationale Grundlage zu stel-
len. Dabei werden sowohl Zulassungsmodalitäten als auch Fragen der 
Bioäquivalenzstudien und rechtliche Aspekte besprochen. Die praktische 
Empfehlung beinhaltet, dass die Umstellung von einem Originalprä-
parat auf ein Generikum bzw. von einem Generikum auf ein anderes 
 Generikum einer Neueinstellung entspricht. 

Während Kollegen, die Patienten mit einem epileptischen Anfallsleiden 
behandeln, häufig von einer Umstellung von einem Originalpräparat 
auf ein Generikum bzw. von einem Generikum zu einem anderen Gene-
rikum absehen, wenn der Patient gut eingestellt ist, hat sich diese Praxis 
in der Psychiatrie noch zu wenig durchgesetzt, wahrscheinlich da sich 
psychiatrische Krankheitsbilder vom Phänotyp her nicht so dramatisch 
darstellen wie z.B. ein epileptischer Anfall. Ungeachtet dessen sind je-
doch sowohl das subjektive Leid als auch die Kosten für die Gesellschaft, 
z.B. durch Spitalsaufenthalte, ungleich höher, wenn sich eine Ver-
schlechterung des Krankheitsverlaufs ergibt. 

Das vorliegende Konsensus-Statement ist ein Fortbildungsangebot an 
Ärzte – Fachärzte für Psychiatrie und/oder Neurologie, Allgemeinmedi-
ziner, Internisten und Fachärzte anderer Fachgebiete –, kann jedoch 
auch eine Information für Angehörigengruppen und in der Gesundheits-
politik Tätige sein, um ein besseres Verständnis sowie ein vertieftes 
Wissen um den Einsatz von Generika und Originalpräparaten in der 
Psychiatrie zu erhalten. 

Wie bei den vorangegangenen Konsensus-Statements der ÖGPB wurde 
das nun vorliegende Konsensus-Dokument von österreichischen Experten 
sowohl in einer persönlichen Diskussionsrunde als auch im schriftlichen 
Austausch erarbeitet. Das hier vorgestellte Statement stellt die konsen-
suelle Meinung der Teilnehmer dieser Arbeitsgruppe dar. Diese Arbeit 
wurde durch die finanzielle Unterstützung von insgesamt sieben Unter-
nehmen der Arzneimittelindustrie ermöglicht. Wir möchten ihnen an 
dieser Stelle recht herzlich danken.

Vorwort

Mag. Martina Anditsch

Anstaltsapotheke, Donauspital 

im SMZ Ost, Wien

O. Univ.-Prof. Dr. DDr. h.c. 

Siegfried Kasper

Univ.-Klinik für Psychiatrie und 

Psychotherapie, Wien
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3.2. Zulassung von Generika 
Die behördliche Zulassung eines generischen Präparats ist eine 
 „Bezugnehmende Zulassung“. Dabei wird im Zuge des Zulassungs-
verfahrens auf die klinischen Daten des Referenzpräparats, also des 
Originalpräparats, Bezug genommen. Damit der Hersteller eines 
Generikums auf die Daten des Referenzpräparats Bezug nehmen 
kann, sind zwei Voraussetzungen nötig:
1.  Der Nachweis der pharmazeutisch-chemischen Qualität (u.a.  

der Identität des eingesetzten Wirkstoffs sowie – bei oral festen 
 Darreichungsformen – der Wirkstoff-Freisetzung im Vergleich 
zum Referenzpräparat) ist zu erbringen. Generikum und Original-
präparat können sich hinsichtlich der eingesetzten Hilfsstoffe, 
Rückstände aus dem Herstellungsprozess oder hinsichtlich der 
Darreichungsform unterscheiden.

2.  Die Pharmakokinetik des Generikums wird mit der des Referenz-
präparats verglichen. Basis dafür ist, aufgrund der Literatur und 
der Empfehlungen der EMEA (2001), die weithin akzeptierte 
Grundannahme, dass im Wesentlichen gleichartige Verläufe der 
Blutplasmaspiegel eines Wirkstoffs gleiche Konzentrationen am 
Wirkort widerspiegeln und im Wesentlichen gleiche Wirksamkeit 
und Sicherheit gewährleisten.

3.3. Bioäquivalenzstudie
Eine Bioäquivalenzstudie ist ein Vergleich der Pharmakokinetik ei-
nes Wirkstoffs nach Verabreichung eines Generikums bzw. eines 
Originalpräparats. Bioäquivalenzstudien werden üblicherweise an 
gesunden Probanden (zwischen 18 und 55 Jahren) in einem Single-
Cross-Over-Design mit Einmal-Gabe durchgeführt. Die Anzahl der 

Probanden wird nach statistischen Verfahren festgelegt und sollte 
keinesfalls zwölf unterschreiten.

Die wichtigsten erhobenen Parameter sind die Fläche unter der 
Plasmakonzentrations-Zeit-Kurve (AUC) und die maximal erreichten 
Plasma-Konzentrationen (Cmax). Diese werden zumeist nur für den 
Wirkstoff und nicht für aktive Metaboliten erhoben. Entsprechend 
den Empfehlungen der EMEA sollten die Parameter und die zuge-
hörigen 90%-Konfidenzintervalle innerhalb eines Akzeptanz-Be-
reichs von 80 bis 125% des Referenzpräparats liegen. Eine Auswei-
tung bzw. Einengung dieser Grenzen im Studienprotokoll ist auf-
grund der verfügbaren Literatur möglich. Mit generischen Präpara-
ten werden also normalerweise keine klinischen Studien zum 
Nachweis der Wirksamkeit, Sicherheit und Verträglichkeit, weder 
an Patienten noch an gesunden Probanden vorgenommen.

Typischerweise wird ein Vergleich von Generika mit Originalpräpa-
raten nur bei Einmalgabe an einer begrenzten Anzahl von gesun-
den Probanden durchgeführt. Ein solcher Ansatz vernachlässigt 
aber die Aspekte einer Dauertherapie. Aktive Metaboliten werden 
nur dann untersucht, wenn diese nachweislich maßgeblich zur 
Wirksamkeit beitragen, und die Pharmakokinetik nicht linear ist (d.h. 
die Plasmaspiegel mit zunehmender Dosierung nicht linear anstei-
gen). Unter Berücksichtigung dieser Aspekte, zeigte eine rezente 
Bioäquivalenzstudie an Patienten, dass generisches Clozapin auch 
im Fliessgleichgewicht (Steady State) mit dem Originalpräparat be-
züglich Bioäquivalenz praktisch ident ist (Golden et al. 2008). In zu-
lassungsrelevanten Bioäquivalenzuntersuchungen werden Generika 
immer nur gegen das Originalpräparat getestet. Der Schluss, dass 
Generika daher eine hohe Vergleichbarkeit untereinander aufwei-
sen, wird in Studien zur Austauschbarkeit (switchability) immer 
wieder gegensätzlich diskutiert. 

3.4. Therapeutische Äquivalenz
Unter therapeutischer Äquivalenz versteht man die gleiche Wirksam-
keit, Sicherheit und Verträglichkeit zweier Arzneimittel mit dem glei-
chen Wirkstoff, wenn sie vergleichbaren Patienten in gleicher Weise 
verabreicht werden. Der Nachweis der therapeutischen Wirksamkeit 
wird für Originalpräparate in aufwendigen klinischen Studien der 
Phase III nachgewiesen. Für Generika ist der indirekte Nachweis 
durch eine belegte Bioäquivalenz ausreichend (siehe Abbildung 2), 

Dr. Wilhelm Wolf
Niedergelassener  
Facharzt für Psychiatrie 
und Neurologie, Wien

Dr. Evelyn Walter
IFP – Institut für  
Pharmaökonomische 
Forschung, Wien

Abbildung 2
Nachweismöglichkeiten für therapeutische Äquivalenz

Nachweismöglichkeiten
Therapeutische Äquivalenz

(Voraussetzung: pharmazeutisch äquivalente Produkte mit ordnungsgemäßer Qualität)

direkter Beleg
durch klinische Prüfungen an Patienten

indirekter Beleg
durch Bioäquivalenzprüfung (als Surrogatparameter)

In-vivo-Studie
(gesunde Probanden, selten Patienten) 
pharmakokinetische oder pharmako-

dynamische Messungen

In-vitro-Studie
bei sehr schnell freisetzenden Produkten 

(Löslichkeit „gut”, Dissolution 
„schnell” bei pH 1, pH 4,5 und pH 6,8)

entweder oder

entweder oder

Quelle: Deutsche Pharmazeutische Gesellschaft 3/2002, S.5
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1. Zulassung von Medikamenten in Österreich
Die Zulassung von Medikamenten in Österreich wird seit 1. Jänner 
2006 von der Agentur für Gesundheit und Ernährungssicherheit 
GmbH (AGES PharmMed) kontrolliert, die Arzneispezialitäten in 
Hinblick auf Qualität, Wirksamkeit und Sicherheit prüft. Durch die 
Vorlage pharmazeutischer, präklinischer und klinischer Daten muss 
der Antragsteller belegen können, dass das Medikament wirkt und 
sein zu erwartender Nutzen größer ist als mögliche unerwünschte 
Wirkungen. Zusätzlich muss die Gebrauchsinformation in leicht 
verständlicher Form bereitgestellt und vom Gesundheitsministerium 
geprüft und genehmigt sein.

2. Erstattung 
Nach erfolgter Zulassung wird auf Antrag eines vertriebs-
berechtigten Unternehmens an den Hauptverband der öster-
reichischen Sozialversicherungsträger über die Aufnahme einer 
Arzneispezialität in den Erstattungskodex (EKO) entschieden 
 (siehe Abbildung 1).

Die Arzneispezialität wird in einer umfassenden Prüfung evaluiert 
und im Rahmen der Sitzungen der Heilmittel-Evaluierungs-Kommis-
sion (HEK) diskutiert. Wesentlichstes Kriterium dafür ist der Patien-
tennutzen im Vergleich zu anderen verfügbaren Therapien, wobei 
die Pharmakologie sowie medizinisch-therapeutische und gesund-
heitsökonomische Aspekte des Präparats bewertet werden. In Euro-
pa einzigartig ist das Boxensystem, das auf der Einschätzung des 
therapeutischen Nutzens im Verhältnis zu den Behandlungskosten 
aufbaut.

Dementsprechend sind Arzneispezialitäten, die in die grüne Box 
aufgenommen werden, „positiv“ bewertet in Bezug auf die Kos-
ten-Nutzen-Relation und daher frei verschreibbar. Die Produkte in 
der gelben Box sind ebenso „positiv“ bewertet, allerdings z.B. 
aufgrund der Preissituation gewissen Bedingungen und vorge-
gebenen Regeln unterworfen. Es gilt anzumerken, dass jedes 
Medikament im begründeten Einzelfall und bei Vorliegen einer 
ärztlichen Bewilligung durch den chef- und kontrollärztlichen 
Dienst erstattet werden kann, sofern es sich um ein erstattungs-
fähiges Medikament handelt.

3. Generika
3.1. Definition eines Generikums
Der Schutz geistigen Eigentums (intellectual property) über einen 
festgelegten Zeitraum zur Absicherung einer anhaltenden tech-
nischen Entwicklung wird weltweit als notwendig erachtet. Dies 
gilt uneingeschränkt auch für Erfindungen und Entwicklungen 
von Arzneimitteln, deren Schutz in Europa frühestens zehn Jahre 
nach der Erstzulassung (Richtlinie 2004/27EG) endet.

Solche neu entwickelten Arzneien werden als Originalpräparate 
bezeichnet. Sie sind zum Nachweis der Wirksamkeit und Sicher-
heit in jedem Fall eingehend klinisch geprüft. 

Generika sind Arzneimittel, die denselben Wirkstoff wie ein Origi-
nalpräparat beinhalten und nach Ablauf des Patentschutzes des-
selben unter wesentlich erleichterten Zulassungsbedingungen auf 
den Markt gebracht werden.
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Abbildung 1
Erstattungssystem in Österreich (Das Boxensystem – vereinfachte Darstellung)

Quelle: Pharmig 3/2008, S. 5
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3.2. Zulassung von Generika 
Die behördliche Zulassung eines generischen Präparats ist eine 
 „Bezugnehmende Zulassung“. Dabei wird im Zuge des Zulassungs-
verfahrens auf die klinischen Daten des Referenzpräparats, also des 
Originalpräparats, Bezug genommen. Damit der Hersteller eines 
Generikums auf die Daten des Referenzpräparats Bezug nehmen 
kann, sind zwei Voraussetzungen nötig:
1.  Der Nachweis der pharmazeutisch-chemischen Qualität (u.a.  

der Identität des eingesetzten Wirkstoffs sowie – bei oral festen 
 Darreichungsformen – der Wirkstoff-Freisetzung im Vergleich 
zum Referenzpräparat) ist zu erbringen. Generikum und Original-
präparat können sich hinsichtlich der eingesetzten Hilfsstoffe, 
Rückstände aus dem Herstellungsprozess oder hinsichtlich der 
Darreichungsform unterscheiden.

2.  Die Pharmakokinetik des Generikums wird mit der des Referenz-
präparats verglichen. Basis dafür ist, aufgrund der Literatur und 
der Empfehlungen der EMEA (2001), die weithin akzeptierte 
Grundannahme, dass im Wesentlichen gleichartige Verläufe der 
Blutplasmaspiegel eines Wirkstoffs gleiche Konzentrationen am 
Wirkort widerspiegeln und im Wesentlichen gleiche Wirksamkeit 
und Sicherheit gewährleisten.

3.3. Bioäquivalenzstudie
Eine Bioäquivalenzstudie ist ein Vergleich der Pharmakokinetik ei-
nes Wirkstoffs nach Verabreichung eines Generikums bzw. eines 
Originalpräparats. Bioäquivalenzstudien werden üblicherweise an 
gesunden Probanden (zwischen 18 und 55 Jahren) in einem Single-
Cross-Over-Design mit Einmal-Gabe durchgeführt. Die Anzahl der 

Probanden wird nach statistischen Verfahren festgelegt und sollte 
keinesfalls zwölf unterschreiten.

Die wichtigsten erhobenen Parameter sind die Fläche unter der 
Plasmakonzentrations-Zeit-Kurve (AUC) und die maximal erreichten 
Plasma-Konzentrationen (Cmax). Diese werden zumeist nur für den 
Wirkstoff und nicht für aktive Metaboliten erhoben. Entsprechend 
den Empfehlungen der EMEA sollten die Parameter und die zuge-
hörigen 90%-Konfidenzintervalle innerhalb eines Akzeptanz-Be-
reichs von 80 bis 125% des Referenzpräparats liegen. Eine Auswei-
tung bzw. Einengung dieser Grenzen im Studienprotokoll ist auf-
grund der verfügbaren Literatur möglich. Mit generischen Präpara-
ten werden also normalerweise keine klinischen Studien zum 
Nachweis der Wirksamkeit, Sicherheit und Verträglichkeit, weder 
an Patienten noch an gesunden Probanden vorgenommen.

Typischerweise wird ein Vergleich von Generika mit Originalpräpa-
raten nur bei Einmalgabe an einer begrenzten Anzahl von gesun-
den Probanden durchgeführt. Ein solcher Ansatz vernachlässigt 
aber die Aspekte einer Dauertherapie. Aktive Metaboliten werden 
nur dann untersucht, wenn diese nachweislich maßgeblich zur 
Wirksamkeit beitragen, und die Pharmakokinetik nicht linear ist (d.h. 
die Plasmaspiegel mit zunehmender Dosierung nicht linear anstei-
gen). Unter Berücksichtigung dieser Aspekte, zeigte eine rezente 
Bioäquivalenzstudie an Patienten, dass generisches Clozapin auch 
im Fliessgleichgewicht (Steady State) mit dem Originalpräparat be-
züglich Bioäquivalenz praktisch ident ist (Golden et al. 2008). In zu-
lassungsrelevanten Bioäquivalenzuntersuchungen werden Generika 
immer nur gegen das Originalpräparat getestet. Der Schluss, dass 
Generika daher eine hohe Vergleichbarkeit untereinander aufwei-
sen, wird in Studien zur Austauschbarkeit (switchability) immer 
wieder gegensätzlich diskutiert. 

3.4. Therapeutische Äquivalenz
Unter therapeutischer Äquivalenz versteht man die gleiche Wirksam-
keit, Sicherheit und Verträglichkeit zweier Arzneimittel mit dem glei-
chen Wirkstoff, wenn sie vergleichbaren Patienten in gleicher Weise 
verabreicht werden. Der Nachweis der therapeutischen Wirksamkeit 
wird für Originalpräparate in aufwendigen klinischen Studien der 
Phase III nachgewiesen. Für Generika ist der indirekte Nachweis 
durch eine belegte Bioäquivalenz ausreichend (siehe Abbildung 2), 
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Abbildung 2
Nachweismöglichkeiten für therapeutische Äquivalenz
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1. Zulassung von Medikamenten in Österreich
Die Zulassung von Medikamenten in Österreich wird seit 1. Jänner 
2006 von der Agentur für Gesundheit und Ernährungssicherheit 
GmbH (AGES PharmMed) kontrolliert, die Arzneispezialitäten in 
Hinblick auf Qualität, Wirksamkeit und Sicherheit prüft. Durch die 
Vorlage pharmazeutischer, präklinischer und klinischer Daten muss 
der Antragsteller belegen können, dass das Medikament wirkt und 
sein zu erwartender Nutzen größer ist als mögliche unerwünschte 
Wirkungen. Zusätzlich muss die Gebrauchsinformation in leicht 
verständlicher Form bereitgestellt und vom Gesundheitsministerium 
geprüft und genehmigt sein.

2. Erstattung 
Nach erfolgter Zulassung wird auf Antrag eines vertriebs-
berechtigten Unternehmens an den Hauptverband der öster-
reichischen Sozialversicherungsträger über die Aufnahme einer 
Arzneispezialität in den Erstattungskodex (EKO) entschieden 
 (siehe Abbildung 1).

Die Arzneispezialität wird in einer umfassenden Prüfung evaluiert 
und im Rahmen der Sitzungen der Heilmittel-Evaluierungs-Kommis-
sion (HEK) diskutiert. Wesentlichstes Kriterium dafür ist der Patien-
tennutzen im Vergleich zu anderen verfügbaren Therapien, wobei 
die Pharmakologie sowie medizinisch-therapeutische und gesund-
heitsökonomische Aspekte des Präparats bewertet werden. In Euro-
pa einzigartig ist das Boxensystem, das auf der Einschätzung des 
therapeutischen Nutzens im Verhältnis zu den Behandlungskosten 
aufbaut.

Dementsprechend sind Arzneispezialitäten, die in die grüne Box 
aufgenommen werden, „positiv“ bewertet in Bezug auf die Kos-
ten-Nutzen-Relation und daher frei verschreibbar. Die Produkte in 
der gelben Box sind ebenso „positiv“ bewertet, allerdings z.B. 
aufgrund der Preissituation gewissen Bedingungen und vorge-
gebenen Regeln unterworfen. Es gilt anzumerken, dass jedes 
Medikament im begründeten Einzelfall und bei Vorliegen einer 
ärztlichen Bewilligung durch den chef- und kontrollärztlichen 
Dienst erstattet werden kann, sofern es sich um ein erstattungs-
fähiges Medikament handelt.

3. Generika
3.1. Definition eines Generikums
Der Schutz geistigen Eigentums (intellectual property) über einen 
festgelegten Zeitraum zur Absicherung einer anhaltenden tech-
nischen Entwicklung wird weltweit als notwendig erachtet. Dies 
gilt uneingeschränkt auch für Erfindungen und Entwicklungen 
von Arzneimitteln, deren Schutz in Europa frühestens zehn Jahre 
nach der Erstzulassung (Richtlinie 2004/27EG) endet.

Solche neu entwickelten Arzneien werden als Originalpräparate 
bezeichnet. Sie sind zum Nachweis der Wirksamkeit und Sicher-
heit in jedem Fall eingehend klinisch geprüft. 

Generika sind Arzneimittel, die denselben Wirkstoff wie ein Origi-
nalpräparat beinhalten und nach Ablauf des Patentschutzes des-
selben unter wesentlich erleichterten Zulassungsbedingungen auf 
den Markt gebracht werden.
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den, beschreiben Rückfalle, wobei die Adherence nicht gesichert 
war. Fünf mussten hospitalisiert werden. Alle Patienten remittier-
ten nach Rückumstellung auf das Originalpräparat (Mofsen et al. 
2001).

In einer weiteren Studie (Sajbel et al. 2001) wurden 17 Patienten 
nach drei Jahren Therapie mit dem Originalpräparat auf Clozapin 
ZGP umgestellt. Es wurden Sicherheitsparameter erhoben und 
etwaige Unterschiede in Dosierungen nach der Umstellung doku-
mentiert. Nach einem Jahr konnten aber weder signifikante Un-
terschiede in unerwünschten Wirkungen, noch in den Dosierun-
gen festgestellt werden.

In einer großen, rezenten Studie (Paton 2006) wurden bei 337 
Patienten der CGI und die Dosierung nach Umstellung auf ein 
generisches Clozapin erhoben: der CGI war in 92 Patienten ver-
bessert, in 19 verschlechtert und in 193 Patienten unverändert. 
Die Dosierung war ebenfalls unverändert und musste nur in der 
Gruppe erhöht werden, die erst kurz unter einer Therapie mit 
dem Originalpräparat stand.

In vier von acht Publikationen bezüglich generisches Clozapin 
wurden vereinzelte Probleme berichtet, die Mehrzahl der Patien-
ten wurde aber problemlos umgestellt (siehe Tabelle 1).

Bei einem Vergleich zwischen Risperidon Original-Tabletten und 
einer generischen Trinklösung waren die pharmakokinetischen Pa-
rameter nicht im Bereich zwischen 80 und 125%, die des Meta-
boliten, 9-Hydroxy-Risperidon, aber schon (Van Os S et al. 2007).

In 20 Fallberichten über Angstpatienten, die vom Originalpräparat 
auf ein generisches Citalopram umgestellt wurden, verschlechter-
ten sich die Nebenwirkungen nach drei bis vier Wochen, aller-
dings verbesserten sich diese wieder nach Rückumstellung drei bis 
acht Wochen später (Van Ameringen M et al. 2007).

Einige dieser Ergebnisse deuten auf klinisch relevante Unterschie-
de zwischen dem Originalpräparat und dem Generikum hin. An-
dere zeigen, dass solche klinischen Unterschiede auf mangelnde 
Bioäquivalenz zurückzuführen sind. Zumeist verliefen die Umstel-
lungen aber unproblematisch. Ob für die oben angeführten Ge-
nerika tatsächlich auch pharmakodynamisch relevante Unterschie-
de bestehen können oder nicht, ist letztendlich nur durch simulta-
ne klinische (z.B. Brain-Imaging-Studien am Wirkort im Zentral-
nervensystem) und pharmakokinetische Studien zu klären. Es gilt 
aber jedenfalls im Sinne der Patienten mit größtmöglicher Sorgfalt 
zu handeln.

5. Generika in der Neurologie
In der Neurologie ist man ebenso wie in der Psychiatrie oft mit 
chronischen Erkrankungen, die eine Langzeittherapie bzw. medi-
kamentöse Dauerprophylaxe erfordern, konfrontiert, wie z.B. in 
der Behandlung von Epilepsiepatienten. Die häufigen komorbiden 
Störungen können zur Polypragmasie führen. Nicht selten bedarf 
es viel Geduld bis eine optimale Einstellung und Wirkung erreicht 
wird bzw. auch um einen Wirkverlust beurteilen zu können. Ein 
neuerliches Wiedererlangen der Wirksamkeit kann wertvolle Zeit 
kosten. Abgesehen davon kann ein Rezidiv für Patienten, Ange-
hörige und Pflegepersonen oft weitreichende Folgen wie lebens-
bedrohliche Komplikationen, Status epilepticus etc. haben. Antie-
pileptika weisen eine enge therapeutische Breite auf und gehören 
somit zu den Arzneimitteln, bei denen ein Präparatewechsel kri-
tisch ist.

Eine Ad-hoc-Kommission der Deutschen Sektion der Internationa-
len Liga gegen Epilepsie legte aufgrund der Zulassung von Generi-
ka für die ersten beiden der so genannten neuen Antiepileptika 
(Gabapentin und Lamotrigin) eine Stellungnahme zum Einsatz von 
Generika in der Behandlung der Epilepsien vor. Darin wurde fest-
gehalten, dass Generika bei Neueinstellung oder bei einer ohnehin 
erforderlichen Umstellung von einem anderen Wirkstoff beden-
kenlos eingesetzt werden können. Allerdings wird bei bestehender 
Anfalls- und Nebenwirkungsfreiheit von einem Präparatewechsel, 
auch von einem Generikum zu einem anderen, abgeraten. In 
Deutschland kann man daher auf dem Rezept vermerken, dass 
keine Substitution erwünscht ist. Bei einer geplanten Umstellung 
ist der Arzt verpflichtet, den Patienten und seine Angehörigen 
über mögliche Risiken wie Anfallsrezidiv oder neu auftretende 

•  Kluznik JC et al. 2001: Cross-over n=45 Patienten, fünf 
 Relapse nach Umstellung auf Generikum

•  Lam YWF et al. 2001: Cross-over n=21 Patienten, 
 signifikanter Unterschied in Cmax

•  Mofsen R, Balter J 2001: Fallpräsentationen n=7 Patienten, 
nach Umstellung fünf hospitalisiert, Remission nach Rückum-
stellung auf das Originalpräparat

•  Sajbel TA et al. 2001: n=17 Patienten, nach Umstellung 
 keine Unterschiede White Blood Cells (WBC), Dosis, UAW

•  Makela EH et al. 2003: ambulante Patienten offen n=20, 
kein Unterschied nach Umstellung

•  Stoner SC et al. 2003: Umstellung n=24 Patienten, bei zwei 
Patienten Verschlechterung der BPRS

•  Paton C 2006: Umstellung n=337 Patienten, kein Unterschied 
in CGI

•  Alessi-Severini S et al. 2006: Umstellung n=58 Patienten, 
kein Unterschied in CGI

Tabelle 1
Vergleichsstudien mit generischem Clozapin
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da der Gesetzgeber die Annahme akzeptiert, dass die Konzentration 
eines Wirkstoffs im Plasma für die pharmakologische Wirkung ver-
antwortlich und daher im Körper die gleiche therapeutische Wirkung 
wie mit dem Referenzarzneimittel gegeben ist. Anhand von Bioäqui-
valenzstudien könne daher auf therapeutische Äquivalenz rückge-
schlossen werden. Es sei hier jedoch festgehalten, dass sich tatsächli-
che therapeutische Äquivalenz zweifelsfrei nur durch den direkten 
Vergleich therapeutischer Parameter in klinischen Prüfungen nach-
weisen lässt und nicht durch Bioäquivalenzstudien.

Kriterien, die ein Generikum erfüllen muss:
• gleicher Wirkstoff
• gleiche Darreichungsform
• gleicher Applikationsweg
• gleiche Dosierung
• gleiche Indikation wie Referenzarzneimittel

Bioäquivalenz als Standard für Generika? – Kritikpunkte
Bioäquivalenzstudien entsprechen nicht der klinischen Praxis, da sie 
• unter standardisierten Bedingungen stattfinden,
•  oft nur eine niedrige Anzahl an gesunden Probanden (keine 

 Patienten) einschließen,
• nicht an Kranken durchgeführt werden,
• keine Langzeituntersuchungen darstellen,
•  sich auf Einzeldosen beschränken, d.h. es wird zumeist kein 

 Vergleich im Steady State gemessen,
• Herstellungsverfahren der Wirkstoffe nicht berücksichtigen.

Aus der klinischen Praxis werden immer wieder Probleme bei der 
Umstellung von einem Originalpräparat auf ein Generikum oder 
auch von einem Generikum auf ein anderes Generikum berich-
tet. Vor allem bei Medikamenten wie z.B. Antikonvulsiva, Im-
munsuppressiva, Antikoagulanzien, Theophyllin, Digitalisglycoside, 
Opiaten oder Psychopharmaka sind eine besonders große Sorg-
falt und ein erhöhter Zeitaufwand vonnöten, um eine optimale 
Therapie zu gewährleisten. Die Compliance (= Bereitschaft des 
Patienten, ärztliche Anweisungen zu befolgen) ist eine wichtige 
Größe für den Therapieerfolg. Zum Beispiel erhöht sich das Rück-
fallsrisiko bei schizophrenen Patienten mit mangelnder Comp-
liance bereits nach einem Monat um das Vierfache (Fenton et al. 
1997).

4. Generika in der Psychiatrie
Die Therapie bei Patienten mit psychischen Erkrankungen ist meist 
durch eine notwendige längerfristige, daher chronische Medika-
menteneinnahme charakterisiert. Bei psychiatrischen Patienten, 
deren Compliance aufgrund der Grunderkrankung und ihrer psy-
chopathologischen Merkmale zum Teil eingeschränkt sein kann, 

baut die Therapie auf eine vertrauensvolle Arzt-Patienten-Bezie-
hung auf. Diese kann durch eine Medikamentenumstellung ge-
fährdet werden. Im Rahmen von psychiatrischen Erkrankungen 
spielen u.a. auch die Verpackung, Farbe und Form der Tabletten 
eine nicht zu unterschätzende Rolle für die Compliance und Ad-
herence (= Einhaltung der von Arzt und Patient gemeinsam fest-
gelegten Therapieziele) der Patienten und können daher für den 
Therapieerfolg bedeutsam sein. Schlechte oder fehlende Comp-
liance sind erwiesenermaßen ein Prädiktor für einen ungünstigen 
Heilungsverlauf mit häufigeren Rückfällen, unvollständigen Re-
missionen und damit schlechter sozialer Integration. Bei einem 
Behandlungsabbruch durch den Patienten kommt es auch zu ei-
ner Zunahme von stationären Aufenthalten und damit zu höheren 
Kosten. 

Verfügbare Studien belegen, dass sich ein Rückfall bei psychiatri-
schen Patienten ungünstig auf den Krankheitsverlauf auswirkt, 
was unter anderem mit einer erhöhten Suizidgefahr einhergehen 
kann. Die Belastung der Angehörigen und des Betreuungsperso-
nals steigt mit allen Konsequenzen für die öffentlichen Gesund-
heitskosten.

4.1. Einsatz von Generika in der Psychiatrie
Die wissenschaftliche Literatur zu Vergleichsstudien von Originalprä-
paraten zu Generika bzw. Generika untereinander in der Psychiatrie 
ist nicht sehr umfangreich und von niedrigem Evidenzgrad. Die we-
nigen verfügbaren Untersuchungen werden wie folgt besprochen.

In einer randomisierten Cross-Over-Studie (Kluznick et al. 2001) 
wurde die klinische Wirksamkeit eines in den USA verfügbaren 
generischen Clozapin (ZGP) versus Originalpräparat an 49 Patien-
ten mit Schizophrenie bzw. schizoaffektiver Störung untersucht. 
Unter Verwendung der Skalen des Clinical Global Impressions-
Improvement (CGI-I) und der Brief-Psychiatric-Rating-Scale (BPRS) 
wurde unter dem generischen Präparat häufiger Verschlechte-
rung beobachtet.
 
Dieselbe generische Clozapinzubereitung wurde auch auf ihre 
Bioäquivalenz mit dem Originalpräparat untersucht (Lam et al. 
2001). Hierbei zeigte sich, dass bei Verabreichung der beiden 
Clozapinformulierungen an 21 Patienten im Steady State durch 
die generische Zubereitung zwar niedrigere Cmax-Werte erzielt 
wurden, aber die Cmin-Werte nicht signifikant unterschiedlich wa-
ren. Gleichzeitig waren psychopathologische Scores eine Stunde 
nach Einnahme der generischen Zubereitung schlechter, obwohl 
alle Patienten im Steady State waren.

Sieben Fallberichte von Patienten einer Langzeiteinrichtung, die 
ohne eigenes Wissen auf dasselbe ZGP Clozapin umgestellt wur-
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den, beschreiben Rückfalle, wobei die Adherence nicht gesichert 
war. Fünf mussten hospitalisiert werden. Alle Patienten remittier-
ten nach Rückumstellung auf das Originalpräparat (Mofsen et al. 
2001).

In einer weiteren Studie (Sajbel et al. 2001) wurden 17 Patienten 
nach drei Jahren Therapie mit dem Originalpräparat auf Clozapin 
ZGP umgestellt. Es wurden Sicherheitsparameter erhoben und 
etwaige Unterschiede in Dosierungen nach der Umstellung doku-
mentiert. Nach einem Jahr konnten aber weder signifikante Un-
terschiede in unerwünschten Wirkungen, noch in den Dosierun-
gen festgestellt werden.

In einer großen, rezenten Studie (Paton 2006) wurden bei 337 
Patienten der CGI und die Dosierung nach Umstellung auf ein 
generisches Clozapin erhoben: der CGI war in 92 Patienten ver-
bessert, in 19 verschlechtert und in 193 Patienten unverändert. 
Die Dosierung war ebenfalls unverändert und musste nur in der 
Gruppe erhöht werden, die erst kurz unter einer Therapie mit 
dem Originalpräparat stand.

In vier von acht Publikationen bezüglich generisches Clozapin 
wurden vereinzelte Probleme berichtet, die Mehrzahl der Patien-
ten wurde aber problemlos umgestellt (siehe Tabelle 1).

Bei einem Vergleich zwischen Risperidon Original-Tabletten und 
einer generischen Trinklösung waren die pharmakokinetischen Pa-
rameter nicht im Bereich zwischen 80 und 125%, die des Meta-
boliten, 9-Hydroxy-Risperidon, aber schon (Van Os S et al. 2007).

In 20 Fallberichten über Angstpatienten, die vom Originalpräparat 
auf ein generisches Citalopram umgestellt wurden, verschlechter-
ten sich die Nebenwirkungen nach drei bis vier Wochen, aller-
dings verbesserten sich diese wieder nach Rückumstellung drei bis 
acht Wochen später (Van Ameringen M et al. 2007).

Einige dieser Ergebnisse deuten auf klinisch relevante Unterschie-
de zwischen dem Originalpräparat und dem Generikum hin. An-
dere zeigen, dass solche klinischen Unterschiede auf mangelnde 
Bioäquivalenz zurückzuführen sind. Zumeist verliefen die Umstel-
lungen aber unproblematisch. Ob für die oben angeführten Ge-
nerika tatsächlich auch pharmakodynamisch relevante Unterschie-
de bestehen können oder nicht, ist letztendlich nur durch simulta-
ne klinische (z.B. Brain-Imaging-Studien am Wirkort im Zentral-
nervensystem) und pharmakokinetische Studien zu klären. Es gilt 
aber jedenfalls im Sinne der Patienten mit größtmöglicher Sorgfalt 
zu handeln.

5. Generika in der Neurologie
In der Neurologie ist man ebenso wie in der Psychiatrie oft mit 
chronischen Erkrankungen, die eine Langzeittherapie bzw. medi-
kamentöse Dauerprophylaxe erfordern, konfrontiert, wie z.B. in 
der Behandlung von Epilepsiepatienten. Die häufigen komorbiden 
Störungen können zur Polypragmasie führen. Nicht selten bedarf 
es viel Geduld bis eine optimale Einstellung und Wirkung erreicht 
wird bzw. auch um einen Wirkverlust beurteilen zu können. Ein 
neuerliches Wiedererlangen der Wirksamkeit kann wertvolle Zeit 
kosten. Abgesehen davon kann ein Rezidiv für Patienten, Ange-
hörige und Pflegepersonen oft weitreichende Folgen wie lebens-
bedrohliche Komplikationen, Status epilepticus etc. haben. Antie-
pileptika weisen eine enge therapeutische Breite auf und gehören 
somit zu den Arzneimitteln, bei denen ein Präparatewechsel kri-
tisch ist.

Eine Ad-hoc-Kommission der Deutschen Sektion der Internationa-
len Liga gegen Epilepsie legte aufgrund der Zulassung von Generi-
ka für die ersten beiden der so genannten neuen Antiepileptika 
(Gabapentin und Lamotrigin) eine Stellungnahme zum Einsatz von 
Generika in der Behandlung der Epilepsien vor. Darin wurde fest-
gehalten, dass Generika bei Neueinstellung oder bei einer ohnehin 
erforderlichen Umstellung von einem anderen Wirkstoff beden-
kenlos eingesetzt werden können. Allerdings wird bei bestehender 
Anfalls- und Nebenwirkungsfreiheit von einem Präparatewechsel, 
auch von einem Generikum zu einem anderen, abgeraten. In 
Deutschland kann man daher auf dem Rezept vermerken, dass 
keine Substitution erwünscht ist. Bei einer geplanten Umstellung 
ist der Arzt verpflichtet, den Patienten und seine Angehörigen 
über mögliche Risiken wie Anfallsrezidiv oder neu auftretende 

•  Kluznik JC et al. 2001: Cross-over n=45 Patienten, fünf 
 Relapse nach Umstellung auf Generikum

•  Lam YWF et al. 2001: Cross-over n=21 Patienten, 
 signifikanter Unterschied in Cmax

•  Mofsen R, Balter J 2001: Fallpräsentationen n=7 Patienten, 
nach Umstellung fünf hospitalisiert, Remission nach Rückum-
stellung auf das Originalpräparat

•  Sajbel TA et al. 2001: n=17 Patienten, nach Umstellung 
 keine Unterschiede White Blood Cells (WBC), Dosis, UAW

•  Makela EH et al. 2003: ambulante Patienten offen n=20, 
kein Unterschied nach Umstellung

•  Stoner SC et al. 2003: Umstellung n=24 Patienten, bei zwei 
Patienten Verschlechterung der BPRS

•  Paton C 2006: Umstellung n=337 Patienten, kein Unterschied 
in CGI

•  Alessi-Severini S et al. 2006: Umstellung n=58 Patienten, 
kein Unterschied in CGI

Tabelle 1
Vergleichsstudien mit generischem Clozapin
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da der Gesetzgeber die Annahme akzeptiert, dass die Konzentration 
eines Wirkstoffs im Plasma für die pharmakologische Wirkung ver-
antwortlich und daher im Körper die gleiche therapeutische Wirkung 
wie mit dem Referenzarzneimittel gegeben ist. Anhand von Bioäqui-
valenzstudien könne daher auf therapeutische Äquivalenz rückge-
schlossen werden. Es sei hier jedoch festgehalten, dass sich tatsächli-
che therapeutische Äquivalenz zweifelsfrei nur durch den direkten 
Vergleich therapeutischer Parameter in klinischen Prüfungen nach-
weisen lässt und nicht durch Bioäquivalenzstudien.

Kriterien, die ein Generikum erfüllen muss:
• gleicher Wirkstoff
• gleiche Darreichungsform
• gleicher Applikationsweg
• gleiche Dosierung
• gleiche Indikation wie Referenzarzneimittel

Bioäquivalenz als Standard für Generika? – Kritikpunkte
Bioäquivalenzstudien entsprechen nicht der klinischen Praxis, da sie 
• unter standardisierten Bedingungen stattfinden,
•  oft nur eine niedrige Anzahl an gesunden Probanden (keine 

 Patienten) einschließen,
• nicht an Kranken durchgeführt werden,
• keine Langzeituntersuchungen darstellen,
•  sich auf Einzeldosen beschränken, d.h. es wird zumeist kein 

 Vergleich im Steady State gemessen,
• Herstellungsverfahren der Wirkstoffe nicht berücksichtigen.

Aus der klinischen Praxis werden immer wieder Probleme bei der 
Umstellung von einem Originalpräparat auf ein Generikum oder 
auch von einem Generikum auf ein anderes Generikum berich-
tet. Vor allem bei Medikamenten wie z.B. Antikonvulsiva, Im-
munsuppressiva, Antikoagulanzien, Theophyllin, Digitalisglycoside, 
Opiaten oder Psychopharmaka sind eine besonders große Sorg-
falt und ein erhöhter Zeitaufwand vonnöten, um eine optimale 
Therapie zu gewährleisten. Die Compliance (= Bereitschaft des 
Patienten, ärztliche Anweisungen zu befolgen) ist eine wichtige 
Größe für den Therapieerfolg. Zum Beispiel erhöht sich das Rück-
fallsrisiko bei schizophrenen Patienten mit mangelnder Comp-
liance bereits nach einem Monat um das Vierfache (Fenton et al. 
1997).

4. Generika in der Psychiatrie
Die Therapie bei Patienten mit psychischen Erkrankungen ist meist 
durch eine notwendige längerfristige, daher chronische Medika-
menteneinnahme charakterisiert. Bei psychiatrischen Patienten, 
deren Compliance aufgrund der Grunderkrankung und ihrer psy-
chopathologischen Merkmale zum Teil eingeschränkt sein kann, 

baut die Therapie auf eine vertrauensvolle Arzt-Patienten-Bezie-
hung auf. Diese kann durch eine Medikamentenumstellung ge-
fährdet werden. Im Rahmen von psychiatrischen Erkrankungen 
spielen u.a. auch die Verpackung, Farbe und Form der Tabletten 
eine nicht zu unterschätzende Rolle für die Compliance und Ad-
herence (= Einhaltung der von Arzt und Patient gemeinsam fest-
gelegten Therapieziele) der Patienten und können daher für den 
Therapieerfolg bedeutsam sein. Schlechte oder fehlende Comp-
liance sind erwiesenermaßen ein Prädiktor für einen ungünstigen 
Heilungsverlauf mit häufigeren Rückfällen, unvollständigen Re-
missionen und damit schlechter sozialer Integration. Bei einem 
Behandlungsabbruch durch den Patienten kommt es auch zu ei-
ner Zunahme von stationären Aufenthalten und damit zu höheren 
Kosten. 

Verfügbare Studien belegen, dass sich ein Rückfall bei psychiatri-
schen Patienten ungünstig auf den Krankheitsverlauf auswirkt, 
was unter anderem mit einer erhöhten Suizidgefahr einhergehen 
kann. Die Belastung der Angehörigen und des Betreuungsperso-
nals steigt mit allen Konsequenzen für die öffentlichen Gesund-
heitskosten.

4.1. Einsatz von Generika in der Psychiatrie
Die wissenschaftliche Literatur zu Vergleichsstudien von Originalprä-
paraten zu Generika bzw. Generika untereinander in der Psychiatrie 
ist nicht sehr umfangreich und von niedrigem Evidenzgrad. Die we-
nigen verfügbaren Untersuchungen werden wie folgt besprochen.

In einer randomisierten Cross-Over-Studie (Kluznick et al. 2001) 
wurde die klinische Wirksamkeit eines in den USA verfügbaren 
generischen Clozapin (ZGP) versus Originalpräparat an 49 Patien-
ten mit Schizophrenie bzw. schizoaffektiver Störung untersucht. 
Unter Verwendung der Skalen des Clinical Global Impressions-
Improvement (CGI-I) und der Brief-Psychiatric-Rating-Scale (BPRS) 
wurde unter dem generischen Präparat häufiger Verschlechte-
rung beobachtet.
 
Dieselbe generische Clozapinzubereitung wurde auch auf ihre 
Bioäquivalenz mit dem Originalpräparat untersucht (Lam et al. 
2001). Hierbei zeigte sich, dass bei Verabreichung der beiden 
Clozapinformulierungen an 21 Patienten im Steady State durch 
die generische Zubereitung zwar niedrigere Cmax-Werte erzielt 
wurden, aber die Cmin-Werte nicht signifikant unterschiedlich wa-
ren. Gleichzeitig waren psychopathologische Scores eine Stunde 
nach Einnahme der generischen Zubereitung schlechter, obwohl 
alle Patienten im Steady State waren.

Sieben Fallberichte von Patienten einer Langzeiteinrichtung, die 
ohne eigenes Wissen auf dasselbe ZGP Clozapin umgestellt wur-
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im Antipsychotikamarkt 2003 höher (9%) und stand 2007 bei 
6,3%. Seit 2006 ist wieder eine Steigerung zu beobachten, die 
möglicherweise auf das generisch gewordene Risperidon zurück-
zuführen ist.

Es sei angemerkt, dass in verschiedenen Ländern die Generika-
 Anteile unterschiedlich berechnet werden, wodurch ein direkter 
Vergleich oftmals nicht möglich ist. 

6.3. Kosten im stationären Bereich
Probleme bei der Umstellung von Originalpräparat auf Generi-
kum sind mit höheren Rückfallsraten – aufgrund von Non-Comp-
liance – einhergehend mit besonders kostenintensiver stationärer 
Behandlung verbunden. Eine Analyse von Knapp et al. 2003 aus 
Großbritannien zeigt beispielsweise, dass Non-Compliance bei 
Schizophreniepatienten Mehrkosten durch die verstärkte Inan-
spruchnahme von Gesundheitsleistungen in Höhe von €6.150,– 
pro Patient verursachen, davon die Hälfte durch stationäre Be-
handlungen. Ein Review publizierter ökonomischer Evaluations-
studien von Thieda et al. 2003, der die Auswirkungen von Non-
Compliance bei Schizophrenie auf die Kosten analysierte, kam zu 
folgendem Ergebnis: Ein Relapse verursacht pro Patient durch 
 zusätzlichen Ressourcenverbrauch Kosten zwischen €7.980,– und  
€20.750,–, wobei €7.180,– bis €12.770,– auf stationäre Aufent-
halte fallen. 

In Österreich belaufen sich die Kosten für einen Spitalsaufent-
halt – bei durchschnittlicher Belagsdauer – bei Schizophrenie auf 
€4.582,– und bei Depression auf €4.234,– (Daten aus der Lei-
stungsorientierten Krankenanstaltenfinanzierung LKF sowie dem 
Bundesministerium), der dabei auftretende Arbeitsausfall zieht 

einen Produktionsentgang von €2.685,– nach sich. Die Kosten 
für den Arbeitsausfall wurden mit Hilfe des Humankapitalansat-
zes bewertet. Berechnungsbasis waren die durchschnittlichen 
Lohnkosten in Österreich gemäß Statistik Austria (Knapp et al. 
2004; Thieda et al. 2003).

7.  Rechtliche Aspekte bei Gebrauch von 
 Generika

7.1. Leistungspflichten der Krankenkassen 
Nach den einschlägigen Bestimmungen der wichtigsten Kranken-
kassen muss die Krankenbehandlung „ausreichend“ und 
„zweckmäßig“ sein und darf das Maß des „Notwendigen“ nicht 
übersteigen (§ 133 Abs 2 ASVG – Allgemeines Sozialversiche-
rungsgesetz).

Nach der Rechtsansicht des Obersten Gerichtshofs (OGH) ist die 
Auslegung der genannten unbestimmten Begriffe „ausreichend“, 
„zweckmäßig“ und „notwendig“ nach den Vorgaben der medi-
zinischen Wissenschaft vorzunehmen. Es besteht demnach die 
„Verpflichtung, die von den Ärzten lege artis verrichteten diagnos-
tischen und therapeutischen Leistungen zu tragen“.

Selbst bei von der Wissenschaft noch nicht anerkannten Behand-
lungsmethoden (Außenseitermethoden) gewährt das Höchstgericht 
den Kostenersatz, wenn eine zumutbare und erfolgversprechende 
Behandlung nach den anerkannten Regeln der ärztlichen Kunst 
nicht zur Verfügung stand oder eine solche erfolglos blieb. 

In einer neuen Entscheidung ging der OGH noch einen Schritt 
weiter und führte aus, dass unter mehreren Verfahren dasjenige 
auszuwählen sei, dessen Einsatz einen Erfolg mit den geringsten 
nachteiligen Nebenwirkungen für den Patienten verspricht. Es gilt 
selbst bei Außenseitermethoden der Grundsatz, dass die Zweckmä-
ßigkeit einer Krankenbehandlung nicht allein nach ökonomischen 
Gesichtspunkten beurteilt werden darf, sondern auch das Ausmaß 
der Betroffenheit des Patienten im Einzelfall berücksichtigt werden 
muss. Es ist daher bei der Wahl zwischen mehreren Behandlungs-
methoden, die zwar im Wesentlichen zum selben Ziel führen, jedoch 
unterschiedlich belastende Therapien zum Gegenstand haben, die 
Entscheidung des betroffenen Patienten zu berücksichtigen. Im 
 Falle einer besseren Wirksamkeit von Originalpräparaten kann 
 somit kein Zweifel bestehen, dass eine Ersatzpflicht der Kranken-
kassen besteht.
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Abbildung 3
Preisbildung nach Generika-Eintritt
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 Nebenwirkungen aufzuklären. Der oder die Betroffene/n müssen 
ihre Zustimmung zu einem solchen Präparatewechsel geben. Dies 
ist zu dokumentieren, damit sich der Arzt bei auftretenden Proble-
men keinen Schadensersatzansprüchen gegenübergestellt sieht 
(siehe auch Kapitel 7).

Um bisherige Erfahrungen von Ärzten aus Deutschland, Österreich 
und der Schweiz mit Generika bei Epilepsiepatienten zu erheben, 
wurde 2007 eine internetbasierte Befragung publiziert (Krämer et 
al. 2007). Von ca. 2.800 an Neurologen und Neuropädiater ver-
sandten E-Mails gingen 606 Rückmeldungen ein (=21,6% der An-
geschriebenen), davon wurden 594 Fragebögen in die Auswertung 
einbezogen. 

85,4% der Antworten stammten von Ärzten aus Deutschland, 
5,9% aus Österreich und 8,1% aus der Schweiz, wobei der weit-
aus überwiegende Anteil der auswertbaren Antworten von Spi-
talsärzten (70,9%) gegeben worden ist. 26% der Fragebögen 
wurden von niedergelassenen Ärzten ausgefüllt. Über Erfahrun-
gen mit Generika in der Epilepsietherapie verfügten 80% der 
Ärzte. 

Über Probleme beim Umstellen von einem Originalantiepilepti-
kum auf ein Generikum berichtete gut die Hälfte der Ärzte 
(49,2%). Wiederum etwa die Hälfte von ihnen hatte zwei- bis 
viermal Probleme erlebt, ein gutes Drittel einmal, nur relativ we-
nige mehr als fünf- oder sogar mehr als zehnmal. Probleme beim 
Umstellen zwischen verschiedenen Generika wurden vergleichs-
weise seltener berichtet (31,3 bzw. 16,3%). In absteigender Häu-
figkeit waren dies zusätzliche Telefonkontakte und zusätzliche 
Praxisbesuche, stationäre Krankenhausaufnahmen, Notarzt- oder 
Notfallambulanzkontakte, Störungen des Arzt-Patienten-Verhält-
nisses, Krankenstände oder Verletzungen. Bei etwa der Hälfte 
der Befragten hatten diese Erfahrungen zu einer Änderung ihres 
Verschreibungsverhaltens (am häufigsten durch Vermerke auf 

auszuschließen) geführt, daneben auch zu intensiverer Beratung 
und vermehrten Wirkspiegelbestimmungen. 

Knapp die Hälfte der Befragten (43,6%) erachtete die Kriterien 
für Bioäquivalenz von Generika als unangemessen, knapp ein 
Drittel (31,7%) gab an, diese Frage nicht beantworten zu kön-
nen. 92,4% hielten es für nicht richtig, dass Apotheker die Mög-
lichkeit haben sollten, ohne Rücksprache mit dem Arzt ein ande-
res als das verordnete Arzneimittel auszugeben. Fast zwei Drittel 
der Befragten (61,3%) gaben an, ihre Patienten bei einer geplan-
ten Umstellung von einem Originalpräparat auf ein Generikum 
im Patientengespräch über mögliche Risiken aufzuklären. Diese 
Befragung zum klinischen Alltag bestätigt Probleme bei der Um-

stellung auf Generika in der Epilepsietherapie und stützt die Emp-
fehlung, bei anfallsfreien Patienten auf einen Präparatewechsel zu 
verzichten.

6. Generika-Anteil und Kosten
6.1. Preisbildung nach Generika-Eintritt
In Österreich liegt zur Zeit der Drucklegung der Preis des ersten 
Generikums, das auf den Markt kommt, 48% unter dem Preis 
des Originalpräparats. Das Originalpräparat (Erstanbieter) muss 
innerhalb von drei Monaten nach Erstattung des ersten Generi-
kums in den EKO seinen Preis um 30% reduzieren. Der Preis des 
zweiten Generikums liegt mindestens um 15% unter dem des er-
sten Generikums, und das dritte Generikum muss um weitere 
10% billiger sein. 

Nach Eintritt des dritten Generikums müssen alle wirkstoffgleichen 
Präparate (also das Originalpräparat und alle Generika) ihren Preis 
auf jenen des billigsten Generikums senken, um die Erstattungsfä-
higkeit beizubehalten (siehe Abbildung 3). Dies bedeutet, dass in 
Summe das Originalpräparat den Preis um 60,2% vom Ursprungs-
preis senken muss. Lediglich in den ersten Monaten besteht ein 
Preisunterschied zwischen Originalpräparat und den Generika. Aus 
volkswirtschaftlicher Sicht erscheint daher eine Umstellung vom 
Originalpräparat auf ein Generikum auf den ersten Blick sinnvoll. 
Jedoch können vor allem bei gut eingestellten psychiatrischen Pati-
enten mögliche Umstellungen in Folge zu einer Verschlechterung 
der Erkrankung führen, die neben dem individuellen Leid der Pati-
enten mit weiteren, in Summe erheblich höheren Kosten verbun-
den ist.

6.2. Generika-Anteil in Österreich
Der Generika-Anteil im Apotheken- und Spitalsmarkt lag in Öster-
reich gemäß IMS-Daten im Jahr 2007 bei 24,7%. In den letzten 
fünf Jahren ist dieser von 20,4 auf 24,7% gestiegen. Betrachtet 
man allein den Apothekenmarkt (Kassen- und Privatverkauf), lag 
der Anteil bei 25,5%. Laut gemeldeter Daten der Gebietskranken-
kassen betrug der Anteil von Nachfolgepräparaten am ersetzbaren 
Markt über 30%. 

Im Psychopharmakamarkt (Apotheke und Krankenhaus) wurden 
im Jahr 2007 etwa ein Fünftel von insgesamt 16,5 Millionen 
 Packungen in Form von Generika abgegeben (21,6%, 3,4 Millio-
nen Packungen). 

Die einzelnen Segmente des Psychopharmakamarktes stellen sich 
recht unterschiedlich dar. Der Anteil der generischen Antidepres-
siva ist mit 30,9% relativ hoch und hat sich in den letzten fünf 
Jahren verdoppelt. Im Gegensatz dazu war der generische Anteil 
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im Antipsychotikamarkt 2003 höher (9%) und stand 2007 bei 
6,3%. Seit 2006 ist wieder eine Steigerung zu beobachten, die 
möglicherweise auf das generisch gewordene Risperidon zurück-
zuführen ist.

Es sei angemerkt, dass in verschiedenen Ländern die Generika-
 Anteile unterschiedlich berechnet werden, wodurch ein direkter 
Vergleich oftmals nicht möglich ist. 

6.3. Kosten im stationären Bereich
Probleme bei der Umstellung von Originalpräparat auf Generi-
kum sind mit höheren Rückfallsraten – aufgrund von Non-Comp-
liance – einhergehend mit besonders kostenintensiver stationärer 
Behandlung verbunden. Eine Analyse von Knapp et al. 2003 aus 
Großbritannien zeigt beispielsweise, dass Non-Compliance bei 
Schizophreniepatienten Mehrkosten durch die verstärkte Inan-
spruchnahme von Gesundheitsleistungen in Höhe von €6.150,– 
pro Patient verursachen, davon die Hälfte durch stationäre Be-
handlungen. Ein Review publizierter ökonomischer Evaluations-
studien von Thieda et al. 2003, der die Auswirkungen von Non-
Compliance bei Schizophrenie auf die Kosten analysierte, kam zu 
folgendem Ergebnis: Ein Relapse verursacht pro Patient durch 
 zusätzlichen Ressourcenverbrauch Kosten zwischen €7.980,– und  
€20.750,–, wobei €7.180,– bis €12.770,– auf stationäre Aufent-
halte fallen. 

In Österreich belaufen sich die Kosten für einen Spitalsaufent-
halt – bei durchschnittlicher Belagsdauer – bei Schizophrenie auf 
€4.582,– und bei Depression auf €4.234,– (Daten aus der Lei-
stungsorientierten Krankenanstaltenfinanzierung LKF sowie dem 
Bundesministerium), der dabei auftretende Arbeitsausfall zieht 

einen Produktionsentgang von €2.685,– nach sich. Die Kosten 
für den Arbeitsausfall wurden mit Hilfe des Humankapitalansat-
zes bewertet. Berechnungsbasis waren die durchschnittlichen 
Lohnkosten in Österreich gemäß Statistik Austria (Knapp et al. 
2004; Thieda et al. 2003).

7.  Rechtliche Aspekte bei Gebrauch von 
 Generika

7.1. Leistungspflichten der Krankenkassen 
Nach den einschlägigen Bestimmungen der wichtigsten Kranken-
kassen muss die Krankenbehandlung „ausreichend“ und 
„zweckmäßig“ sein und darf das Maß des „Notwendigen“ nicht 
übersteigen (§ 133 Abs 2 ASVG – Allgemeines Sozialversiche-
rungsgesetz).

Nach der Rechtsansicht des Obersten Gerichtshofs (OGH) ist die 
Auslegung der genannten unbestimmten Begriffe „ausreichend“, 
„zweckmäßig“ und „notwendig“ nach den Vorgaben der medi-
zinischen Wissenschaft vorzunehmen. Es besteht demnach die 
„Verpflichtung, die von den Ärzten lege artis verrichteten diagnos-
tischen und therapeutischen Leistungen zu tragen“.

Selbst bei von der Wissenschaft noch nicht anerkannten Behand-
lungsmethoden (Außenseitermethoden) gewährt das Höchstgericht 
den Kostenersatz, wenn eine zumutbare und erfolgversprechende 
Behandlung nach den anerkannten Regeln der ärztlichen Kunst 
nicht zur Verfügung stand oder eine solche erfolglos blieb. 

In einer neuen Entscheidung ging der OGH noch einen Schritt 
weiter und führte aus, dass unter mehreren Verfahren dasjenige 
auszuwählen sei, dessen Einsatz einen Erfolg mit den geringsten 
nachteiligen Nebenwirkungen für den Patienten verspricht. Es gilt 
selbst bei Außenseitermethoden der Grundsatz, dass die Zweckmä-
ßigkeit einer Krankenbehandlung nicht allein nach ökonomischen 
Gesichtspunkten beurteilt werden darf, sondern auch das Ausmaß 
der Betroffenheit des Patienten im Einzelfall berücksichtigt werden 
muss. Es ist daher bei der Wahl zwischen mehreren Behandlungs-
methoden, die zwar im Wesentlichen zum selben Ziel führen, jedoch 
unterschiedlich belastende Therapien zum Gegenstand haben, die 
Entscheidung des betroffenen Patienten zu berücksichtigen. Im 
 Falle einer besseren Wirksamkeit von Originalpräparaten kann 
 somit kein Zweifel bestehen, dass eine Ersatzpflicht der Kranken-
kassen besteht.
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Abbildung 3
Preisbildung nach Generika-Eintritt
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 Nebenwirkungen aufzuklären. Der oder die Betroffene/n müssen 
ihre Zustimmung zu einem solchen Präparatewechsel geben. Dies 
ist zu dokumentieren, damit sich der Arzt bei auftretenden Proble-
men keinen Schadensersatzansprüchen gegenübergestellt sieht 
(siehe auch Kapitel 7).

Um bisherige Erfahrungen von Ärzten aus Deutschland, Österreich 
und der Schweiz mit Generika bei Epilepsiepatienten zu erheben, 
wurde 2007 eine internetbasierte Befragung publiziert (Krämer et 
al. 2007). Von ca. 2.800 an Neurologen und Neuropädiater ver-
sandten E-Mails gingen 606 Rückmeldungen ein (=21,6% der An-
geschriebenen), davon wurden 594 Fragebögen in die Auswertung 
einbezogen. 

85,4% der Antworten stammten von Ärzten aus Deutschland, 
5,9% aus Österreich und 8,1% aus der Schweiz, wobei der weit-
aus überwiegende Anteil der auswertbaren Antworten von Spi-
talsärzten (70,9%) gegeben worden ist. 26% der Fragebögen 
wurden von niedergelassenen Ärzten ausgefüllt. Über Erfahrun-
gen mit Generika in der Epilepsietherapie verfügten 80% der 
Ärzte. 

Über Probleme beim Umstellen von einem Originalantiepilepti-
kum auf ein Generikum berichtete gut die Hälfte der Ärzte 
(49,2%). Wiederum etwa die Hälfte von ihnen hatte zwei- bis 
viermal Probleme erlebt, ein gutes Drittel einmal, nur relativ we-
nige mehr als fünf- oder sogar mehr als zehnmal. Probleme beim 
Umstellen zwischen verschiedenen Generika wurden vergleichs-
weise seltener berichtet (31,3 bzw. 16,3%). In absteigender Häu-
figkeit waren dies zusätzliche Telefonkontakte und zusätzliche 
Praxisbesuche, stationäre Krankenhausaufnahmen, Notarzt- oder 
Notfallambulanzkontakte, Störungen des Arzt-Patienten-Verhält-
nisses, Krankenstände oder Verletzungen. Bei etwa der Hälfte 
der Befragten hatten diese Erfahrungen zu einer Änderung ihres 
Verschreibungsverhaltens (am häufigsten durch Vermerke auf 

auszuschließen) geführt, daneben auch zu intensiverer Beratung 
und vermehrten Wirkspiegelbestimmungen. 

Knapp die Hälfte der Befragten (43,6%) erachtete die Kriterien 
für Bioäquivalenz von Generika als unangemessen, knapp ein 
Drittel (31,7%) gab an, diese Frage nicht beantworten zu kön-
nen. 92,4% hielten es für nicht richtig, dass Apotheker die Mög-
lichkeit haben sollten, ohne Rücksprache mit dem Arzt ein ande-
res als das verordnete Arzneimittel auszugeben. Fast zwei Drittel 
der Befragten (61,3%) gaben an, ihre Patienten bei einer geplan-
ten Umstellung von einem Originalpräparat auf ein Generikum 
im Patientengespräch über mögliche Risiken aufzuklären. Diese 
Befragung zum klinischen Alltag bestätigt Probleme bei der Um-

stellung auf Generika in der Epilepsietherapie und stützt die Emp-
fehlung, bei anfallsfreien Patienten auf einen Präparatewechsel zu 
verzichten.

6. Generika-Anteil und Kosten
6.1. Preisbildung nach Generika-Eintritt
In Österreich liegt zur Zeit der Drucklegung der Preis des ersten 
Generikums, das auf den Markt kommt, 48% unter dem Preis 
des Originalpräparats. Das Originalpräparat (Erstanbieter) muss 
innerhalb von drei Monaten nach Erstattung des ersten Generi-
kums in den EKO seinen Preis um 30% reduzieren. Der Preis des 
zweiten Generikums liegt mindestens um 15% unter dem des er-
sten Generikums, und das dritte Generikum muss um weitere 
10% billiger sein. 

Nach Eintritt des dritten Generikums müssen alle wirkstoffgleichen 
Präparate (also das Originalpräparat und alle Generika) ihren Preis 
auf jenen des billigsten Generikums senken, um die Erstattungsfä-
higkeit beizubehalten (siehe Abbildung 3). Dies bedeutet, dass in 
Summe das Originalpräparat den Preis um 60,2% vom Ursprungs-
preis senken muss. Lediglich in den ersten Monaten besteht ein 
Preisunterschied zwischen Originalpräparat und den Generika. Aus 
volkswirtschaftlicher Sicht erscheint daher eine Umstellung vom 
Originalpräparat auf ein Generikum auf den ersten Blick sinnvoll. 
Jedoch können vor allem bei gut eingestellten psychiatrischen Pati-
enten mögliche Umstellungen in Folge zu einer Verschlechterung 
der Erkrankung führen, die neben dem individuellen Leid der Pati-
enten mit weiteren, in Summe erheblich höheren Kosten verbun-
den ist.

6.2. Generika-Anteil in Österreich
Der Generika-Anteil im Apotheken- und Spitalsmarkt lag in Öster-
reich gemäß IMS-Daten im Jahr 2007 bei 24,7%. In den letzten 
fünf Jahren ist dieser von 20,4 auf 24,7% gestiegen. Betrachtet 
man allein den Apothekenmarkt (Kassen- und Privatverkauf), lag 
der Anteil bei 25,5%. Laut gemeldeter Daten der Gebietskranken-
kassen betrug der Anteil von Nachfolgepräparaten am ersetzbaren 
Markt über 30%. 

Im Psychopharmakamarkt (Apotheke und Krankenhaus) wurden 
im Jahr 2007 etwa ein Fünftel von insgesamt 16,5 Millionen 
 Packungen in Form von Generika abgegeben (21,6%, 3,4 Millio-
nen Packungen). 

Die einzelnen Segmente des Psychopharmakamarktes stellen sich 
recht unterschiedlich dar. Der Anteil der generischen Antidepres-
siva ist mit 30,9% relativ hoch und hat sich in den letzten fünf 
Jahren verdoppelt. Im Gegensatz dazu war der generische Anteil 
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„Aut idem” bedeutet, dass der Arzt nicht mehr ein bestimmtes Medikament ver-

schreibt, sondern nur noch den benötigten Wirkstoff. Der Apotheker gibt dann 

das jeweils günstigste Medikament mit diesem Wirkstoff ab. In Deutschland müs-

sen Ärzte ein Kästchen auf dem Rezept ankreuzen, wenn sie auf die Herausgabe 

des Originalpräparats bestehen (Kritiker meinen, das sei eine „Non idem”– und 

keine „Aut idem” – Lösung. Diese Praxis entstand deshalb, weil davor das Käst-

chen für aut idem – nämlich die Freigabe zur Verschreibung des günstigsten Prä-

parats mit demselben Wirkstoff – nicht bzw. zu wenig oft angekreuzt wurde).
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Nach ständiger Rechtsprechung dürfen auf Kosten der sozialen 
Krankenversicherung grundsätzlich alle erhältlichen Medikamente 
verordnet werden, unabhängig davon, ob sie in den Erstattungsko-
dex aufgenommen wurden (OGH 29.4.2003, 10 ObS 409/02y), 
wenn sie notwendig und zweckmäßig sind und das Maß des Not-
wendigen nicht übersteigen. 

7.2.  Aufklärungspflichten des Arztes über besser wirksame 
Medikamente

Der Behandlungsvertrag mit dem Patienten verpflichtet den Arzt 
zur bestmöglichen ärztlichen Versorgung. Der OGH hat wiederholt 
ausgesprochen, dass es zur Beurteilung der Zweckmäßigkeit einer 
Behandlung auf den allgemein anerkannten Stand der medizini-
schen Wissenschaft ankomme; der technisch-medizinische ortsübli-
che Standard eines bestimmten Landes sei dagegen nicht entschei-
dend (EvBl 1994/102; 10 ObS 200/93; 10 ObS 252/97z).

Bei chronischen lebensbedrohlichen Erkrankungen oder einer 
neurologischen bzw. psychiatrischen Indikation besteht eine er-
höhte Aufklärungspflicht des Arztes, mit der ein erhöhter Infor-
mationsbedarf des Patienten korrespondiert. Der Patient ist über 
sämtliche therapeutische Alternativen sowie deren Vor- und Nach-
teile, insbesondere Risiken, zu informieren. Einen besonderen 
 Schwerpunkt sollte eine patientengerechte Information über die 
bisherigen Erfahrungen, die Datenlage über die Wirksamkeit so-
wie das Risiko von Arzneimitteln bilden. Daher ist der Patient dar-
über zu informieren, wenn bestimmte Unsicherheiten über die 
Wirksamkeit oder mögliche Nebenwirkungen bestehen. Dies ist 
insbesondere der Fall, wenn ein Generikum eingesetzt wird, des-
sen Wirkung aufgrund von mangelnder Evidenz sowie eines nicht 
vernachlässigbaren Unterschieds zum Originalpräparat nicht sicher 
geklärt ist.

Der Patient hat aufgrund des Behandlungsvertrags Anspruch auf 
Anwendung der nach dem Stand der Wissenschaft zu fordernden 
bestmöglichen Behandlung. Darunter versteht die Rechtsprechung 
die sichersten Maßnahmen zur möglichen Ausschaltung oder Ein-
schränkung bekannter Risiken und Gefahren (SZ 62/125; SZ 67/9; 
OGH 6 Ob 3/98d; OGH 1 Ob 91/99k). Je unerprobter, gefährlicher 
und fachlich umstrittener ein Präparat ist, desto sorgfältiger sollte 
sich der Arzt informieren und den Patienten über die Vor- und 
Nachteile der Medikamente aufklären. 

Den Arzt trifft die Verpflichtung, sich durch ständige Fort- und Wei-
terbildung Kenntnisse über den jeweiligen Stand der medizinischen 
Wissenschaft zu verschaffen (JBl 1994, 125) und sich nicht einfach 
auf die Kenntnisse der lokalen Übung oder die subjektive Überzeu-
gung der an einem Krankenhaus tätigen Mediziner zu beschränken.

Werden die Kosten nicht von der Krankenkasse übernommen, so 
ist der Arzt dennoch verpflichtet, den Patienten über die dem Stand 
der medizinischen Wissenschaft entsprechende Medikation aufzu-
klären. Ob und wofür ein Medikament zugelassen ist, spielt bei der 
Beurteilung des Standards keine Rolle. Maßgebend ist alleine der 
Stand der medizinischen Wissenschaft (OLG Köln, Pharm.Recht 
1:18–23 „Aciclovir“).

Gibt es mehrere medizinisch sinnvolle und indizierte Behandlungs-
methoden, so ist der Arzt verpflichtet, über die Behandlungsalterna-
tiven aufzuklären. Wie der OGH bereits mehrfach ausgesprochen 
hat, muss der Arzt in diesem Zusammenhang auch über mehrere 
zur Wahl stehende diagnostisch oder therapeutisch adäquate Ver-

fahren informieren und die Vor- und Nachteile mit dem Patienten 
abwägen, wenn damit jeweils unterschiedliche Risiken eine ver-
schieden starke Intensität des Eingriffs, differierende Folgen, insbe-
sondere der Schmerzbelastung, oder verschieden hohe Erfolgssi-
cherheiten verbunden sind.

Diese Aufklärung über alternative Behandlungsmethoden wäre so-
mit auch bei Generika erforderlich, soweit medizinisch relevante 
Unterschiede zu den Originalpräparaten bestehen.

Verstößt der Arzt gegen seine Verpflichtungen aus dem Behand-
lungsvertrag, so kann der Patient einen aus der nicht lege artis er-
folgten Behandlung oder Aufklärung entstandenen Schaden gegen 
den niedergelassenen Arzt geltend machen.

8. Empfehlungen für die Praxis
Ein unkontrollierter Wechsel von verschiedenen Zubereitungen oh-
ne Kenntnis des Facharztes oder ohne ärztliche Kontrolle sollte bei 
psychiatrischen und neurologischen Erkrankungen, die zumeist 
chronisch verlaufen, vermieden werden. Es sollte nicht passieren, 
dass z.B. Patienten stationär in neurologischen und psychiatrischen 
Kliniken optimal eingestellt und vom niedergelassenen Arzt auf-
grund des großen Kostendrucks auf ein zu diesem Zeitpunkt preis-
günstigeres Generikum umgestellt werden, das dann in der Apo-
theke gegen ein anderes vorrätiges ausgetauscht werden kann. 
Generell sollte nach einem dokumentierten stationären Kranken-
hausaufenthalt die begonnene Medikation kontinuierlich fortge-
setzt werden. Natürlich muss auch im Krankenhaus bei der Erstver-
ordnung der Erstattungskodex des Hauptverbands berücksichtigt 
werden. Bei Arzneimitteln mit geringer therapeutischer Breite wie 
beispielsweise Antiepileptika ist ein Medikamentenwechsel einer 
Neueinstellung gleichzusetzen, die mit intensivierter ärztlicher Be-
treuung und dementsprechendem Zeit- und Kostenaufwand ver-
bunden ist. Eine mögliche Verunsicherung des Patienten bezüglich 
seiner Therapie sollte unbedingt vermieden werden, damit es nicht 
zu einer Abnahme der Compliance und zu einer Verschlechterung 
des Therapieerfolgs kommt.

In folgenden Fällen ist ein Wechsel zwischen dem im Handel be-
findlichen Originalpräparat und den oft zahlreichen Generika bzw. 
von einem Generikum auf ein anderes Generikum nur einge-
schränkt zu empfehlen und besondere Vorsicht geboten:
• „Speziellen Patientengruppen“ (z.B. psychisch Kranken)
• Diffiziler (langwieriger) Einstellung und individueller Dosierung
• Substanzen mit geringer therapeutischer Breite
• Substanzen mit steilen Dosis-Nebenwirkungs-Kurven
•  Substanzen mit spezieller Galenik (u.a. Retard-Arzneimittel, ma-

gensaftresistente Formen, transdermale therapeutische Systeme, 
Inhalatoren und i.m. Applikationsformen)

Besondere Vorsicht ist auch bei der Behandlung von Kindern und 
Jugendlichen sowie psychisch kranken Kindern und Jugendlichen 
erforderlich.

Psychiatrische und neurologische Patienten gehören in manchen 
Fällen zur Hochrisikogruppe, die aufgrund von ökonomisch be-
gründeter Umstellung auf ein Generikum einen Rückfall oder ein 
Anfallsgeschehen erleiden können und dadurch die Folgekosten 
mit Spitalsaufenthalt, psychosozialen Nachteilen bis hin zu Führer-
schein- oder gar Arbeitsplatzverlust ein Vielfaches der ersparten 
Medikamentenkosten ausmachen.  n
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„Aut idem” bedeutet, dass der Arzt nicht mehr ein bestimmtes Medikament ver-

schreibt, sondern nur noch den benötigten Wirkstoff. Der Apotheker gibt dann 

das jeweils günstigste Medikament mit diesem Wirkstoff ab. In Deutschland müs-

sen Ärzte ein Kästchen auf dem Rezept ankreuzen, wenn sie auf die Herausgabe 

des Originalpräparats bestehen (Kritiker meinen, das sei eine „Non idem”– und 

keine „Aut idem” – Lösung. Diese Praxis entstand deshalb, weil davor das Käst-

chen für aut idem – nämlich die Freigabe zur Verschreibung des günstigsten Prä-

parats mit demselben Wirkstoff – nicht bzw. zu wenig oft angekreuzt wurde).
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Nach ständiger Rechtsprechung dürfen auf Kosten der sozialen 
Krankenversicherung grundsätzlich alle erhältlichen Medikamente 
verordnet werden, unabhängig davon, ob sie in den Erstattungsko-
dex aufgenommen wurden (OGH 29.4.2003, 10 ObS 409/02y), 
wenn sie notwendig und zweckmäßig sind und das Maß des Not-
wendigen nicht übersteigen. 

7.2.  Aufklärungspflichten des Arztes über besser wirksame 
Medikamente

Der Behandlungsvertrag mit dem Patienten verpflichtet den Arzt 
zur bestmöglichen ärztlichen Versorgung. Der OGH hat wiederholt 
ausgesprochen, dass es zur Beurteilung der Zweckmäßigkeit einer 
Behandlung auf den allgemein anerkannten Stand der medizini-
schen Wissenschaft ankomme; der technisch-medizinische ortsübli-
che Standard eines bestimmten Landes sei dagegen nicht entschei-
dend (EvBl 1994/102; 10 ObS 200/93; 10 ObS 252/97z).

Bei chronischen lebensbedrohlichen Erkrankungen oder einer 
neurologischen bzw. psychiatrischen Indikation besteht eine er-
höhte Aufklärungspflicht des Arztes, mit der ein erhöhter Infor-
mationsbedarf des Patienten korrespondiert. Der Patient ist über 
sämtliche therapeutische Alternativen sowie deren Vor- und Nach-
teile, insbesondere Risiken, zu informieren. Einen besonderen 
 Schwerpunkt sollte eine patientengerechte Information über die 
bisherigen Erfahrungen, die Datenlage über die Wirksamkeit so-
wie das Risiko von Arzneimitteln bilden. Daher ist der Patient dar-
über zu informieren, wenn bestimmte Unsicherheiten über die 
Wirksamkeit oder mögliche Nebenwirkungen bestehen. Dies ist 
insbesondere der Fall, wenn ein Generikum eingesetzt wird, des-
sen Wirkung aufgrund von mangelnder Evidenz sowie eines nicht 
vernachlässigbaren Unterschieds zum Originalpräparat nicht sicher 
geklärt ist.

Der Patient hat aufgrund des Behandlungsvertrags Anspruch auf 
Anwendung der nach dem Stand der Wissenschaft zu fordernden 
bestmöglichen Behandlung. Darunter versteht die Rechtsprechung 
die sichersten Maßnahmen zur möglichen Ausschaltung oder Ein-
schränkung bekannter Risiken und Gefahren (SZ 62/125; SZ 67/9; 
OGH 6 Ob 3/98d; OGH 1 Ob 91/99k). Je unerprobter, gefährlicher 
und fachlich umstrittener ein Präparat ist, desto sorgfältiger sollte 
sich der Arzt informieren und den Patienten über die Vor- und 
Nachteile der Medikamente aufklären. 

Den Arzt trifft die Verpflichtung, sich durch ständige Fort- und Wei-
terbildung Kenntnisse über den jeweiligen Stand der medizinischen 
Wissenschaft zu verschaffen (JBl 1994, 125) und sich nicht einfach 
auf die Kenntnisse der lokalen Übung oder die subjektive Überzeu-
gung der an einem Krankenhaus tätigen Mediziner zu beschränken.

Werden die Kosten nicht von der Krankenkasse übernommen, so 
ist der Arzt dennoch verpflichtet, den Patienten über die dem Stand 
der medizinischen Wissenschaft entsprechende Medikation aufzu-
klären. Ob und wofür ein Medikament zugelassen ist, spielt bei der 
Beurteilung des Standards keine Rolle. Maßgebend ist alleine der 
Stand der medizinischen Wissenschaft (OLG Köln, Pharm.Recht 
1:18–23 „Aciclovir“).

Gibt es mehrere medizinisch sinnvolle und indizierte Behandlungs-
methoden, so ist der Arzt verpflichtet, über die Behandlungsalterna-
tiven aufzuklären. Wie der OGH bereits mehrfach ausgesprochen 
hat, muss der Arzt in diesem Zusammenhang auch über mehrere 
zur Wahl stehende diagnostisch oder therapeutisch adäquate Ver-

fahren informieren und die Vor- und Nachteile mit dem Patienten 
abwägen, wenn damit jeweils unterschiedliche Risiken eine ver-
schieden starke Intensität des Eingriffs, differierende Folgen, insbe-
sondere der Schmerzbelastung, oder verschieden hohe Erfolgssi-
cherheiten verbunden sind.

Diese Aufklärung über alternative Behandlungsmethoden wäre so-
mit auch bei Generika erforderlich, soweit medizinisch relevante 
Unterschiede zu den Originalpräparaten bestehen.

Verstößt der Arzt gegen seine Verpflichtungen aus dem Behand-
lungsvertrag, so kann der Patient einen aus der nicht lege artis er-
folgten Behandlung oder Aufklärung entstandenen Schaden gegen 
den niedergelassenen Arzt geltend machen.

8. Empfehlungen für die Praxis
Ein unkontrollierter Wechsel von verschiedenen Zubereitungen oh-
ne Kenntnis des Facharztes oder ohne ärztliche Kontrolle sollte bei 
psychiatrischen und neurologischen Erkrankungen, die zumeist 
chronisch verlaufen, vermieden werden. Es sollte nicht passieren, 
dass z.B. Patienten stationär in neurologischen und psychiatrischen 
Kliniken optimal eingestellt und vom niedergelassenen Arzt auf-
grund des großen Kostendrucks auf ein zu diesem Zeitpunkt preis-
günstigeres Generikum umgestellt werden, das dann in der Apo-
theke gegen ein anderes vorrätiges ausgetauscht werden kann. 
Generell sollte nach einem dokumentierten stationären Kranken-
hausaufenthalt die begonnene Medikation kontinuierlich fortge-
setzt werden. Natürlich muss auch im Krankenhaus bei der Erstver-
ordnung der Erstattungskodex des Hauptverbands berücksichtigt 
werden. Bei Arzneimitteln mit geringer therapeutischer Breite wie 
beispielsweise Antiepileptika ist ein Medikamentenwechsel einer 
Neueinstellung gleichzusetzen, die mit intensivierter ärztlicher Be-
treuung und dementsprechendem Zeit- und Kostenaufwand ver-
bunden ist. Eine mögliche Verunsicherung des Patienten bezüglich 
seiner Therapie sollte unbedingt vermieden werden, damit es nicht 
zu einer Abnahme der Compliance und zu einer Verschlechterung 
des Therapieerfolgs kommt.

In folgenden Fällen ist ein Wechsel zwischen dem im Handel be-
findlichen Originalpräparat und den oft zahlreichen Generika bzw. 
von einem Generikum auf ein anderes Generikum nur einge-
schränkt zu empfehlen und besondere Vorsicht geboten:
• „Speziellen Patientengruppen“ (z.B. psychisch Kranken)
• Diffiziler (langwieriger) Einstellung und individueller Dosierung
• Substanzen mit geringer therapeutischer Breite
• Substanzen mit steilen Dosis-Nebenwirkungs-Kurven
•  Substanzen mit spezieller Galenik (u.a. Retard-Arzneimittel, ma-

gensaftresistente Formen, transdermale therapeutische Systeme, 
Inhalatoren und i.m. Applikationsformen)

Besondere Vorsicht ist auch bei der Behandlung von Kindern und 
Jugendlichen sowie psychisch kranken Kindern und Jugendlichen 
erforderlich.

Psychiatrische und neurologische Patienten gehören in manchen 
Fällen zur Hochrisikogruppe, die aufgrund von ökonomisch be-
gründeter Umstellung auf ein Generikum einen Rückfall oder ein 
Anfallsgeschehen erleiden können und dadurch die Folgekosten 
mit Spitalsaufenthalt, psychosozialen Nachteilen bis hin zu Führer-
schein- oder gar Arbeitsplatzverlust ein Vielfaches der ersparten 
Medikamentenkosten ausmachen.  n
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Das neue Strafrechtsänderungsgesetz 2008, das vom Parlament beschlossen und mittlerweile durch 
das Korruptionsstrafrechtsänderungsgesetz 2009 wieder abgeschwächt wurde, stellt Ärzte vor neue 
Herausforderungen. Wie in Amerika werden nun auch in Österreich Richtlinien zur Zusammenar-
beit zwischen Ärzten und Pharmaindustrie auf einer breiteren Basis diskutiert. Die Österreichische 
Gesellschaft für Neuropsychopharmakologie und Biologische Psychiatrie (ÖGPB) möchte ihren 
Mitgliedern Richtlinien und Handlungsempfehlungen aufzeigen, die ein rechtlich abgesichertes Zu-
sammenarbeiten zwischen den verschiedenen Partnern im Gesundheitswesen ermöglichen. Denn 
die Fragestellungen, mit denen wir uns am Ende des ersten Jahrzehnts des neuen Jahrtausends aus-
einandersetzen müssen, sind vielfältig: Sie reichen von der Frage, ob Honorare, die ein Forscher von 
 einem Pharmaunternehmen, etwa für Vortragstätigkeit, bezogen hat, offengelegt werden sollten, 
über das Thema „Studien in Zusammenarbeit mit der Industrie“ bis hin zu gesponserter Fortbil-
dung durch die pharmazeutische Industrie im stationären und niedergelassenen Bereich.

Es gab Zeiten, als Pharmaunternehmen im Rahmen von Kongressen umfangreiche Einladungen für 
Vortragende und Tagungsgäste gegeben haben, die aus heutiger Sicht als problematisch anzusehen 
sind. Im Augenblick geht die Entwicklung in eine Richtung, die z.B. für die Zukunft die Beschaffung 
von Drittmitteln stark erschweren könnte. Unsere Forschung ist allerdings auf Drittmittel angewie-
sen. Welche Möglichkeiten existieren, um einerseits ethischen Grundsätzen und den Antikorrupti-
onsbestimmungen zu entsprechen und anderseits die medizinische Forschung weiterhin zu ermögli-
chen? Klar ist, dass medizinischer Fortschritt ohne partnerschaftliche Zusammenarbeit zwischen 
Medizin und Pharmaindustrie in der heutigen Zeit nicht mehr möglich ist. 

Diese und andere Fragen wollen wir im vorliegenden Papier für unsere Mitglieder beantworten. Un-
sere grundsätzliche Einstellung ist, dass Ärzteschaft und Pharmaindustrie an gemeinsamen Zielen 
arbeiten sollten. Das vorliegende Konsensus-Statement soll als Information und Richtlinie über we-
sentliche Punkte der Zusammenarbeit zwischen Ärzten und der Pharmaindustrie informieren und 
ethische Standards erarbeiten, die dem Anspruch unserer Berufsbilder gerecht werden und unser 
Verhalten gegenüber der Bevölkerung transparent und vorbildlich darstellen.

Wie bei den vorangegangenen Konsensus-Statements der ÖGPB wurde das nun vorliegende Dokument 
von österreichischen Experten sowohl in einer persönlichen Diskussionsrunde als auch im schriftlichen 
Austausch erarbeitet. Das hier vorgestellte Statement stellt die konsensuelle Meinung der Teilnehmer 
dieser Arbeitsgruppe dar. Unser besonderer Dank gilt auch unserem bewährten Partner, der Medizin 
Akademie, sowie der Medizinjournalistin Sabine Fisch für die ausgezeichnete Zusammenarbeit.

Wir hoffen, dass Ihnen dieses Konsensus-Statement für das weitere ethische Vorgehen in der Zusammen-
arbeit zwischen Psychiatrie und Pharmaindustrie von Nutzen ist, und freuen uns über Rückmeldungen.

In diesem Sinne zeichnen

Vorwort

O. Univ.-Prof. Dr. DDr. h.c. 

Siegfried Kasper

Univ.-Klinik für Psychiatrie und 

Psychotherapie, Wien

Prim. Dr. Susanne Lentner
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Kalksburg Wien
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Code of Conduct
1. Einleitung und Problemstellung
Die Weltgesellschaft für Psychiatrie (WPA) hat bereits Richtlinien für 
den Umgang zwischen forschenden Ärzten und der Pharmaindus-
trie erarbeitet.1 Ebenso hat die World Federation of Societies of 
 Biological Psychiatry (WFSBP) kürzlich eine „Declaration of Interest 
Policy“ herausgegeben.2 Die Europäische Gesellschaft für Neuro-
psychopharmakologie und Biologische Psychiatrie (ÖGPB) arbeitet 
gerade an ethischen Richtlinien. Die Österreichische Gesellschaft 
für Biologische Psychiatrie will diese Diskussion ebenfalls aktiv mit-
bestimmen und mit diesem Papier einen verbindlichen Vorschlag 
für unsere Mitglieder zum Thema „Ethik in der Zusammenarbeit 
zwischen Psychiatrie und Pharmaindustrie“ vorlegen.

Dies geschieht auch, um die Aufgabe, die sich die ÖGPB bei ihrer 
Gründung 1998 gegeben hat, weiterhin professionell und unter 
definierten ethischen Gesichtspunkten zu erfüllen.

Die ÖGPB hat es sich zum Ziel gesetzt, alle Ärzte zu erreichen, de-
nen Weiterbildung und Forschung auf dem Gebiet der Neuropsy-
chopharmakologie und biologischen Psychiatrie zum besseren Ver-
ständnis der ihnen anvertrauten Patienten ein Anliegen ist. Es ent-
spricht den Zielsetzungen der ÖGPB, die Fortbildung in diesem Be-
reich zu stimulieren und zu organisieren. Diese Vereinszwecke 
sollen durch die Organisation und Durchführung von Fortbildungs-
veranstaltungen und wissenschaftlichen Tagungen, durch die Her-
ausgabe von wissenschaftlichen Publikationen und durch die Infor-
mation der interessierten Öffentlichkeit erreicht werden. Ein ebenso 
wichtiges Anliegen der ÖGPB ist der wissenschaftliche Dialog auf 
nationaler und internationaler Ebene.3

Es ist ein Anliegen des vorliegenden Konsensus-Statements, einer-
seits verbindlich festzuhalten, was in der täglichen Arbeit und in 
der Zusammenarbeit mit Ärzten und der Pharmaindustrie gestattet, 
was abzulehnen ist, und warum. Andererseits soll es auch helfen zu 
verhindern, dass die Kooperation mit der pharmazeutischen Indus-
trie in globaler Weise als kriminalisiert angesehen wird. So ist etwa 
in einem Beitrag von Thomas Stossel, Vorstand des Departments 
für Innere Medizin an der Harvard Medical School, im „British Me-
dical Journal“ zu lesen: „Das ‚No-Free-Lunch-Gelöbnis‘ beinhaltet: 
‚Ich bin verpflichtet, Medizin im Interesse meiner Patienten und auf 
der Basis der bestmöglichen Evidenz anstelle von Werbung zu prak-
tizieren‘. Das impliziert, dass Informationen, die von Pharmafirmen 
erstellt werden, nicht evidenzbasiert sind. Deshalb sind Ärzte mit 
den Pharmafirmen ‚verfilzt‘ oder hören auf die Informationen von 
Pharmafirmen, was sie zu unklug unterrichteten oder korrupten 
Ärzten oder zu beidem macht.“4

In Amerika stellt sich zurzeit eine Situation dar, dass die Amerikani-
sche Psychiatrie-Gesellschaft (APA) ab dem kommenden Jahr kei-
nerlei direktes Sponsoring in Form von z.B. Satellitensymposien 
mehr erlauben wird. Ein indirektes Sponsoring, z.B. in Form von 
Werbeständen, bei denen die Unternehmen Informationen zu de-

ren Produkten geben können, ist hingegen bei der APA weiterhin 
erwünscht, allerdings nur dann, wenn diese Ergebnisse durch die 
Amerikanische Zulassungsbehörde (FDA) anerkannt sind. Ergebnis-
se, die etwa durch die Europäische Zulassungsbehörde (EMEA) an-
erkannt sind, dürfen nicht zur Information an Ärzte ausgegeben 
werden. Problematisch werden solche Tendenzen, wenn wissen-
schaftliche Erkenntnisse dadurch nicht publiziert werden. Die APA 
will z.B. derzeit fertige Guidelines zur pharmakologischen Therapie 
der bipolaren Störung nicht publizieren, da das Gros der Autoren in 
irgendeiner Beziehung zur Pharmaindustrie steht und obwohl sie 
diese Verbindungen offengelegt haben (disclosed). Im Gegensatz 
dazu sei jedoch festgehalten, dass die Zusammenarbeit mit der 
Pharmaindustrie einen wesentlichen Motor in der Erforschung 
 neuer Therapiestrategien darstellt.

Die für das Generieren wissenschaftlicher Erkenntnisse sehr wichti-
ge Zusammenarbeit sollte daher offen, transparent und gesetzes-
konform sein. Verbindliche Richtlinien können diese Zusammenar-
beit wesentlich erleichtern und es dem forschenden Arzt im Alltag 
erleichtern, ihre Arbeit innerhalb des gesetzlichen Rahmens zu tun.

1.1. Unterschiedliche Interessen
Sowohl Ärzte als auch die Pharmaindustrie haben unterschiedliche 
Interessen an einer Zusammenarbeit, die hier näher ausgeführt 
werden. 

1.1.1. Interessen der Ärzte
H. Helmchen beschreibt dies in einer im Jahr 2003 erschienenen 
Arbeit in der Zeitschrift „Nervenarzt“. Er unterscheidet zwischen 
„erklärten“ und „tatsächlichen“ Interessen wie folgt:5

Bei den Ärzten sind die erklärten Interessen, das Beste und Wirk-
samste für die Patienten zu tun, indem sie erstens (unter anderem) 
die jeweils indizierten, wirksamsten und sichersten Behandlungen 
verordnen bzw. durchführen und/oder zweitens in der Entwicklung 
wirksamer und sicherer Behandlungen mitarbeiten, z.B. auch in kli-
nischen Prüfungen.

Die tatsächlichen Interessen können sein: Erstens, wie bereits er-
wähnt, das Beste für die Patienten zu tun, indem sie die jeweils in-
dizierten, wirksamsten und sichersten Behandlungen anbieten und/
oder an der Entwicklung wirksamer und sicherer Behandlungen 
mitarbeiten. Zweitens, die eigene Klinik/Praxis wirtschaftlich erfolg-
reich zu führen und/oder akademische Anerkennung durch wissen-
schaftlichen Erfolg zu erlangen. Drittens wollen sie als Ärzte wahr-
genommen werden, die dem besten Interesse jedes einzelnen Pati-
enten mit Kompetenz und persönlichem Engagement dienen und 
deshalb gesucht sind.

1.1.2. Interessen der Pharmaindustrie
Erklärte Interessen der Pharmaindustrie sind die Förderung wissen-
schaftlichen Erkenntnisfortschritts und Verbesserung der Krankenbe-
handlung und dadurch die Förderung ihrer tatsächlichen Interessen:Fo
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Das neue Strafrechtsänderungsgesetz 2008, das vom Parlament beschlossen und mittlerweile durch 
das Korruptionsstrafrechtsänderungsgesetz 2009 wieder abgeschwächt wurde, stellt Ärzte vor neue 
Herausforderungen. Wie in Amerika werden nun auch in Österreich Richtlinien zur Zusammenar-
beit zwischen Ärzten und Pharmaindustrie auf einer breiteren Basis diskutiert. Die Österreichische 
Gesellschaft für Neuropsychopharmakologie und Biologische Psychiatrie (ÖGPB) möchte ihren 
Mitgliedern Richtlinien und Handlungsempfehlungen aufzeigen, die ein rechtlich abgesichertes Zu-
sammenarbeiten zwischen den verschiedenen Partnern im Gesundheitswesen ermöglichen. Denn 
die Fragestellungen, mit denen wir uns am Ende des ersten Jahrzehnts des neuen Jahrtausends aus-
einandersetzen müssen, sind vielfältig: Sie reichen von der Frage, ob Honorare, die ein Forscher von 
 einem Pharmaunternehmen, etwa für Vortragstätigkeit, bezogen hat, offengelegt werden sollten, 
über das Thema „Studien in Zusammenarbeit mit der Industrie“ bis hin zu gesponserter Fortbil-
dung durch die pharmazeutische Industrie im stationären und niedergelassenen Bereich.

Es gab Zeiten, als Pharmaunternehmen im Rahmen von Kongressen umfangreiche Einladungen für 
Vortragende und Tagungsgäste gegeben haben, die aus heutiger Sicht als problematisch anzusehen 
sind. Im Augenblick geht die Entwicklung in eine Richtung, die z.B. für die Zukunft die Beschaffung 
von Drittmitteln stark erschweren könnte. Unsere Forschung ist allerdings auf Drittmittel angewie-
sen. Welche Möglichkeiten existieren, um einerseits ethischen Grundsätzen und den Antikorrupti-
onsbestimmungen zu entsprechen und anderseits die medizinische Forschung weiterhin zu ermögli-
chen? Klar ist, dass medizinischer Fortschritt ohne partnerschaftliche Zusammenarbeit zwischen 
Medizin und Pharmaindustrie in der heutigen Zeit nicht mehr möglich ist. 

Diese und andere Fragen wollen wir im vorliegenden Papier für unsere Mitglieder beantworten. Un-
sere grundsätzliche Einstellung ist, dass Ärzteschaft und Pharmaindustrie an gemeinsamen Zielen 
arbeiten sollten. Das vorliegende Konsensus-Statement soll als Information und Richtlinie über we-
sentliche Punkte der Zusammenarbeit zwischen Ärzten und der Pharmaindustrie informieren und 
ethische Standards erarbeiten, die dem Anspruch unserer Berufsbilder gerecht werden und unser 
Verhalten gegenüber der Bevölkerung transparent und vorbildlich darstellen.

Wie bei den vorangegangenen Konsensus-Statements der ÖGPB wurde das nun vorliegende Dokument 
von österreichischen Experten sowohl in einer persönlichen Diskussionsrunde als auch im schriftlichen 
Austausch erarbeitet. Das hier vorgestellte Statement stellt die konsensuelle Meinung der Teilnehmer 
dieser Arbeitsgruppe dar. Unser besonderer Dank gilt auch unserem bewährten Partner, der Medizin 
Akademie, sowie der Medizinjournalistin Sabine Fisch für die ausgezeichnete Zusammenarbeit.

Wir hoffen, dass Ihnen dieses Konsensus-Statement für das weitere ethische Vorgehen in der Zusammen-
arbeit zwischen Psychiatrie und Pharmaindustrie von Nutzen ist, und freuen uns über Rückmeldungen.

In diesem Sinne zeichnen

Vorwort

O. Univ.-Prof. Dr. DDr. h.c. 

Siegfried Kasper

Univ.-Klinik für Psychiatrie und 

Psychotherapie, Wien

Prim. Dr. Susanne Lentner

API SKH für Alk.-, Medikam.- 

und Drogenabhängige,  

Kalksburg Wien

Prim. Dr. Susanne LentnerO. Univ.-Prof. Dr. DDr. h.c. Siegfried Kasper

Liebe Leserin, lieber Leser! Aus Gründen der besseren Lesbarkeit verzichten wir auf das Binnen-I und auf die gesonderte weibliche und männliche Form. 
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Code of Conduct
1. Einleitung und Problemstellung
Die Weltgesellschaft für Psychiatrie (WPA) hat bereits Richtlinien für 
den Umgang zwischen forschenden Ärzten und der Pharmaindus-
trie erarbeitet.1 Ebenso hat die World Federation of Societies of 
 Biological Psychiatry (WFSBP) kürzlich eine „Declaration of Interest 
Policy“ herausgegeben.2 Die Europäische Gesellschaft für Neuro-
psychopharmakologie und Biologische Psychiatrie (ÖGPB) arbeitet 
gerade an ethischen Richtlinien. Die Österreichische Gesellschaft 
für Biologische Psychiatrie will diese Diskussion ebenfalls aktiv mit-
bestimmen und mit diesem Papier einen verbindlichen Vorschlag 
für unsere Mitglieder zum Thema „Ethik in der Zusammenarbeit 
zwischen Psychiatrie und Pharmaindustrie“ vorlegen.

Dies geschieht auch, um die Aufgabe, die sich die ÖGPB bei ihrer 
Gründung 1998 gegeben hat, weiterhin professionell und unter 
definierten ethischen Gesichtspunkten zu erfüllen.

Die ÖGPB hat es sich zum Ziel gesetzt, alle Ärzte zu erreichen, de-
nen Weiterbildung und Forschung auf dem Gebiet der Neuropsy-
chopharmakologie und biologischen Psychiatrie zum besseren Ver-
ständnis der ihnen anvertrauten Patienten ein Anliegen ist. Es ent-
spricht den Zielsetzungen der ÖGPB, die Fortbildung in diesem Be-
reich zu stimulieren und zu organisieren. Diese Vereinszwecke 
sollen durch die Organisation und Durchführung von Fortbildungs-
veranstaltungen und wissenschaftlichen Tagungen, durch die Her-
ausgabe von wissenschaftlichen Publikationen und durch die Infor-
mation der interessierten Öffentlichkeit erreicht werden. Ein ebenso 
wichtiges Anliegen der ÖGPB ist der wissenschaftliche Dialog auf 
nationaler und internationaler Ebene.3

Es ist ein Anliegen des vorliegenden Konsensus-Statements, einer-
seits verbindlich festzuhalten, was in der täglichen Arbeit und in 
der Zusammenarbeit mit Ärzten und der Pharmaindustrie gestattet, 
was abzulehnen ist, und warum. Andererseits soll es auch helfen zu 
verhindern, dass die Kooperation mit der pharmazeutischen Indus-
trie in globaler Weise als kriminalisiert angesehen wird. So ist etwa 
in einem Beitrag von Thomas Stossel, Vorstand des Departments 
für Innere Medizin an der Harvard Medical School, im „British Me-
dical Journal“ zu lesen: „Das ‚No-Free-Lunch-Gelöbnis‘ beinhaltet: 
‚Ich bin verpflichtet, Medizin im Interesse meiner Patienten und auf 
der Basis der bestmöglichen Evidenz anstelle von Werbung zu prak-
tizieren‘. Das impliziert, dass Informationen, die von Pharmafirmen 
erstellt werden, nicht evidenzbasiert sind. Deshalb sind Ärzte mit 
den Pharmafirmen ‚verfilzt‘ oder hören auf die Informationen von 
Pharmafirmen, was sie zu unklug unterrichteten oder korrupten 
Ärzten oder zu beidem macht.“4

In Amerika stellt sich zurzeit eine Situation dar, dass die Amerikani-
sche Psychiatrie-Gesellschaft (APA) ab dem kommenden Jahr kei-
nerlei direktes Sponsoring in Form von z.B. Satellitensymposien 
mehr erlauben wird. Ein indirektes Sponsoring, z.B. in Form von 
Werbeständen, bei denen die Unternehmen Informationen zu de-

ren Produkten geben können, ist hingegen bei der APA weiterhin 
erwünscht, allerdings nur dann, wenn diese Ergebnisse durch die 
Amerikanische Zulassungsbehörde (FDA) anerkannt sind. Ergebnis-
se, die etwa durch die Europäische Zulassungsbehörde (EMEA) an-
erkannt sind, dürfen nicht zur Information an Ärzte ausgegeben 
werden. Problematisch werden solche Tendenzen, wenn wissen-
schaftliche Erkenntnisse dadurch nicht publiziert werden. Die APA 
will z.B. derzeit fertige Guidelines zur pharmakologischen Therapie 
der bipolaren Störung nicht publizieren, da das Gros der Autoren in 
irgendeiner Beziehung zur Pharmaindustrie steht und obwohl sie 
diese Verbindungen offengelegt haben (disclosed). Im Gegensatz 
dazu sei jedoch festgehalten, dass die Zusammenarbeit mit der 
Pharmaindustrie einen wesentlichen Motor in der Erforschung 
 neuer Therapiestrategien darstellt.

Die für das Generieren wissenschaftlicher Erkenntnisse sehr wichti-
ge Zusammenarbeit sollte daher offen, transparent und gesetzes-
konform sein. Verbindliche Richtlinien können diese Zusammenar-
beit wesentlich erleichtern und es dem forschenden Arzt im Alltag 
erleichtern, ihre Arbeit innerhalb des gesetzlichen Rahmens zu tun.

1.1. Unterschiedliche Interessen
Sowohl Ärzte als auch die Pharmaindustrie haben unterschiedliche 
Interessen an einer Zusammenarbeit, die hier näher ausgeführt 
werden. 

1.1.1. Interessen der Ärzte
H. Helmchen beschreibt dies in einer im Jahr 2003 erschienenen 
Arbeit in der Zeitschrift „Nervenarzt“. Er unterscheidet zwischen 
„erklärten“ und „tatsächlichen“ Interessen wie folgt:5

Bei den Ärzten sind die erklärten Interessen, das Beste und Wirk-
samste für die Patienten zu tun, indem sie erstens (unter anderem) 
die jeweils indizierten, wirksamsten und sichersten Behandlungen 
verordnen bzw. durchführen und/oder zweitens in der Entwicklung 
wirksamer und sicherer Behandlungen mitarbeiten, z.B. auch in kli-
nischen Prüfungen.

Die tatsächlichen Interessen können sein: Erstens, wie bereits er-
wähnt, das Beste für die Patienten zu tun, indem sie die jeweils in-
dizierten, wirksamsten und sichersten Behandlungen anbieten und/
oder an der Entwicklung wirksamer und sicherer Behandlungen 
mitarbeiten. Zweitens, die eigene Klinik/Praxis wirtschaftlich erfolg-
reich zu führen und/oder akademische Anerkennung durch wissen-
schaftlichen Erfolg zu erlangen. Drittens wollen sie als Ärzte wahr-
genommen werden, die dem besten Interesse jedes einzelnen Pati-
enten mit Kompetenz und persönlichem Engagement dienen und 
deshalb gesucht sind.

1.1.2. Interessen der Pharmaindustrie
Erklärte Interessen der Pharmaindustrie sind die Förderung wissen-
schaftlichen Erkenntnisfortschritts und Verbesserung der Krankenbe-
handlung und dadurch die Förderung ihrer tatsächlichen Interessen:Fo
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Abbildung 1
Verantwortlichkeitsmodel –  
Zweckgesteuerte Beziehungen innerhalb der gesundheitspolitischen Landschaft

Patienten und Öffentlichkeit
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Aufgaben, 
Ethik Beziehung Zahlungsfähigkeit, 

Ansehen
Pharmazeutische 

Industrie

1)  Profitabilität, indem sie erstens über sich bestens verkaufende 
Arzneimittel verfügt, die entweder höchst wirksame und gleich-
zeitig höchst sichere Arzneimittel für die häufigsten und 
schwersten Erkrankungen und/oder eindringlich beworbene 
Arzneimittel sind.

2)  Die alltägliche Arbeit des Arztes wird unterstützt, hauptsächlich 
mittels medizinischer Informationen.

3)  Es wird mit den angesehendsten Ärzten, das heißt klinisch erfolg-
reichen Forschern und Meinungsführern, zusammengearbeitet.

4)  Sie wird als eine Institution wahrgenommen, die den Patienten 
mittels Kompetenz und Innovation seriös dient.5

Die Zusammenarbeit zwischen Pharmaindustrie und Medizin folg-
te auch bisher schon verbindlichen Regeln. So gilt etwa der „Phar-
ma Code on Interaction with Healthcare Professionals“6 weltweit, 
also auch für Österreich, wo bereits lange vor Verabschiedung des 
Strafrechtsänderungsgesetzes 2008 das Arzneimittelgesetz und 
die Richtlinien der Pharmig genau geregelt haben, wie sich eine 
Zusammenarbeit gestalten kann und durch den Pharmig-Verhal-
tenskodex7 belegt ist.

Trotz dieser klaren Regelung ist aufgrund der Verabschiedung der 
Antikorruptionsbestimmungen eine deutliche Unsicherheit unter 
Medizinern, aber auch Krankenhausträgern entstanden. Teilweise 
wurden in jedem Krankenhaus eigene und zum Teil auch gegen-
sätzliche Richtlinien erarbeitet, wie mit dem Thema umgegangen 
werden soll.

Wie sich die Beziehungen zwischen den einzelnen Partnern im Ge-
sundheitssystem auf effiziente, ethische und sichere Art und Weise 
gestalten lassen, beschreibt die IEG Sponsorship Group in einer re-
zenten Publikation.8

Auch die vielfach geforderte Offenlegung der finanziellen Ströme 
zwischen Pharmaindustrie und Ärzten ist innerhalb des Pharmig-
Verhaltenskodex bereits geregelt. 

Derzeit wird in den USA beraten, die Zusammenarbeit zwischen 
Pharmaindustrie und Ärzten durch ein neues Gesetz zu regeln, das 
interessanterweise den Titel „Sunshine-Act“ trägt. In Österreich 
wurde die Diskussion über das umstrittene, die Antikorruptionsbe-
stimmungen beinhaltende Strafrechtsänderungsgesetz 2008 vom 
Jänner 2008 durch eine Überarbeitung heuer im Juli (Korruptions-
strafrechtsänderungsgesetz 20099) vorerst beendet. „Heimliche“ 
Geldflüsse waren aber auch zuvor schon unmöglich, was u.a. durch 
den § 55 des Arzneimittelgesetzes belegt ist.10 Auch der Verhal-
tenskodex für Ärzte der Österreichischen Ärztekammer (ÖAK) be-
schreibt, wie die Zusammenarbeit zwischen Ärzten und Pharmain-
dustrie zu gestalten ist (Verhaltenskodex der Österreichischen 
 Ärztekammer)11.

Die Zusammenarbeit zwischen pharmazeutischer Industrie, Ge-
sundheitspersonal, Patienten sowie Regierung und Zulassungsbe-
hörden ist jedoch komplex, wie man aus Abbildung 1 entnehmen 
kann. Sowohl die Verantwortlichkeiten für den notwendigen Fort-
schritt als auch das Verhindern von Missbrauch von Ressourcen,  
z.B. in Abgrenzung von Investoren bzw. Interessengruppen, sollten 
als partnerschaftliches, erfolgsorientiertes, aber auch genauen 
 Regeln unterworfenes System angesehen werden.

1.2. Das Strafrechtsänderungsgesetz 2008
Am 1. Jänner 2008 trat das umstrittene, die interessierenden Anti-
korruptionsbestimmungen beinhaltende Strafrechtsänderungsge-
setz 2008 in Kraft. Neben Auswirkungen auf die Privatwirtschaft 
brachte das neue Gesetz vor allem Strafverschärfungen für den öf-
fentlichen Sektor, somit auch für Ärzte sowohl in Krankenhäusern 
als auch im niedergelassenen Bereich. Vieles, was im geschäftlichen 
Verkehr zuvor nicht unüblich war, war nunmehr strikt verboten. 
Zum Beispiel im Bereich der Reisekostenübernahme, der Zuwendun-
gen für Festveranstaltungen und für das Sponsoring für die Wissen-
schaft ist die Beachtung der neuen Antikorruptionsbestimmungen 
relevant. Inzwischen wurden die Antikorruptionsvorschriften novel-
liert und eine Reihe von Ausnahmebestimmungen eingeführt.
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Die wesentlichen Punkte des Korruptionsstrafrechtsände-
rungsgesetzes 2009 sind:
Laut § 304 Strafgesetzbuch darf ein Amtsträger für die pflichtwidri-
ge Vornahme oder Unterlassung eines Amtsgeschäfts von einem 
anderen für sich oder einen Dritten keinen Vorteil fordern, anneh-
men oder versprechen lassen. Tut er dies trotzdem, ist dies mit Frei-
heitsstrafe bis zu drei Jahren zu bestrafen. Die Strafdrohung steigt 
ab einem Wert von Euro 3.000,00 bis fünf Jahre und ab einem 
Wert von Euro 50.000,00 auf zehn Jahre.

Nimmt ein Amtsträger für die pflichtgemäße Vornahme oder Un-
terlassung eines Amtsgeschäfts einen Vorteil an oder lässt sich ei-
nen solchen versprechen und widerspricht dies einem dienst- oder 
organisationsrechtlichen Verbot, so sieht § 305 StGB eine Freiheits-
strafe bis zwei Jahre vor. Dasselbe gilt, wenn ein Amtsträger für die 
pflichtgemäße Vornahme einen Vorteil für sich oder einen Dritten 
fordert und dies nicht ausdrücklich durch eine dienst- oder organi-
sationsrechtliche Vorschrift erlaubt ist. Ist ein höherer Wert invol-
viert, so steigt die Strafdrohung bis zu fünf Jahren.

Weiters ist es gemäß § 306 StGB strafbar, wenn ein Amtsträger mit 
dem Vorsatz, die pflichtwidrige Vornahme oder Unterlassung von 
Amtsgeschäften anzubahnen, einen Vorteil für sich oder einen Drit-
ten fordert, annimmt oder sich versprechen lässt. Die Strafdrohung 
beträgt bis zu zwei Jahren. Hat der Amtsträger den Vorsatz, eine 
pflichtgemäße Vornahme oder Unterlassung anzubahnen, so ist es 
strafbar, einen Vorteil dafür zu fordern, es sei denn, dies wäre nach 
einer dienst- oder organisationsrechtlichen Vorschrift oder einer 
dienstrechtlichen Genehmigung erlaubt.

In den Materialien zum Gesetz wird ausgeführt, dass die Teilnahme 
an Veranstaltungen im Rahmen der Repräsentation ebenso wenig 
vom Dienstrecht untersagt ist wie die Genehmigung einer solchen 
Teilnahme durch einen Dienstreiseauftrag. Auch die wiederholte 
Annahme von Essenseinladungen führte nach den Materialien in 
der Regel bereits nach den allgemeinen Vorschriften nicht zu einer 
Strafbarkeit, da solche Einladungen dem gesellschaftlichen Kontakt 
dienen und ein allenfalls nach der Tat liegender Vorsatz zur Begrün-
dung der Strafbarkeit nicht ausreicht. Das Fordern eines Vorteils ist 
jedoch nur dann von der Strafbarkeit ausgenommen, wenn eine 
ausdrückliche Erlaubnis besteht.

2.  Organisation von Fortbildungsveranstal-
tungen und Tagungen

Für die Organisation wissenschaftlicher Veranstaltungen in Öster-
reich gilt: Diese müssen neueste Fragestellungen, eventuell auch äl-
tere Fragestellungen, wenn sie seriös aufgearbeitet sind, aufgrei-
fen, die von einem unabhängigen Programmkomitee zusammen-

gestellt werden. Vortragende sollen Meinungsbildner bzw. Fachleu-
te aus dem jeweiligen Fachgebiet sein.

2.1.  Wissenschaftliches Programm und  
Satellitensymposien

Meist ist es üblich, die von der Pharmaindustrie gesponserten Satel-
litensymposien entweder einen Tag vor dem offiziellen Beginn der 
Tagung oder als letzten Termin am Abend oder am Ende der Veran-
staltung durchzuführen. Die ÖGPB vertritt jedoch die Ansicht, dass 
Satellitensymposien integraler Teil des Kongresses sind und dass die 
von der Pharmaindustrie gesponserten Beiträge durch das Pro-
grammkomittee akkreditiert werden. Vom Programmkomitee wird 
kein derartiger Vortrag angenommen, der nicht auch Teil des 
Hauptprogramms sein könnte. Die Vortragenden im Rahmen eines 
Satellitensymposiums müssen die gleichen Voraussetzungen erfül-
len wie die Referenten im Hauptprogramm. 

Alle Vorträge im Rahmen eines Kongresses müssen gewisse Vorga-
ben erfüllen. Dazu gehören etwa der Neuigkeitswert und die Aus-
gewogenheit, insbesondere dann, wenn es im Vortrag um Vor- und 
Nachteile bestimmter Medikamente gehen soll.

Die Regeln zur Teilnahme an Kongressen und zur Abhaltung von 
Satellitensymposien sind etwa im Artikel 7 des Pharmig-
Verhaltenscodex[A] gelistet und lauten wie folgt:
[A] Die Regeln des Pharmig-Verhaltenscodex sind nur für jene Pharmaunterneh-

men bindend, die Mitglieder der Pharmig sind. Für Ärzte sind die Vorschriften des 

Pharmig-Verhaltenscodex nicht verbindlich.

„Symposien, wissenschaftliche Kongresse, Workshops, Vorträge 
und ähnliche, auch kleinere Veranstaltungen sind anerkannte Mit-
tel zur Verbreitung von Wissen und Erfahrung über Arzneimittel 
und Therapien sowie zur Weiter- und Fortbildung. Die Organisa-
tion, Durchführung und/oder Unterstützung oder die Übernahme 
von Kosten für deren Teilnehmer ist nur zulässig, wenn die Veran-
staltung den Bestimmungen des Artikels 7 entspricht:
7.1.  Diese Veranstaltungen müssen ausschließlich der wissen-

schaftlichen Information und/oder der fachlichen Fortbildung 
 dienen.

7.2.  Die Übernahme von Kosten im Rahmen dieser Veranstaltungen 
hat sich auf die Reisekosten, Verpflegung, Übernachtung so-
wie die ursächliche Teilnahmegebühr zu beschränken und an-
gemessen zu sein. Freizeit- und/oder Unterhaltungsprogramme 
(z.B. Theater, Konzert, Sportveranstaltungen) für Teilnehmer 
dürfen weder finanziert noch organisiert werden. Die Einla-
dung von Begleitpersonen ist nicht gestattet; daher dürfen 
pharmazeutische Unternehmen für diese weder die Organisati-
on noch die Kosten für Reise, Verpflegung, Übernachtung 
oder Aufwendungen für Freizeitaktivitäten übernehmen. 

Editorial Board
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Abbildung 1
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1)  Profitabilität, indem sie erstens über sich bestens verkaufende 
Arzneimittel verfügt, die entweder höchst wirksame und gleich-
zeitig höchst sichere Arzneimittel für die häufigsten und 
schwersten Erkrankungen und/oder eindringlich beworbene 
Arzneimittel sind.

2)  Die alltägliche Arbeit des Arztes wird unterstützt, hauptsächlich 
mittels medizinischer Informationen.

3)  Es wird mit den angesehendsten Ärzten, das heißt klinisch erfolg-
reichen Forschern und Meinungsführern, zusammengearbeitet.

4)  Sie wird als eine Institution wahrgenommen, die den Patienten 
mittels Kompetenz und Innovation seriös dient.5

Die Zusammenarbeit zwischen Pharmaindustrie und Medizin folg-
te auch bisher schon verbindlichen Regeln. So gilt etwa der „Phar-
ma Code on Interaction with Healthcare Professionals“6 weltweit, 
also auch für Österreich, wo bereits lange vor Verabschiedung des 
Strafrechtsänderungsgesetzes 2008 das Arzneimittelgesetz und 
die Richtlinien der Pharmig genau geregelt haben, wie sich eine 
Zusammenarbeit gestalten kann und durch den Pharmig-Verhal-
tenskodex7 belegt ist.

Trotz dieser klaren Regelung ist aufgrund der Verabschiedung der 
Antikorruptionsbestimmungen eine deutliche Unsicherheit unter 
Medizinern, aber auch Krankenhausträgern entstanden. Teilweise 
wurden in jedem Krankenhaus eigene und zum Teil auch gegen-
sätzliche Richtlinien erarbeitet, wie mit dem Thema umgegangen 
werden soll.

Wie sich die Beziehungen zwischen den einzelnen Partnern im Ge-
sundheitssystem auf effiziente, ethische und sichere Art und Weise 
gestalten lassen, beschreibt die IEG Sponsorship Group in einer re-
zenten Publikation.8

Auch die vielfach geforderte Offenlegung der finanziellen Ströme 
zwischen Pharmaindustrie und Ärzten ist innerhalb des Pharmig-
Verhaltenskodex bereits geregelt. 

Derzeit wird in den USA beraten, die Zusammenarbeit zwischen 
Pharmaindustrie und Ärzten durch ein neues Gesetz zu regeln, das 
interessanterweise den Titel „Sunshine-Act“ trägt. In Österreich 
wurde die Diskussion über das umstrittene, die Antikorruptionsbe-
stimmungen beinhaltende Strafrechtsänderungsgesetz 2008 vom 
Jänner 2008 durch eine Überarbeitung heuer im Juli (Korruptions-
strafrechtsänderungsgesetz 20099) vorerst beendet. „Heimliche“ 
Geldflüsse waren aber auch zuvor schon unmöglich, was u.a. durch 
den § 55 des Arzneimittelgesetzes belegt ist.10 Auch der Verhal-
tenskodex für Ärzte der Österreichischen Ärztekammer (ÖAK) be-
schreibt, wie die Zusammenarbeit zwischen Ärzten und Pharmain-
dustrie zu gestalten ist (Verhaltenskodex der Österreichischen 
 Ärztekammer)11.

Die Zusammenarbeit zwischen pharmazeutischer Industrie, Ge-
sundheitspersonal, Patienten sowie Regierung und Zulassungsbe-
hörden ist jedoch komplex, wie man aus Abbildung 1 entnehmen 
kann. Sowohl die Verantwortlichkeiten für den notwendigen Fort-
schritt als auch das Verhindern von Missbrauch von Ressourcen,  
z.B. in Abgrenzung von Investoren bzw. Interessengruppen, sollten 
als partnerschaftliches, erfolgsorientiertes, aber auch genauen 
 Regeln unterworfenes System angesehen werden.

1.2. Das Strafrechtsänderungsgesetz 2008
Am 1. Jänner 2008 trat das umstrittene, die interessierenden Anti-
korruptionsbestimmungen beinhaltende Strafrechtsänderungsge-
setz 2008 in Kraft. Neben Auswirkungen auf die Privatwirtschaft 
brachte das neue Gesetz vor allem Strafverschärfungen für den öf-
fentlichen Sektor, somit auch für Ärzte sowohl in Krankenhäusern 
als auch im niedergelassenen Bereich. Vieles, was im geschäftlichen 
Verkehr zuvor nicht unüblich war, war nunmehr strikt verboten. 
Zum Beispiel im Bereich der Reisekostenübernahme, der Zuwendun-
gen für Festveranstaltungen und für das Sponsoring für die Wissen-
schaft ist die Beachtung der neuen Antikorruptionsbestimmungen 
relevant. Inzwischen wurden die Antikorruptionsvorschriften novel-
liert und eine Reihe von Ausnahmebestimmungen eingeführt.
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Die wesentlichen Punkte des Korruptionsstrafrechtsände-
rungsgesetzes 2009 sind:
Laut § 304 Strafgesetzbuch darf ein Amtsträger für die pflichtwidri-
ge Vornahme oder Unterlassung eines Amtsgeschäfts von einem 
anderen für sich oder einen Dritten keinen Vorteil fordern, anneh-
men oder versprechen lassen. Tut er dies trotzdem, ist dies mit Frei-
heitsstrafe bis zu drei Jahren zu bestrafen. Die Strafdrohung steigt 
ab einem Wert von Euro 3.000,00 bis fünf Jahre und ab einem 
Wert von Euro 50.000,00 auf zehn Jahre.

Nimmt ein Amtsträger für die pflichtgemäße Vornahme oder Un-
terlassung eines Amtsgeschäfts einen Vorteil an oder lässt sich ei-
nen solchen versprechen und widerspricht dies einem dienst- oder 
organisationsrechtlichen Verbot, so sieht § 305 StGB eine Freiheits-
strafe bis zwei Jahre vor. Dasselbe gilt, wenn ein Amtsträger für die 
pflichtgemäße Vornahme einen Vorteil für sich oder einen Dritten 
fordert und dies nicht ausdrücklich durch eine dienst- oder organi-
sationsrechtliche Vorschrift erlaubt ist. Ist ein höherer Wert invol-
viert, so steigt die Strafdrohung bis zu fünf Jahren.

Weiters ist es gemäß § 306 StGB strafbar, wenn ein Amtsträger mit 
dem Vorsatz, die pflichtwidrige Vornahme oder Unterlassung von 
Amtsgeschäften anzubahnen, einen Vorteil für sich oder einen Drit-
ten fordert, annimmt oder sich versprechen lässt. Die Strafdrohung 
beträgt bis zu zwei Jahren. Hat der Amtsträger den Vorsatz, eine 
pflichtgemäße Vornahme oder Unterlassung anzubahnen, so ist es 
strafbar, einen Vorteil dafür zu fordern, es sei denn, dies wäre nach 
einer dienst- oder organisationsrechtlichen Vorschrift oder einer 
dienstrechtlichen Genehmigung erlaubt.

In den Materialien zum Gesetz wird ausgeführt, dass die Teilnahme 
an Veranstaltungen im Rahmen der Repräsentation ebenso wenig 
vom Dienstrecht untersagt ist wie die Genehmigung einer solchen 
Teilnahme durch einen Dienstreiseauftrag. Auch die wiederholte 
Annahme von Essenseinladungen führte nach den Materialien in 
der Regel bereits nach den allgemeinen Vorschriften nicht zu einer 
Strafbarkeit, da solche Einladungen dem gesellschaftlichen Kontakt 
dienen und ein allenfalls nach der Tat liegender Vorsatz zur Begrün-
dung der Strafbarkeit nicht ausreicht. Das Fordern eines Vorteils ist 
jedoch nur dann von der Strafbarkeit ausgenommen, wenn eine 
ausdrückliche Erlaubnis besteht.

2.  Organisation von Fortbildungsveranstal-
tungen und Tagungen

Für die Organisation wissenschaftlicher Veranstaltungen in Öster-
reich gilt: Diese müssen neueste Fragestellungen, eventuell auch äl-
tere Fragestellungen, wenn sie seriös aufgearbeitet sind, aufgrei-
fen, die von einem unabhängigen Programmkomitee zusammen-

gestellt werden. Vortragende sollen Meinungsbildner bzw. Fachleu-
te aus dem jeweiligen Fachgebiet sein.

2.1.  Wissenschaftliches Programm und  
Satellitensymposien

Meist ist es üblich, die von der Pharmaindustrie gesponserten Satel-
litensymposien entweder einen Tag vor dem offiziellen Beginn der 
Tagung oder als letzten Termin am Abend oder am Ende der Veran-
staltung durchzuführen. Die ÖGPB vertritt jedoch die Ansicht, dass 
Satellitensymposien integraler Teil des Kongresses sind und dass die 
von der Pharmaindustrie gesponserten Beiträge durch das Pro-
grammkomittee akkreditiert werden. Vom Programmkomitee wird 
kein derartiger Vortrag angenommen, der nicht auch Teil des 
Hauptprogramms sein könnte. Die Vortragenden im Rahmen eines 
Satellitensymposiums müssen die gleichen Voraussetzungen erfül-
len wie die Referenten im Hauptprogramm. 

Alle Vorträge im Rahmen eines Kongresses müssen gewisse Vorga-
ben erfüllen. Dazu gehören etwa der Neuigkeitswert und die Aus-
gewogenheit, insbesondere dann, wenn es im Vortrag um Vor- und 
Nachteile bestimmter Medikamente gehen soll.

Die Regeln zur Teilnahme an Kongressen und zur Abhaltung von 
Satellitensymposien sind etwa im Artikel 7 des Pharmig-
Verhaltenscodex[A] gelistet und lauten wie folgt:
[A] Die Regeln des Pharmig-Verhaltenscodex sind nur für jene Pharmaunterneh-

men bindend, die Mitglieder der Pharmig sind. Für Ärzte sind die Vorschriften des 

Pharmig-Verhaltenscodex nicht verbindlich.

„Symposien, wissenschaftliche Kongresse, Workshops, Vorträge 
und ähnliche, auch kleinere Veranstaltungen sind anerkannte Mit-
tel zur Verbreitung von Wissen und Erfahrung über Arzneimittel 
und Therapien sowie zur Weiter- und Fortbildung. Die Organisa-
tion, Durchführung und/oder Unterstützung oder die Übernahme 
von Kosten für deren Teilnehmer ist nur zulässig, wenn die Veran-
staltung den Bestimmungen des Artikels 7 entspricht:
7.1.  Diese Veranstaltungen müssen ausschließlich der wissen-

schaftlichen Information und/oder der fachlichen Fortbildung 
 dienen.

7.2.  Die Übernahme von Kosten im Rahmen dieser Veranstaltungen 
hat sich auf die Reisekosten, Verpflegung, Übernachtung so-
wie die ursächliche Teilnahmegebühr zu beschränken und an-
gemessen zu sein. Freizeit- und/oder Unterhaltungsprogramme 
(z.B. Theater, Konzert, Sportveranstaltungen) für Teilnehmer 
dürfen weder finanziert noch organisiert werden. Die Einla-
dung von Begleitpersonen ist nicht gestattet; daher dürfen 
pharmazeutische Unternehmen für diese weder die Organisati-
on noch die Kosten für Reise, Verpflegung, Übernachtung 
oder Aufwendungen für Freizeitaktivitäten übernehmen. 

Editorial Board
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7.3.  Die Anwesenheit der Teilnehmer, das Programm sowie die wis-
senschaftlichen und/oder fachlichen Inhalte der durchgeführ-
ten Veranstaltung sind zu dokumentieren.

7.4.  Der Tagungsort hat dem Zweck der Veranstaltung zu dienen, 
im Inland gelegen zu sein und nach sachlichen Gesichtspunk-
ten ausgewählt zu werden. Der Freizeitwert des Tagungsorts 
ist kein Auswahlkriterium.

7.5.  Internationale Veranstaltungen sind Veranstaltungen, bei denen 
das die Veranstaltung organisierende, durchführende oder die-
se Veranstaltung oder deren Teilnehmer unterstützende Unter-
nehmen seinen Sitz nicht im Land des Veranstaltungsorts hat.

 7.5.1.  Die Organisation, Durchführung und/oder Unterstützung 
von internationalen Veranstaltungen oder die Übernahme 
von Kosten für deren Teilnehmer ist nur zulässig, wenn i) die 
Mehrzahl der Teilnehmer aus einem anderen Land als dem 
kommt, in dem das Mitgliedsunternehmen seinen Sitz hat, 
oder ii) an dem Veranstaltungsort notwendige Ressourcen 
oder Fachkenntnisse zur Verfügung stehen und angesichts 
dessen jeweils logistische Gründe für die Wahl des Veran-
staltungsortes in einem anderen Land sprechen (etwa bei 
anerkannten Fachkongressen mit internationalen Referenten 
oder bei Besichtigung firmeneigener wissenschaftlicher oder 
produktionstechnischer Einrichtungen im Ausland).

 7.5.2.  Auf die Organisation, Durchführung und/oder Unterstüt-
zung von internationalen Veranstaltungen sowie auf die 
Einladung und Unterstützung der Teilnahme der Fachkreise 
an diesen Veranstaltungen finden sowohl der Codex des 
Landes, in dem das die internationale Veranstaltung orga-
nisierende, durchführende oder unterstützende Unterneh-
men seinen Sitz hat, als auch der Codex des Landes An-
wendung, in dem die internationale Veranstaltung durch-
geführt wird. Codex im Sinne dieser Regelung ist der Phar-
mig-Verhaltenscodex sowie der am Veranstaltungsort 
geltende Codex, durch den der „EFPIA-Code of Practice* 
on the Promotion of Medicines“ umgesetzt wird. Jeden-
falls findet die strengere Regelung Anwendung. Das Un-
ternehmen muss Aktivitäten im Sinne von Satz 1 einem 
verbundenen Unternehmen mit Sitz in dem Land des Ver-
anstaltungsortes, sofern vorhanden, vorher anzeigen oder 
dort entsprechenden Rat für die ordnungsgemäße Umset-
zung dieser Aktivitäten einholen.

7.6.  Die Einladung von Personen als Teilnehmer oder Referenten an 
Veranstaltungen darf nicht von der Empfehlung, Verschrei-
bung oder Abgabe bestimmter Arzneimittel abhängig ge-
macht werden.

7.7.  Die Referenten müssen allfällige Interessenkonflikte dem Ver-
anstalter sowie vor Beginn ihrer Präsentation den Teilnehmern 
von Veranstaltungen auf geeignete Weise offenlegen. Das Ho-
norar der Referenten muss der erbrachten Leistung angemes-

sen sein. Zusätzlich können ihnen die mit der Teilnahme an der 
Veranstaltung entstehenden Auslagen einschließlich Reisekos-
ten in angemessener Weise vergütet werden.

7.8.  Verbreiten Unternehmen Referate oder Diskussionsbeiträge, 
die an einer Veranstaltung gehalten wurden, oder Berichte 
darüber, so haben sie sicherzustellen, dass diese Informationen 
korrekt wiedergeben, was an der Veranstaltung mitgeteilt wur-
de. Gleiches gilt, wenn sie andere Personen, Medien oder Un-
ternehmen damit beauftragen.

7.9.  Gemäß Artikel 14 ist der Vorstand der Pharmig ermächtigt, 
 eine Verhaltenscodex-Verordnung zu den Artikeln 7.1. bis 7.4. 
über die Art, den Umfang und die Angemessenheit von Veran-
staltungen und deren Dokumentation zu erlassen.“

*EFPIA = European Federation of Pharmaceutical Industries and Associations

3. Deklaration von Interessenkonflikten
Viele Jahre lang galt es geradezu als Professionalitätsnachweis, bei 
Vorträgen als Redner genau offenzulegen, mit wie vielen Pharma-
firmen jemand bereits zusammengearbeitet hat. Vor einigen Jahren 
– und erneut von den USA ausgehend – wurde diese Offenlegung 
zur Pflicht des Vortragenden, und es begann eine intensive Diskus-
sion darüber, wer, was, wann und in welcher Form offenlegen muss-
te, bevor er oder sie einen Vortrag halten, eine Publikation oder ein 
Poster veröffentlichen durfte. Zahlreiche Regelungen wurden inzwi-
schen sowohl für Vorträge als auch für Poster und Publikationen 
verabschiedet.[B], [C], [D]

[B]  International Committee of Medical Journals: Uniform Requrements for Manu-

scripts submitted to Biomedical Journals: Writing end Editing für Biomedical Pu-

blication. Updated February 2006
[C]  22nd ECNP Congress, 12. bis 16. September 2009, Istanbul, Turkey. Guidelines 

for presenters at the educational updates track. 090318 Guidelines speakers 

educational updates track
[D]  Richtlinien zur Vermeidung von Strafbarkeit bei Geschenkannahme („Antikor-

ruptionsrichtlinien“) der medizinischen Universität Wien 2008

Zuerst ist es wichtig, genau zu definieren, was eigentlich als Inter-
essenkonflikt gelten kann. Die Offenlegung von „Conflicts of Inter-
ests“ oder „Declaration of Interest“ im Rahmen von Tagungen und 
Kongressen erfolgt im Vorfeld der Veranstaltung. Dabei werden 
sämtliche Firmen, für die der potenzielle Vortragende jemals in Ge-
schäftsbeziehungen war, offengelegt. Den Kongressteilnehmern 
werden diese Interessenkonflikte meist zu Beginn eines Vortrags im 
Rahmen der Power-Point-Präsentation vorgestellt, die exakt abbil-
den, wo der Vortragende einen Interessenkonflikt für möglich hält. 
Dies ist für die Zuhörer nicht selten ermüdend.
Zudem stellt sich die Frage: Welche Verbindungen mit Pharmaunter-
nehmen muss ein Vortragender oder Publizierender im Rahmen ei-
nes Kongresses, einer Tagung oder eines Vortrags überhaupt offen-

Lecture Board

Fo
to

s:
 A

rc
hi

v 
(7

), 
Pr

iv
at

 (
5)

 c l in icum neuropsy  sonderausgabe

Dir. Dr. 
Marion Kalousek
Ärztliche Direktion, SMZ 
Baumgartner Höhe Otto-
Wagner-Spital, Wien

Prim. Dr. 
Adelheid Kastner
Psychiatrie 4, Landes-
nervenklinik Wagner-
Jauregg, Linz

Priv.-Doz. Dr. 
Claudia Klier
Pro Mente Reha,  
Sonnenpark Neusiedler-
see, Podersdorf

Univ.-Prof. Dr. 
Peter Hofmann
Univ.-Klinik für 
Psychiatrie, Graz

Univ.-Prof. Dr. 
Armand Hausmann
Univ.-Klinik für  
Psychiatrie, Innsbruck

Dr. Rupert Lanzenberger
Univ.-Klinik für Psychia-
trie und Psychotherapie, 
Wien

legen? Gilt dies für sämtliche Beziehungen über die gesamte Karrie-
re des Forschers/der Forscherin? Gilt dies nur für einen begrenzten 
Zeitraum – etwa für die zurückliegenden fünf Jahre? Sollen nur jene 
Beziehungen öffentlich gemacht werden, die etwas mit dem Thema 
des Vortrags zu tun haben? Hier die richtigen Grenzen zu ziehen ist 
schwierig, das Thema wird derzeit innerhalb der Scientific Commu-
nity intensiv diskutiert. Ein pragmatischer Vorschlag ist z.B. die An-
gabe von Interessenkonflikten innerhalb der vergangenen fünf Jahre 
sowie die Offenlegung nur jener „Conflicts of Interest“, die sich mit 
dem Vortragsthema bzw. dem Kongressthema befassen.

Eine Möglichkeit, die Interessenkonflikte öffentlich zu machen, 
 ohne sie an den Beginn einer Präsentation zu stellen, ist, die Bezie-
hungen zu Pharmafirmen schriftlich festzuhalten und bei der Regis-
tratur der Tagung zu hinterlegen. In erweiterter Form kann das 
 etwa auch für die Vorstandsmitglieder einer Gesellschaft, z.B. der 
ÖGPB, gelten. In diesem Fall würden diese alle ihre Beziehungen zur 
Pharmaindustrie schriftlich niederlegen und diese Dokumente im 
Sekretariat der Gesellschaft zur freien Einsicht hinterlegen. Die Of-
fenlegung von Interessenkonflikten, z.B. bei Vorträgen im Rahmen 
von internationalen Kongressen, wird beispielsweise wie unten an-
geführt gehandhabt („Disclosure of Potential Conflicts of Interest” 
der World Federation of Societies of Biological Psychiatry (WFSBP)).

4.  Teilnahme an von der Pharmaindustrie 
 gesponserten Fortbildungen und Tagungen

Für die Teilnahme an Tagungen und Kongressen sollte eigentlich 
der Arbeitgeber die Kosten übernehmen, da Fortbildung im Sinne 
des Arbeitsgebers auch gesetzlich verankert ist. In der Praxis ist dies 
allerdings aufgrund des hohen finanziellen Aufwands nur in einem 
geringen, meist nicht für alle Mitarbeiter ausreichenden Ausmaß 
möglich. Die Pharmaindustrie ist derzeit ein wesentlicher Sponsor 
für den Besuch von Tagungen und Kongressen. Ausgehend von 
den geltenden Antikorruptionsbestimmungen haben viele Kran-
kenhausträger mittlerweile eigene Regelungen herausgegeben, wie 
mit derartigen Einladungen korrekt und unter Einhaltung der ge-
setzlichen Bestimmungen umgegangen werden sollte.

So hat beispielsweise die Medizinische Universität Wien (MUW) fol-
gende Regelungen getroffen:[E] „Forscherinnen und Forscher der 
MUW sind folglich verpflichtet, eine an sie konkret gerichtete oder 
versprochene Schenkung, Einladung oder sonstige Vorteile grundsätz-
lich abzulehnen. Die Vorteilsgeber bzw. die Firmen sind diesbezüglich 
an die Universitätsklinik bzw. Organisationseinheit zu verweisen.“ 
Darüber hinaus wird von der MUW folgende Spezifikation gegeben:
Kongressteilnahme ohne Vortragstätigkeit bzw. Vorsitzführung
Hier kommen die gleichen Bestimmungen wie oben zum Tragen. 
Weiters gilt: Werden die Einladungen an die Organisationseinheit 
gerichtet, legt diese (…) fest, welche Mitarbeiterinnen und Mitar-
beiter an dem Kongress teilnehmen. Wird die Einladung von einer 
Mitarbeiterin oder einem Mitarbeiter zuerst angenommen und 
dann erst an die Organisationseinheit weitergeleitet, so ist bereits 
der Tatbestand der unerlaubten Geschenkannahme erfüllt und es 
besteht das Risiko einer strafrechtlichen Verfolgung.
Kongressteilnahme mit Vortragstätigkeit und/oder Vorsitz-
führung
In einem solchen Fall darf die konkrete Einladung eines Mitarbeiters 
angenommen werden. Die Übernahme der Kosten durch den 
Sponsor ist in diesem Falle gerechtfertigt. Es muss allerdings eine 
Verhältnismäßigkeit bezüglich der Dauer des Kongresses und der 
übernommenen Reisekosten gegeben sein.
Reisekostenzuschüsse
Übernimmt die Organisationseinheit zunächst die Reisekosten und 
werden diese im Anschluss an die Veranstaltung von einem Spon-
sor bezahlt, so ist die Refundierung auf ein allgemeines Kongress- 
und Reisekonto zu überweisen. Wenn der Sponsor die Reise direkt 
bucht, so muss die Einladung dennoch zuerst an die Organisations-
einheit gerichtet sein. Erst diese gibt dem Sponsor bekannt, wer die 
Einladung annehmen wird. Dies muss von der Organisationseinheit 
dokumentiert werden.
[E]  Die nachfolgenden angeführten Punkte sind zitiert nach: Richtlinien zur Ver-

meidung von Strafbarkeit bei Geschenkannahme (Antikorruptionsrichtlinien) 

vom 22. August 2008.
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Disclosure of Potential Conflicts of Interest

I have read the WFSBP Conflict of Interest Policy set forth above and agree to comply fully with its 
terms and conditions at all times during my WFSBP related service.

It at any time following the submission of this form I become aware of any potential conflict(s) of 
interest, or if the information provided below becomes inaccurate or incomplete, I will promptly 
notify the WFSBP office in writing.
 

 I have no relevant potential conflicts of interest
OR
 I wish to disclose the following potential conflicts of interest below
 

All provided information beyond this point will be kept strictly confidential.

Potential conflicts of interest may include but are not limited to:

 –  Paid or incentivized involvement with a for-profit entity doing business in areas related to 
the activities of WFSBP (please state name of the organization(s) and relation):
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 –  Involvement in a decision making function with a not-for-profit entity active in areas  
related to the activities of WFSBP (please state name of the organization(s) and relation):
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Prim. Dr. 
Gerhard Fruhwürth
Krankenhaus der  
Barmherzigen Brüder, 
Eisenstadt

Prim. Univ.-Doz. Dr. 
Christian Geretsegger
Univ.-Klinik für Psychia-
trie und Psychotherapie I, 
PMU Salzburg

Prim. Dr. Ralf Gößler
Neuropsych. Abt. für 
Kinder und Jugendliche, 
Neurologisches Zentrum 
Rosenhügel, Wien

Univ.-Doz. Dr. 
Andreas Conca
Zentralkrankenhaus 
Bozen

Prim. DDr. Christine 
Butterfield-Meissl
Psychiatrische Abt.,  
Kaiser-Franz-Josef- 
Spital SMZ Süd, Wien

Prim. Univ.-Prof. Dr. 
Christian Haring
Psychiatrisches Kran-
kenhaus des Landes 
 Tirol, Hall

7.3.  Die Anwesenheit der Teilnehmer, das Programm sowie die wis-
senschaftlichen und/oder fachlichen Inhalte der durchgeführ-
ten Veranstaltung sind zu dokumentieren.

7.4.  Der Tagungsort hat dem Zweck der Veranstaltung zu dienen, 
im Inland gelegen zu sein und nach sachlichen Gesichtspunk-
ten ausgewählt zu werden. Der Freizeitwert des Tagungsorts 
ist kein Auswahlkriterium.

7.5.  Internationale Veranstaltungen sind Veranstaltungen, bei denen 
das die Veranstaltung organisierende, durchführende oder die-
se Veranstaltung oder deren Teilnehmer unterstützende Unter-
nehmen seinen Sitz nicht im Land des Veranstaltungsorts hat.

 7.5.1.  Die Organisation, Durchführung und/oder Unterstützung 
von internationalen Veranstaltungen oder die Übernahme 
von Kosten für deren Teilnehmer ist nur zulässig, wenn i) die 
Mehrzahl der Teilnehmer aus einem anderen Land als dem 
kommt, in dem das Mitgliedsunternehmen seinen Sitz hat, 
oder ii) an dem Veranstaltungsort notwendige Ressourcen 
oder Fachkenntnisse zur Verfügung stehen und angesichts 
dessen jeweils logistische Gründe für die Wahl des Veran-
staltungsortes in einem anderen Land sprechen (etwa bei 
anerkannten Fachkongressen mit internationalen Referenten 
oder bei Besichtigung firmeneigener wissenschaftlicher oder 
produktionstechnischer Einrichtungen im Ausland).

 7.5.2.  Auf die Organisation, Durchführung und/oder Unterstüt-
zung von internationalen Veranstaltungen sowie auf die 
Einladung und Unterstützung der Teilnahme der Fachkreise 
an diesen Veranstaltungen finden sowohl der Codex des 
Landes, in dem das die internationale Veranstaltung orga-
nisierende, durchführende oder unterstützende Unterneh-
men seinen Sitz hat, als auch der Codex des Landes An-
wendung, in dem die internationale Veranstaltung durch-
geführt wird. Codex im Sinne dieser Regelung ist der Phar-
mig-Verhaltenscodex sowie der am Veranstaltungsort 
geltende Codex, durch den der „EFPIA-Code of Practice* 
on the Promotion of Medicines“ umgesetzt wird. Jeden-
falls findet die strengere Regelung Anwendung. Das Un-
ternehmen muss Aktivitäten im Sinne von Satz 1 einem 
verbundenen Unternehmen mit Sitz in dem Land des Ver-
anstaltungsortes, sofern vorhanden, vorher anzeigen oder 
dort entsprechenden Rat für die ordnungsgemäße Umset-
zung dieser Aktivitäten einholen.

7.6.  Die Einladung von Personen als Teilnehmer oder Referenten an 
Veranstaltungen darf nicht von der Empfehlung, Verschrei-
bung oder Abgabe bestimmter Arzneimittel abhängig ge-
macht werden.

7.7.  Die Referenten müssen allfällige Interessenkonflikte dem Ver-
anstalter sowie vor Beginn ihrer Präsentation den Teilnehmern 
von Veranstaltungen auf geeignete Weise offenlegen. Das Ho-
norar der Referenten muss der erbrachten Leistung angemes-

sen sein. Zusätzlich können ihnen die mit der Teilnahme an der 
Veranstaltung entstehenden Auslagen einschließlich Reisekos-
ten in angemessener Weise vergütet werden.

7.8.  Verbreiten Unternehmen Referate oder Diskussionsbeiträge, 
die an einer Veranstaltung gehalten wurden, oder Berichte 
darüber, so haben sie sicherzustellen, dass diese Informationen 
korrekt wiedergeben, was an der Veranstaltung mitgeteilt wur-
de. Gleiches gilt, wenn sie andere Personen, Medien oder Un-
ternehmen damit beauftragen.

7.9.  Gemäß Artikel 14 ist der Vorstand der Pharmig ermächtigt, 
 eine Verhaltenscodex-Verordnung zu den Artikeln 7.1. bis 7.4. 
über die Art, den Umfang und die Angemessenheit von Veran-
staltungen und deren Dokumentation zu erlassen.“

*EFPIA = European Federation of Pharmaceutical Industries and Associations

3. Deklaration von Interessenkonflikten
Viele Jahre lang galt es geradezu als Professionalitätsnachweis, bei 
Vorträgen als Redner genau offenzulegen, mit wie vielen Pharma-
firmen jemand bereits zusammengearbeitet hat. Vor einigen Jahren 
– und erneut von den USA ausgehend – wurde diese Offenlegung 
zur Pflicht des Vortragenden, und es begann eine intensive Diskus-
sion darüber, wer, was, wann und in welcher Form offenlegen muss-
te, bevor er oder sie einen Vortrag halten, eine Publikation oder ein 
Poster veröffentlichen durfte. Zahlreiche Regelungen wurden inzwi-
schen sowohl für Vorträge als auch für Poster und Publikationen 
verabschiedet.[B], [C], [D]

[B]  International Committee of Medical Journals: Uniform Requrements for Manu-

scripts submitted to Biomedical Journals: Writing end Editing für Biomedical Pu-

blication. Updated February 2006
[C]  22nd ECNP Congress, 12. bis 16. September 2009, Istanbul, Turkey. Guidelines 

for presenters at the educational updates track. 090318 Guidelines speakers 

educational updates track
[D]  Richtlinien zur Vermeidung von Strafbarkeit bei Geschenkannahme („Antikor-

ruptionsrichtlinien“) der medizinischen Universität Wien 2008

Zuerst ist es wichtig, genau zu definieren, was eigentlich als Inter-
essenkonflikt gelten kann. Die Offenlegung von „Conflicts of Inter-
ests“ oder „Declaration of Interest“ im Rahmen von Tagungen und 
Kongressen erfolgt im Vorfeld der Veranstaltung. Dabei werden 
sämtliche Firmen, für die der potenzielle Vortragende jemals in Ge-
schäftsbeziehungen war, offengelegt. Den Kongressteilnehmern 
werden diese Interessenkonflikte meist zu Beginn eines Vortrags im 
Rahmen der Power-Point-Präsentation vorgestellt, die exakt abbil-
den, wo der Vortragende einen Interessenkonflikt für möglich hält. 
Dies ist für die Zuhörer nicht selten ermüdend.
Zudem stellt sich die Frage: Welche Verbindungen mit Pharmaunter-
nehmen muss ein Vortragender oder Publizierender im Rahmen ei-
nes Kongresses, einer Tagung oder eines Vortrags überhaupt offen-
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Priv.-Doz. Dr. 
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Univ.-Prof. Dr. 
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Univ.-Klinik für Psychia-
trie und Psychotherapie, 
Wien

legen? Gilt dies für sämtliche Beziehungen über die gesamte Karrie-
re des Forschers/der Forscherin? Gilt dies nur für einen begrenzten 
Zeitraum – etwa für die zurückliegenden fünf Jahre? Sollen nur jene 
Beziehungen öffentlich gemacht werden, die etwas mit dem Thema 
des Vortrags zu tun haben? Hier die richtigen Grenzen zu ziehen ist 
schwierig, das Thema wird derzeit innerhalb der Scientific Commu-
nity intensiv diskutiert. Ein pragmatischer Vorschlag ist z.B. die An-
gabe von Interessenkonflikten innerhalb der vergangenen fünf Jahre 
sowie die Offenlegung nur jener „Conflicts of Interest“, die sich mit 
dem Vortragsthema bzw. dem Kongressthema befassen.

Eine Möglichkeit, die Interessenkonflikte öffentlich zu machen, 
 ohne sie an den Beginn einer Präsentation zu stellen, ist, die Bezie-
hungen zu Pharmafirmen schriftlich festzuhalten und bei der Regis-
tratur der Tagung zu hinterlegen. In erweiterter Form kann das 
 etwa auch für die Vorstandsmitglieder einer Gesellschaft, z.B. der 
ÖGPB, gelten. In diesem Fall würden diese alle ihre Beziehungen zur 
Pharmaindustrie schriftlich niederlegen und diese Dokumente im 
Sekretariat der Gesellschaft zur freien Einsicht hinterlegen. Die Of-
fenlegung von Interessenkonflikten, z.B. bei Vorträgen im Rahmen 
von internationalen Kongressen, wird beispielsweise wie unten an-
geführt gehandhabt („Disclosure of Potential Conflicts of Interest” 
der World Federation of Societies of Biological Psychiatry (WFSBP)).

4.  Teilnahme an von der Pharmaindustrie 
 gesponserten Fortbildungen und Tagungen

Für die Teilnahme an Tagungen und Kongressen sollte eigentlich 
der Arbeitgeber die Kosten übernehmen, da Fortbildung im Sinne 
des Arbeitsgebers auch gesetzlich verankert ist. In der Praxis ist dies 
allerdings aufgrund des hohen finanziellen Aufwands nur in einem 
geringen, meist nicht für alle Mitarbeiter ausreichenden Ausmaß 
möglich. Die Pharmaindustrie ist derzeit ein wesentlicher Sponsor 
für den Besuch von Tagungen und Kongressen. Ausgehend von 
den geltenden Antikorruptionsbestimmungen haben viele Kran-
kenhausträger mittlerweile eigene Regelungen herausgegeben, wie 
mit derartigen Einladungen korrekt und unter Einhaltung der ge-
setzlichen Bestimmungen umgegangen werden sollte.

So hat beispielsweise die Medizinische Universität Wien (MUW) fol-
gende Regelungen getroffen:[E] „Forscherinnen und Forscher der 
MUW sind folglich verpflichtet, eine an sie konkret gerichtete oder 
versprochene Schenkung, Einladung oder sonstige Vorteile grundsätz-
lich abzulehnen. Die Vorteilsgeber bzw. die Firmen sind diesbezüglich 
an die Universitätsklinik bzw. Organisationseinheit zu verweisen.“ 
Darüber hinaus wird von der MUW folgende Spezifikation gegeben:
Kongressteilnahme ohne Vortragstätigkeit bzw. Vorsitzführung
Hier kommen die gleichen Bestimmungen wie oben zum Tragen. 
Weiters gilt: Werden die Einladungen an die Organisationseinheit 
gerichtet, legt diese (…) fest, welche Mitarbeiterinnen und Mitar-
beiter an dem Kongress teilnehmen. Wird die Einladung von einer 
Mitarbeiterin oder einem Mitarbeiter zuerst angenommen und 
dann erst an die Organisationseinheit weitergeleitet, so ist bereits 
der Tatbestand der unerlaubten Geschenkannahme erfüllt und es 
besteht das Risiko einer strafrechtlichen Verfolgung.
Kongressteilnahme mit Vortragstätigkeit und/oder Vorsitz-
führung
In einem solchen Fall darf die konkrete Einladung eines Mitarbeiters 
angenommen werden. Die Übernahme der Kosten durch den 
Sponsor ist in diesem Falle gerechtfertigt. Es muss allerdings eine 
Verhältnismäßigkeit bezüglich der Dauer des Kongresses und der 
übernommenen Reisekosten gegeben sein.
Reisekostenzuschüsse
Übernimmt die Organisationseinheit zunächst die Reisekosten und 
werden diese im Anschluss an die Veranstaltung von einem Spon-
sor bezahlt, so ist die Refundierung auf ein allgemeines Kongress- 
und Reisekonto zu überweisen. Wenn der Sponsor die Reise direkt 
bucht, so muss die Einladung dennoch zuerst an die Organisations-
einheit gerichtet sein. Erst diese gibt dem Sponsor bekannt, wer die 
Einladung annehmen wird. Dies muss von der Organisationseinheit 
dokumentiert werden.
[E]  Die nachfolgenden angeführten Punkte sind zitiert nach: Richtlinien zur Ver-

meidung von Strafbarkeit bei Geschenkannahme (Antikorruptionsrichtlinien) 

vom 22. August 2008.
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Disclosure of Potential Conflicts of Interest

I have read the WFSBP Conflict of Interest Policy set forth above and agree to comply fully with its 
terms and conditions at all times during my WFSBP related service.

It at any time following the submission of this form I become aware of any potential conflict(s) of 
interest, or if the information provided below becomes inaccurate or incomplete, I will promptly 
notify the WFSBP office in writing.
 

 I have no relevant potential conflicts of interest
OR
 I wish to disclose the following potential conflicts of interest below
 

All provided information beyond this point will be kept strictly confidential.

Potential conflicts of interest may include but are not limited to:

 –  Paid or incentivized involvement with a for-profit entity doing business in areas related to 
the activities of WFSBP (please state name of the organization(s) and relation):
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 –  Involvement in a decision making function with a not-for-profit entity active in areas  
related to the activities of WFSBP (please state name of the organization(s) and relation):

 
 
 

Signature:      

Printed Name:      

Date:   

For more information, please contact the WFSBP Global Headquarters at info@wfsbp.org
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Prim. Univ.-Prof. Dr. 
Josef Marksteiner
Abt. für Psychiatrie und 
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Prim. Univ.-Prof. DDr. 
Michael Lehofer
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Priv.-Doz. Dr. 
Michael Rainer
Psychiatrische Abteilung,  
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SMZ Ost, Wien

An dieser Stelle sei wieder angemerkt, dass schon vor der Verab-
schiedung des Strafrechtsänderungsgesetzes die Teilnahme an Kon-
gressen bzw. Vortragstätigkeit von Mitarbeitern genau geregelt 
war, z.B. im Pharmig-Verhaltenscodex, der in diesem Papier bereits 
zitiert wurde. Zudem regelt der § 55 des Arzneimittelgesetzes die 
von Pharmafirmen oder anderen Sponsoren vorgenommene Über-
nahme von Kongress- und Reisekosten ebenfalls wie folgt:

§ 55 Absatz 3 Arzneimittelgesetz
•  Verbot finanzieller/materieller Vorteile im Rahmen der Verkaufs-

förderung für Arzneimittel (Ausnahme: geringer Wert und für 
medizinische oder pharmazeutische Praxis von Belang)

•  Zulässigkeit der Übernahme angemessener Reise- und Aufent-
haltskosten und der Teilnahmegebühren bei ausschließlich berufs-
bezogenen wissenschaftlichen Veranstaltungen

•  Begrenzung des Repräsentationsaufwandes auf den wissen-
schaftlichen Hauptzweck der Veranstaltung

• Nur für ärztliches Personal

Generell wäre es sinnvoll, wenn alle Krankenanstalten bzw. Kran-
kenhausträger in Österreich ein einheitliches Vorgehen für die 
Übernahme von Kongress- und Tagungskosten durch Sponsoren 
entwickeln und einsetzen würden. Diese Regelungen sollten sich 
auf die Antikorruptionsbestimmungen und das Arzneimittelgesetz 
stützen und den Pharmig-Verhaltenscodex mit berücksichtigen. Ein 
gemeinsamer Ethical Governance Code dieser Einrichtungen würde 
die weitere Zusammenarbeit zwischen Medizin und Pharmaindus-
trie erheblich erleichtern. 

Nachdem sich in den Krankenanstalten das medizinische Perso-
nal aus mehreren Berufsgruppen (wie diplomierte Gesundheits- 
und Krankenpfleger, Psychologen, Psychotherapeuten etc.) zu-
sammensetzt, sollten diese bezüglich der Übernahme von Kon-
gress- und Tagungskosten durch Sponsoren mit eingeschlossen 
werden.

5. Unrestricted Educational Grants
Für die Erforschung von neuen Therapiestrategien zur Behand-
lung von Krankheiten können durch Pharmafirmen auch weiter-
hin Unrestriced Educational Grants eingerichtet werden. Dies be-
deutet, die zur Verfügung gestellten Gelder können von den For-
schern ohne Einschränkung für ein von ihnen gewähltes For-
schungsprojekt verwendet werden. Auch für Reisetätigkeiten zu 
Kongressen können Unrestricted Educational Grants eingesetzt 
werden. In der Praxis sind derartige Unterstützungen durch Phar-
mafirmen allerdings verhältnismäßig selten, da sie Anlass zu Spe-
kulationen geben können und von den Pharmafirmen meist selbst 
abgelehnt werden. 

6. Durchführung von Studien
Zur Durchführung von wissenschaftlichen Studien sei auf die Richt-
linien zur Good Scientific Practice der MUW – Ethik in Wissenschaft 
und Forschung – verwiesen, die auch im Internet abzurufen sind.12

Die wichtigsten Punkte dazu sind nachfolgend zusammengefasst:
• Es herrscht Forschungsfreiheit.
•  Jede geplante Studie muss einer Ethikkommission vorgelegt 

 werden.
• Dazu ist ein exakter Studienplan erforderlich.
•  Jede Studie darf erst nach Genehmigung der Ethikkommission 

begonnen werden.
• Wissenschaftliches Fehlverhalten wird geahndet.
•  Doppelpublikationen sind nur erlaubt, wenn das primäre Publi-

kationsorgan davon in Kenntnis gesetzt und diese entsprechend 
 zitiert wird.

7. Preise und Fellowships
Von der Pharmaindustrie gesponserte Preise und Fellowships für 
außergewöhnliche Forschungsarbeiten junger Wissenschaftler 
sind – wenn die Preis- bzw. Fellowship-Verleihung durch eine 
 wissenschaftliche Fachgesellschaft ohne Mitspracherecht des 
 fördernden Pharmaunternehmens vergeben werden, gesetzlich 
gedeckt.

Bevor ein Preis allerdings vergeben wird, sind folgende Überlegun-
gen sinnvoll:
•  Handeln die Beteiligten im besten Interesse der sich ihnen anver-

trauenden Patienten?
•  Ist das Verhalten geeignet, (potenziellen) Schaden von Patienten 

fernzuhalten?
•  Wird durch ihr Verhalten die Würde und Selbstbestimmung der 

Patienten geachtet?
•  Wird durch ihr Verhalten die Chancengerechtigkeit der Patienten 

(d.h. gleicher Zugang zu allen medizinischen Ressourcen) 
 geachtet?

Für die Verleihung von durch die Pharmaindustrie oder andere 
Sponsoren finanzierten Preisen sind folgende Punkte vorab von der 
vergebenden wissenschaftlichen Gesellschaft zu klären:
1.   Die Vergabe von Preisen bzw. Fellowships kann nur über wis-

senschaftliche Gesellschaften erfolgen. Die wissenschaftlichen 
Gesellschaften sind verpflichtet, Richtlinien für die Vergabe und 
finanzielle Unterstützung von Preisen bzw. Fellowships zu er-
stellen und zu veröffentlichen.

2.   Pharmazeutische Unternehmen, die Preise oder Fellowships 
 finanziell unterstützen, sind verpflichtet, sich an die Richtlinien 
der wissenschaftlichen Gesellschaften zu halten.
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3.   Eine schriftliche Vereinbarung über Zweck, Ziele, Dauer, Um-
fang, gegenseitige Verpflichtungen und Rechte zwischen dem 
Sponsor, der wissenschaftlichen Gesellschaft und den Preisträ-
gern wird erstellt.

4.   Verpflichtung zur Kontrolle über den wissenschaftlichen und/
oder edukatorischen Gehalt der Preise bzw. Fellowships durch 
die wissenschaftliche Gesellschaft.

5.   Verpflichtung zur Kontrolle über die Angemessenheit und ethi-
sche Vertretbarkeit der Preise bzw. Fellowships für eine be-
stimmte Tätigkeit, Leistung oder ein bestimmtes Produkt (z.B. 
Publikation) der Preisträger.

6.   Festlegung des Geldverkehrs zwischen Sponsor, wissenschaftli-
cher Gesellschaft und Preisträger.

7.   Offenlegungspflicht über die Erlangung von Preisen bzw. Fel-
lowships gegenüber Personen bzw. Institutionen, die durch sol-
che Zuwendungen beeinflusst werden könnten, z.B. Ethikkom-
missionen, Herausgeber von Zeitschriften, Veranstalter von wis-
senschaftlichen Meetings, offizielle Medien der wissenschaftli-
chen Gesellschaften, Klinikleitungen, Patienten und Probanden. 

8.   Ausschreibung von Preisen bzw. Fellowships und aller damit 
verbundenen Richtlinien über offizielle Medien der wissen-
schaftlichen Gesellschaften. 

9.   Offenlegung des Industrie-Sponsorings für Preise bzw. Fellow-
ships in den Ausschreibungsrichtlinien.

10.  Vergabe der Preise bzw. Fellowships durch eine unabhängige 
Kommission (d.h., deren Mitglieder erhalten kein industriege-
sponsertes Honorar für diese Tätigkeit, Unbefangenheit gegen-
über den eingereichten Beiträgen bzw. Einreichern). 

11.  Verleihung der Preise bzw. Fellowships über offizielle Meetings 
der wissenschaftlichen Gesellschaften.

12.  Einhaltung von Richtlinien für Honorare und Reisespesen für 
Referenten- und Vorsitz-Tätigkeiten/Posterpräsentationen in 
 Zusammenhang mit der Vergabe von Preisen bzw. Fellowships. 

13.  Einhaltung eines angemessenen Rahmenprogramms bei Verlei-
hungen von Preisen bzw. Fellowships.

14.  Verpflichtung zu Disclosure Statements für Preisträgern in Zu-
sammenhang mit dem Preis bzw. Fellowship.

15.  Festlegung von Sanktionen für die Nichteinhaltung der Richtli-
nien durch die Preisträger oder Sponsoren

8. Forschung unter der Ägide der ÖGPB
Die Österreichische Gesellschaft für Neuropsychopharmakologie 
und Biologische Psychiatrie erkennt mögliche Interessenkonflikte, 
die im Rahmen von Forschungsvorhaben entstehen können und in 
zahlreichen Publikationen zu diesem Thema bereits kritisch gewür-
digt wurden. So scheinen Unterstützungen von Anwendungsbeob-
achtungen, die nun als nicht interventionelle Studien bezeichnet 
werden, teilweise weniger dem wissenschaftlichen Fortschritt zu 

dienen und mehr als industrielle Marketingmaßnahme wahrge-
nommen zu werden, wenn sie nicht mit einem ausreichenden wis-
senschaftlichen Design durchgeführt wurden.13 Durch den Einfluss 
des Sponsors auf die Formulierung von Forschungsfragen und den 
Studienplan kann sich die Wahrscheinlichkeit für positive Studien-
ergebnisse im Sinne des Sponsors erhöhen.14

Andererseits besteht durch die Entscheidung zur Nichtpublikation 
negativer Ergebnisse das Risiko einer Verzerrung des evidenzbasier-
ten Wissens und damit eine Verletzung des Prinzips 27 der Deklara-
tion von Helsinki.15 Die Nichtpublikation ist jedoch zurzeit kein Pro-
blem mehr, da sämtliche klinische Studien nach dem Arzneimittel-
gesetz im Web bei https://eudract.emea.europe.eu gemeldet und 
für bestimmte Träger zugänglich sind. Dies gilt auch für akademi-
sche Studien, bei denen wahrscheinlich noch viel häufiger eine 
Nichtpublikation von negativen Ergebnissen vorliegt als bei einer 
von einem Pharmaunternehmen gesponserten Untersuchung. Dar-
über hinaus besteht auch die Schwierigkeit, dass negative Studien 
meist nicht von höherrangigen Journalen zur Publikation angenom-
men werden.

Für Forschungsprojekte unter der Ägide der ÖGPB werden daher 
folgende Regelungen diskutiert: 
•  Schriftliche Festlegung der wesentlichen Mitsprache der federfüh-

rend teilnehmenden Institutionen bei Studienplanung, Zugang zu 
Rohdaten, Verantwortung für die Datenanalyse und -auswertung 
sowie Recht zur Publikation.16

•  Die Festlegung des Rechts auf Abbruch einer klinischen Studie 
durch den Principal Investigator – dies ist in der EU-Richtlinie bis-
lang nicht vorgesehen.5

•  Weiters die Forderung, dass der Principal Investigator einer klini-
schen Studie ein Arzt sein muss – dies ist in der EU-Richtlinie 
ebenfalls bisher nicht vorgesehen.5

9. Publikationen der ÖGPB
Die Österreichische Gesellschaft für Neuropsychopharmakologie 
und Biologische Psychiatrie bekennt sich zum Forschungsgedanken 
und zur Veröffentlichung von wissenschaftlichen Ergebnissen sowie 
Konsensus-Statements über aktuelle Fragestellungen. Für Doppel-
publikationen gilt die Regelung, dass die Primärpublikation von ei-
ner Publikation in unserem Medium CliniCum neuropsy in Kenntnis 
gesetzt und korrekt zitiert wird.

Die ÖGPB gibt – neben dem Magazin CliniCum neuropsy – Newslet-
ter über das Internet heraus und bespielt eine Website www.oegpb.
at. Auf dieser Website ist es Pharmafirmen gestattet, gesponserte 
Links zu veröffentlichen. Auf die Inhalte von Websites, Newsletter 
und Konsensus-Statements der ÖGPB hat dies keinen Einfluss. 
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An dieser Stelle sei wieder angemerkt, dass schon vor der Verab-
schiedung des Strafrechtsänderungsgesetzes die Teilnahme an Kon-
gressen bzw. Vortragstätigkeit von Mitarbeitern genau geregelt 
war, z.B. im Pharmig-Verhaltenscodex, der in diesem Papier bereits 
zitiert wurde. Zudem regelt der § 55 des Arzneimittelgesetzes die 
von Pharmafirmen oder anderen Sponsoren vorgenommene Über-
nahme von Kongress- und Reisekosten ebenfalls wie folgt:

§ 55 Absatz 3 Arzneimittelgesetz
•  Verbot finanzieller/materieller Vorteile im Rahmen der Verkaufs-

förderung für Arzneimittel (Ausnahme: geringer Wert und für 
medizinische oder pharmazeutische Praxis von Belang)

•  Zulässigkeit der Übernahme angemessener Reise- und Aufent-
haltskosten und der Teilnahmegebühren bei ausschließlich berufs-
bezogenen wissenschaftlichen Veranstaltungen

•  Begrenzung des Repräsentationsaufwandes auf den wissen-
schaftlichen Hauptzweck der Veranstaltung

• Nur für ärztliches Personal

Generell wäre es sinnvoll, wenn alle Krankenanstalten bzw. Kran-
kenhausträger in Österreich ein einheitliches Vorgehen für die 
Übernahme von Kongress- und Tagungskosten durch Sponsoren 
entwickeln und einsetzen würden. Diese Regelungen sollten sich 
auf die Antikorruptionsbestimmungen und das Arzneimittelgesetz 
stützen und den Pharmig-Verhaltenscodex mit berücksichtigen. Ein 
gemeinsamer Ethical Governance Code dieser Einrichtungen würde 
die weitere Zusammenarbeit zwischen Medizin und Pharmaindus-
trie erheblich erleichtern. 

Nachdem sich in den Krankenanstalten das medizinische Perso-
nal aus mehreren Berufsgruppen (wie diplomierte Gesundheits- 
und Krankenpfleger, Psychologen, Psychotherapeuten etc.) zu-
sammensetzt, sollten diese bezüglich der Übernahme von Kon-
gress- und Tagungskosten durch Sponsoren mit eingeschlossen 
werden.

5. Unrestricted Educational Grants
Für die Erforschung von neuen Therapiestrategien zur Behand-
lung von Krankheiten können durch Pharmafirmen auch weiter-
hin Unrestriced Educational Grants eingerichtet werden. Dies be-
deutet, die zur Verfügung gestellten Gelder können von den For-
schern ohne Einschränkung für ein von ihnen gewähltes For-
schungsprojekt verwendet werden. Auch für Reisetätigkeiten zu 
Kongressen können Unrestricted Educational Grants eingesetzt 
werden. In der Praxis sind derartige Unterstützungen durch Phar-
mafirmen allerdings verhältnismäßig selten, da sie Anlass zu Spe-
kulationen geben können und von den Pharmafirmen meist selbst 
abgelehnt werden. 

6. Durchführung von Studien
Zur Durchführung von wissenschaftlichen Studien sei auf die Richt-
linien zur Good Scientific Practice der MUW – Ethik in Wissenschaft 
und Forschung – verwiesen, die auch im Internet abzurufen sind.12

Die wichtigsten Punkte dazu sind nachfolgend zusammengefasst:
• Es herrscht Forschungsfreiheit.
•  Jede geplante Studie muss einer Ethikkommission vorgelegt 

 werden.
• Dazu ist ein exakter Studienplan erforderlich.
•  Jede Studie darf erst nach Genehmigung der Ethikkommission 

begonnen werden.
• Wissenschaftliches Fehlverhalten wird geahndet.
•  Doppelpublikationen sind nur erlaubt, wenn das primäre Publi-

kationsorgan davon in Kenntnis gesetzt und diese entsprechend 
 zitiert wird.

7. Preise und Fellowships
Von der Pharmaindustrie gesponserte Preise und Fellowships für 
außergewöhnliche Forschungsarbeiten junger Wissenschaftler 
sind – wenn die Preis- bzw. Fellowship-Verleihung durch eine 
 wissenschaftliche Fachgesellschaft ohne Mitspracherecht des 
 fördernden Pharmaunternehmens vergeben werden, gesetzlich 
gedeckt.

Bevor ein Preis allerdings vergeben wird, sind folgende Überlegun-
gen sinnvoll:
•  Handeln die Beteiligten im besten Interesse der sich ihnen anver-

trauenden Patienten?
•  Ist das Verhalten geeignet, (potenziellen) Schaden von Patienten 

fernzuhalten?
•  Wird durch ihr Verhalten die Würde und Selbstbestimmung der 

Patienten geachtet?
•  Wird durch ihr Verhalten die Chancengerechtigkeit der Patienten 

(d.h. gleicher Zugang zu allen medizinischen Ressourcen) 
 geachtet?

Für die Verleihung von durch die Pharmaindustrie oder andere 
Sponsoren finanzierten Preisen sind folgende Punkte vorab von der 
vergebenden wissenschaftlichen Gesellschaft zu klären:
1.   Die Vergabe von Preisen bzw. Fellowships kann nur über wis-

senschaftliche Gesellschaften erfolgen. Die wissenschaftlichen 
Gesellschaften sind verpflichtet, Richtlinien für die Vergabe und 
finanzielle Unterstützung von Preisen bzw. Fellowships zu er-
stellen und zu veröffentlichen.

2.   Pharmazeutische Unternehmen, die Preise oder Fellowships 
 finanziell unterstützen, sind verpflichtet, sich an die Richtlinien 
der wissenschaftlichen Gesellschaften zu halten.
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3.   Eine schriftliche Vereinbarung über Zweck, Ziele, Dauer, Um-
fang, gegenseitige Verpflichtungen und Rechte zwischen dem 
Sponsor, der wissenschaftlichen Gesellschaft und den Preisträ-
gern wird erstellt.

4.   Verpflichtung zur Kontrolle über den wissenschaftlichen und/
oder edukatorischen Gehalt der Preise bzw. Fellowships durch 
die wissenschaftliche Gesellschaft.

5.   Verpflichtung zur Kontrolle über die Angemessenheit und ethi-
sche Vertretbarkeit der Preise bzw. Fellowships für eine be-
stimmte Tätigkeit, Leistung oder ein bestimmtes Produkt (z.B. 
Publikation) der Preisträger.

6.   Festlegung des Geldverkehrs zwischen Sponsor, wissenschaftli-
cher Gesellschaft und Preisträger.

7.   Offenlegungspflicht über die Erlangung von Preisen bzw. Fel-
lowships gegenüber Personen bzw. Institutionen, die durch sol-
che Zuwendungen beeinflusst werden könnten, z.B. Ethikkom-
missionen, Herausgeber von Zeitschriften, Veranstalter von wis-
senschaftlichen Meetings, offizielle Medien der wissenschaftli-
chen Gesellschaften, Klinikleitungen, Patienten und Probanden. 

8.   Ausschreibung von Preisen bzw. Fellowships und aller damit 
verbundenen Richtlinien über offizielle Medien der wissen-
schaftlichen Gesellschaften. 

9.   Offenlegung des Industrie-Sponsorings für Preise bzw. Fellow-
ships in den Ausschreibungsrichtlinien.

10.  Vergabe der Preise bzw. Fellowships durch eine unabhängige 
Kommission (d.h., deren Mitglieder erhalten kein industriege-
sponsertes Honorar für diese Tätigkeit, Unbefangenheit gegen-
über den eingereichten Beiträgen bzw. Einreichern). 

11.  Verleihung der Preise bzw. Fellowships über offizielle Meetings 
der wissenschaftlichen Gesellschaften.

12.  Einhaltung von Richtlinien für Honorare und Reisespesen für 
Referenten- und Vorsitz-Tätigkeiten/Posterpräsentationen in 
 Zusammenhang mit der Vergabe von Preisen bzw. Fellowships. 

13.  Einhaltung eines angemessenen Rahmenprogramms bei Verlei-
hungen von Preisen bzw. Fellowships.

14.  Verpflichtung zu Disclosure Statements für Preisträgern in Zu-
sammenhang mit dem Preis bzw. Fellowship.

15.  Festlegung von Sanktionen für die Nichteinhaltung der Richtli-
nien durch die Preisträger oder Sponsoren

8. Forschung unter der Ägide der ÖGPB
Die Österreichische Gesellschaft für Neuropsychopharmakologie 
und Biologische Psychiatrie erkennt mögliche Interessenkonflikte, 
die im Rahmen von Forschungsvorhaben entstehen können und in 
zahlreichen Publikationen zu diesem Thema bereits kritisch gewür-
digt wurden. So scheinen Unterstützungen von Anwendungsbeob-
achtungen, die nun als nicht interventionelle Studien bezeichnet 
werden, teilweise weniger dem wissenschaftlichen Fortschritt zu 

dienen und mehr als industrielle Marketingmaßnahme wahrge-
nommen zu werden, wenn sie nicht mit einem ausreichenden wis-
senschaftlichen Design durchgeführt wurden.13 Durch den Einfluss 
des Sponsors auf die Formulierung von Forschungsfragen und den 
Studienplan kann sich die Wahrscheinlichkeit für positive Studien-
ergebnisse im Sinne des Sponsors erhöhen.14

Andererseits besteht durch die Entscheidung zur Nichtpublikation 
negativer Ergebnisse das Risiko einer Verzerrung des evidenzbasier-
ten Wissens und damit eine Verletzung des Prinzips 27 der Deklara-
tion von Helsinki.15 Die Nichtpublikation ist jedoch zurzeit kein Pro-
blem mehr, da sämtliche klinische Studien nach dem Arzneimittel-
gesetz im Web bei https://eudract.emea.europe.eu gemeldet und 
für bestimmte Träger zugänglich sind. Dies gilt auch für akademi-
sche Studien, bei denen wahrscheinlich noch viel häufiger eine 
Nichtpublikation von negativen Ergebnissen vorliegt als bei einer 
von einem Pharmaunternehmen gesponserten Untersuchung. Dar-
über hinaus besteht auch die Schwierigkeit, dass negative Studien 
meist nicht von höherrangigen Journalen zur Publikation angenom-
men werden.

Für Forschungsprojekte unter der Ägide der ÖGPB werden daher 
folgende Regelungen diskutiert: 
•  Schriftliche Festlegung der wesentlichen Mitsprache der federfüh-

rend teilnehmenden Institutionen bei Studienplanung, Zugang zu 
Rohdaten, Verantwortung für die Datenanalyse und -auswertung 
sowie Recht zur Publikation.16

•  Die Festlegung des Rechts auf Abbruch einer klinischen Studie 
durch den Principal Investigator – dies ist in der EU-Richtlinie bis-
lang nicht vorgesehen.5

•  Weiters die Forderung, dass der Principal Investigator einer klini-
schen Studie ein Arzt sein muss – dies ist in der EU-Richtlinie 
ebenfalls bisher nicht vorgesehen.5

9. Publikationen der ÖGPB
Die Österreichische Gesellschaft für Neuropsychopharmakologie 
und Biologische Psychiatrie bekennt sich zum Forschungsgedanken 
und zur Veröffentlichung von wissenschaftlichen Ergebnissen sowie 
Konsensus-Statements über aktuelle Fragestellungen. Für Doppel-
publikationen gilt die Regelung, dass die Primärpublikation von ei-
ner Publikation in unserem Medium CliniCum neuropsy in Kenntnis 
gesetzt und korrekt zitiert wird.

Die ÖGPB gibt – neben dem Magazin CliniCum neuropsy – Newslet-
ter über das Internet heraus und bespielt eine Website www.oegpb.
at. Auf dieser Website ist es Pharmafirmen gestattet, gesponserte 
Links zu veröffentlichen. Auf die Inhalte von Websites, Newsletter 
und Konsensus-Statements der ÖGPB hat dies keinen Einfluss. 
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10. Zusammenfassung
Seit mehreren Jahren werden – getriggert vor allem durch Diskus-
sionen in der Scientific Community der USA – Regelungen zur Ver-
hinderung von Interessenkonflikten und Korruption in der medizini-
schen Wissenschaft und der notwendigen Zusammenarbeit zwi-
schen Pharmaindustrie und Medizinforschung – besprochen. In 
Österreich wurde diese Diskussion durch die Verabschiedung des 
Strafrechtsänderungsgesetzes am 1. Jänner 2008 sowie die Überar-
beitung im Korruptionsstrafrechtsänderungsgesetz vom Juli 2009 
geregelt.

Das vorliegende Konsensus-Statement möchte Anregungen und 
mögliche Richtlinien für die reibungslose und gesetzeskonforme 
Zusammenarbeit zwischen medizinischer Forschung und Pharmain-
dustrie anregen und hält sich dabei eng an bereits bestehende 
Richtlinien einzelner Institutionen, wie etwa der Medizinischen Uni-
versität Wien. Nachfolgend werden folgende Aspekte zusammen-
fassend hervorgehoben:

10.1.  Organisation von wissenschaftlichen 
Veranstaltungen

Für die Organisation wissenschaftlicher Veranstaltungen in Öster-
reich gilt: Diese müssen sich nach neuesten Fragestellungen (inklu-
sive Überblicksreferate und State-of-the-art-Vorträge) richten, die 
von einem unabhängigen Programmkomitee zusammengestellt 
werden.

10.2. Satellitensymposien, -vorträge
Satellitensymposien werden ebenfalls vom Programmkomitee über-
prüft und sollen Teil des Kongressprogramms sein.

10.3. Anforderung an Vorträge
Alle Vorträge im Rahmen eines Kongresses sollen gewisse Vorga-
ben erfüllen. Dazu gehören etwa der Neuigkeitswert und die Aus-
gewogenheit, insbesondere dann, wenn es im Vortrag um Vor-  
und Nachteile bestimmter Medikamente gehen soll.

10.4. Interessenkonflikte
Die Vorstandsmitglieder der ÖGPB verpflichten sich, ihre Interessen-
konflikte schriftlich niederzulegen und diese Dokumente im Sekre-
tariat der ÖGPB zur Einsicht für Mitglieder der Gesellschaft aufzule-
gen. Im Rahmen von Kongressen und Tagungen wird vorgeschla-
gen, alle Interessenkonflikte der Vortragenden schriftlich zusammen-
zufassen und dieses Dokument bei der Registratur für alle 
Teilnehmer einsehbar zu hinterlegen.

10.5. Reise- und Kongresskostenübernahme
Wenn ein Pharmaunternehmen für wissenschaftliche Mitarbeiter 
einer Klinik oder Organisationseinheit die Teilnahme an einem Kon-

gress ohne eigene Leistung der Eingeladenen finanziert, so muss 
die Einladung an die jeweilige Organisationseinheit gerichtet sein. 
Diese entscheidet, wer zum Kongress entsandt wird. Wird ein Mit-
arbeiter eingeladen, um einen Vorsitz und/oder einen Vortrag zu 
halten und/oder ein Poster zu präsentieren, ist die direkte Einladung 
des gewünschten Mitarbeiters durch das Pharmaunternehmen so-
wie die Finanzierung der Reisekosten und die Bezahlung eines Ho-
norars legitim und gesetzlich gedeckt. Generell wäre es sinnvoll, 
wenn alle Krankenanstalten bzw. Krankenhausträger in Österreich 
ein einheitliches Vorgehen für die Übernahme von Kongress- und 
Tagungskosten durch Sponsoren entwickeln und einsetzen würden. 
Diese Regelungen sollten sich auf die Antikorruptionsbestimmun-
gen und das Arzneimittelgesetz stützen sowie den Pharmig-Codex 
miteinbeziehen. Ein gemeinsamer Ethical Governance Code würde 
die weitere Zusammenarbeit zwischen Medizin und Pharmaindu-
strie erheblich erleichtern.

10.6. Preise und Fellowships
Preise und Fellowships dürfen ausschließlich von wissenschaftlichen 
Gesellschaften ausgeschrieben werden. Eine Finanzierung von Prei-
sen und Fellowships durch Pharmaunternehmen ist gestattet. Aller-
dings müssen die zur Verfügung gestellten Gelder ohne Mitsprache 
der fördernden Pharmaunternehmen allein durch Beschluss der 
wissenschaftlichen Gesellschaften unter Würdigung der wissen-
schaftlichen Verdienste vergeben werden. n
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sive Überblicksreferate und State-of-the-art-Vorträge) richten, die 
von einem unabhängigen Programmkomitee zusammengestellt 
werden.

10.2. Satellitensymposien, -vorträge
Satellitensymposien werden ebenfalls vom Programmkomitee über-
prüft und sollen Teil des Kongressprogramms sein.

10.3. Anforderung an Vorträge
Alle Vorträge im Rahmen eines Kongresses sollen gewisse Vorga-
ben erfüllen. Dazu gehören etwa der Neuigkeitswert und die Aus-
gewogenheit, insbesondere dann, wenn es im Vortrag um Vor-  
und Nachteile bestimmter Medikamente gehen soll.

10.4. Interessenkonflikte
Die Vorstandsmitglieder der ÖGPB verpflichten sich, ihre Interessen-
konflikte schriftlich niederzulegen und diese Dokumente im Sekre-
tariat der ÖGPB zur Einsicht für Mitglieder der Gesellschaft aufzule-
gen. Im Rahmen von Kongressen und Tagungen wird vorgeschla-
gen, alle Interessenkonflikte der Vortragenden schriftlich zusammen-
zufassen und dieses Dokument bei der Registratur für alle 
Teilnehmer einsehbar zu hinterlegen.

10.5. Reise- und Kongresskostenübernahme
Wenn ein Pharmaunternehmen für wissenschaftliche Mitarbeiter 
einer Klinik oder Organisationseinheit die Teilnahme an einem Kon-

gress ohne eigene Leistung der Eingeladenen finanziert, so muss 
die Einladung an die jeweilige Organisationseinheit gerichtet sein. 
Diese entscheidet, wer zum Kongress entsandt wird. Wird ein Mit-
arbeiter eingeladen, um einen Vorsitz und/oder einen Vortrag zu 
halten und/oder ein Poster zu präsentieren, ist die direkte Einladung 
des gewünschten Mitarbeiters durch das Pharmaunternehmen so-
wie die Finanzierung der Reisekosten und die Bezahlung eines Ho-
norars legitim und gesetzlich gedeckt. Generell wäre es sinnvoll, 
wenn alle Krankenanstalten bzw. Krankenhausträger in Österreich 
ein einheitliches Vorgehen für die Übernahme von Kongress- und 
Tagungskosten durch Sponsoren entwickeln und einsetzen würden. 
Diese Regelungen sollten sich auf die Antikorruptionsbestimmun-
gen und das Arzneimittelgesetz stützen sowie den Pharmig-Codex 
miteinbeziehen. Ein gemeinsamer Ethical Governance Code würde 
die weitere Zusammenarbeit zwischen Medizin und Pharmaindu-
strie erheblich erleichtern.

10.6. Preise und Fellowships
Preise und Fellowships dürfen ausschließlich von wissenschaftlichen 
Gesellschaften ausgeschrieben werden. Eine Finanzierung von Prei-
sen und Fellowships durch Pharmaunternehmen ist gestattet. Aller-
dings müssen die zur Verfügung gestellten Gelder ohne Mitsprache 
der fördernden Pharmaunternehmen allein durch Beschluss der 
wissenschaftlichen Gesellschaften unter Würdigung der wissen-
schaftlichen Verdienste vergeben werden. n
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