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Vorwort

Die Schizophrenie ist sicher die faszinierendste aller psychiatrischen Erkrankungen.
Besonders faszinierend ist die Frithschizophrenie (Beginn vor dem 13. Lebensjahr).
Wahrend man frither davon ausging, dass die kindliche Schizophrenie durch eine
eher karge und einfache psychopathologische Symptomatologie gekennzeichnet sei,
muss diese Ansicht aufgrund detaillierter phanomenologischer und verlaufstypolo-
gischer Untersuchungen deutlich relativiert werden. Im Gegenteil, die individuelle
Vielfalt und der Facetten- und Variationsreichtum gerade von Fritherkrankungen ist
imponierend. Aufgrund der Seltenheit des Krankheitsbildes ist die diagnostische und
prognostische Beurteilung der Frithschizophrenie immer noch mit z.T. groRen
Schwierigkeiten verbunden, weshalb eine ausfiihrliche monographische Darstellung
sinnvoll ist.

Der Autor hat das Gliick gehabt, schon in jungen Jahren als Medizinalassistent Ende
der 6oer Jahre des vorigen Jahrhunderts ausfiihrliche Begegnungen mit jungen Er-
wachsenen gehabt zu haben, die im Kindesalter erkrankt waren. Die Gesprache mit
diesen Menschen waren sehr bewegend, sie gewdhrten tiefe Einblicke in die person-
lichen leidvollen Erfahrungen der Patienten und deren Versuche, sie in ihr Leben zu
integrieren und zu bewdltigen. Dabei offenbarten sie oftmals ein hohes Maf an Of-
fenheit, Empfindsamkeit, Zutrauen und Feinfiihligkeit, was so gar nicht dem Kli-
schee der affektiven Nivellierung (,,Defekt®), die diesen Patienten eigen sei, ent-
sprach. Dies zeigte sich auch darin, dass einige Patienten und deren Angehérige iiber
Jahre hinweg den Kontakt tiber Briefe aufrechterhielten. Bewegend war, dass knapp
30 Jahre nach der ersten Nachuntersuchung nicht selten unmittelbar ein herzlicher
Kontakt bestand und trotz des langen Intervalls bei telefonischen Terminvereinba-
rungen ein rasches Wiedererkennen bzw. -erinnern erfolgte. Ein Patient hat 45 Jah-
re nach der ersten und 16 Jahre nach der zweiten Nachuntersuchung spontan tele-
fonisch die Verbindung wieder aufgenommen, eine freudige Uberraschung!

Die bei den persénlichen Begegnungen mit den ehemaligen Patienten gemachten
Erfahrungen habe ich als sehr wertvoll, als ein Geschenk erlebt. Dafiir bin ich sehr
dankbar, und es waren die Explorationen und Gesprache, die dazu gefiihrt haben,
dassdie Beschiftigung mit dem Krankheitsbild der Frithschizophrenie den Verfasser
nie los gelassen hat. Die Idee, eine Stiftung zur Verbesserung der poststationdren
Weiterbetreuung junger Patienten mit einer schizophrenen Erkrankung zu errichten,
ist letztlich den Menschen zu verdanken, denen ich im Rahmen der beiden Nach-
untersuchungen begegnet bin. Ihnen und den jungen Menschen, welche durch die
Stiftung betreut wurden und werden, ist diese Monographie gewidmet.

Zu danken habe ich Viola Heinrich, ganz besonders aber Frauke Virnich. Beide haben
mich bei der Literaturrecherche sowie beim Erstellen von Tabellen und Abbildungen
und beim Korrekturlesen unterstiitzt. Ebenso schulde ich Dank der Medizinisch Wissen-
schaftlichen Verlagsgesellschaft (MWV)in Berlin, Herrn Dr. Hopfe und seinen Mitarbei-
terinnen, die es erméglicht haben, dass das Buch sehr kurze Zeit nach Manuskriptab-
lieferung erscheinen konnte.

Christian Eggers
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1 Historisches, Definitionsbemiithungen

Trotz weltweit intensiver Forschungsbemiihungen, v.a. auf neurobiologischem und
molekulargenetischem Gebiet, hat die Schizophrenie (,,Rdtsel des Menschseins sel-
ber®, K. Jaspers) nichts von ihrer Ritselhaftigkeit eingebiifit. Die Feststellung von
W. Griesinger in seiner Rede zur Eréffnung der psychiatrischen Klinik Berlin im Jahr
1867 ist nach wie vor aktuell:

,Unterdriicken Sie die Seelenbewegung nicht, die uns ergreift, wenn wir vor diesem Ratsel
des Schicksals stehen ..., die grofen Gedanken kommen aus dem Herzen ...

Bei allen Erérterungen tiber Erscheinungsformen, Verlaufsweisen, Ursachen und
Behandlungsmoglichkeiten ist zu bedenken, was M. Bleuler 1987 sehr schén zum
Ausdruck gebracht hat:

,Nach unserem heutigen Wissen bedeutet Schizophrenie in den meisten Féllen die besonde-
re Entwicklung, den besonderen Lebensweg eines Menschen unter besonders schwerwiegen-
deninneren und dufieren disharmonischen Bedingungen, eine Entwicklung, die einen Schwel-
lenwert iiberschritten hat, nach welchem die Konfrontation der personlichen inneren Welt
mit der Realitdt zu schwierig und zu schmerzhaft geworden und aufgegeben worden ist.”

Im Cegensatz zur Erwachsenenpsychiatrie bietet die Kinder- und Jugendpsychiatrie
bei der Erforschung kindlicher Psychosen erhebliche Vorteile: Durch die persénliche
Verfiigbarkeit der Angehorigen ist das Spektrum der Erkenntnisméglichkeiten er-
heblich erweitert. Das eréffnet die Chance, detaillierte Informationen iiber den pra-,
peri- und postnatalen Zeitraum und iiber die weiter zuriickliegende sowie die dem
Ausbruch der Psychose unmittelbar vorausgehende Entwicklungsperiode des betrof-
fenen Kindes zu erhalten. Beides steht heute im Zentrum der Forschung (Stichworte:
Fritherkennung, Pravention). Dariiber hinaus besteht die Moglichkeit, den Verlauf
der psychotischen Erkrankung zumindest bis zur Adoleszenz oder zum frithen Er-
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wachsenenalter zu verfolgen. Auch die Auswirkungen des psychotischen Zusammen-
bruchs und die dadurch ausgelosten Sorgen, Angste und Irritationen bei den Fami-
lienangehorigen konnen u.U. unmittelbar miterlebt werden, sodass die Chance be-
steht, darauf therapeutisch Einfluss zu nehmen.

Die friih, d.h. vor dem 13. Lebensjahr beginnenden Schizophrenien sind allerdings
wegen ihrer Seltenheit bislang noch wenig erforscht, und die Beschiftigung mit
diesemn Thema hat eine recht kurze Geschichte.

In der Epoche der Romantik glaubte man, die reine Kinderseele kénne gar nicht an
einer Psychose erkranken, und so nimmt es nicht wunder, dass erst ab Mitte des
19. Jahrhunderts vereinzelt psychotiforme Stérungen bei Kindern beschrieben wor-
den sind (s. Tab. 1). Aus heutiger Sicht wiirden wir diese Stérungen eher als ,,emo-
tionale Stérungen® klassifizieren. Giintz (1859) sprach z.B. von sog. ,,Uberbiirdungspsy-
chosen”, worunter er psychische Dekompensationsbilder als Folge schulischer ,,Uber-
biirdung” verstand; heute wiirden wir sagen, Folgezustinde von ,,Schulstress®. Kelp
(1875) berichtete iiber 3 Kinder mit psychotischen Stérungen, die jedoch nach moder-
nen Mafdstiben nicht als kindliche Schizophrenie zu klassifizieren waren. Einmal
handelte es sich um ein histrionisches Zustandsbild, einmal um eine , melancholie
attonita” und im 3. Fall um eine Erkrankung von zirkuldrem Typus mit hochgradigen
Erregungen, Schmieren mit Kot usw., die unverkennbar die Ziige der Dementia prae-
cox tragen (L. Voigt 1919). Bei diesem Patienten liegt eine hirnorganische Ursache
nahe, das Krankheitsbild wire am ehesten als eine frithkindliche Psychose vom Typ
der Dementia praecocissima Sante de Sanctis (1908, 1958) bzw. eines Kramer-Pollnow-
Syndroms (Kramer u. Pollnow 1932) zu diagnostizieren.

Tab.1  Beschriebene psychotiforme Storungen bei Kindern (Mitte des 19. Jahrhunderts)

Friihe Erstbeschreibungen

FRIEDREICH (1835)
GRIESINGER (1845)

GUNTZ (1859)

MOREL (1860)
EMMINGHAUS (1887)
MOREAU DE TOURS (1888)
CHASTENET (1890)

Bei den frithen Beschreibungen psychotiformer Erkrankungen des Kindesalters im
spdten 19. und frithen 20. Jahrhundert wurden hdufig organisch bedingte psychoti-
sche Stérungen miteinbezogen, z.B. im Rahmen einer Masernerkrankung oder eines
zerebralen Anfallsleidens. Vereinzelt werden aber eindeutig schizophrene Psychosen
bei Kindern beschrieben mit den klassischen Symptomen wie

katatone und stuporése Symptome,

hebephrene, ldppisch-manierierte Verhaltensweisen,
Zerfahrenheit,

Inkohdrenz und Sprunghaftigkeit des Denkens und Wollens,
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Negativismus,

Mutismus,

Befehlsautomatismus,

paranoide Wahnideen (vorwiegend Verfolgung und Vergiftung),
akustische, optische und haptische Halluzinationen,
sprachliche und motorische Stereotypien,

Logorrhoe,

Echolalie,

Phonographismus.

Erst in der Mitte des letzten Jahrhunderts wurde von verschiedenen Kinderpsychia-
tern das Krankheitsbild , kindliche Schizophrenie® klinisch niher umgrenzt. Hier
sind in erster Linie die beiden Schweizer Kinder- und Jugendpsychiater Jakob Lutz
(1937, 1938) und Moritz Tramer (1964) sowie die russische Kinderforscherin G. Ssucha-
rewa (1932, 1968) zu nennen. Die Beschreibungen entsprechen weitgehend den heu-
tigen diagnostischen und klassifikatorischen MaRstdben.

Vor Einfithrung der DSM-III- bzw. DSM-III-R- und der ICD-9-Kriterien wurden v.a. in
der angloamerikanischen Literatur ganz heterogene Krankheitsbilder unter dem
Oberbegriff ,,childhood schizophrenia® subsumiert, wie autistische Syndrome, tief-
greifende Entwicklungsstorungen oder frithkindliche Demenzprozesse mit autistoi-
den Verhaltensweisen sowie sprachlichen und motorischen Auffilligkeiten. So stell-
te die berithmte amerikanische Kinderpsychiaterin Lauretta Bender (1953, 1956, 1958)
fest: ,,Childhood schizophrenia does not always mean psychosis*“. Der bekannte eng-
lische Kinderpsychiater M. Rutter (1972) bezeichnete die diagnostische Situation, in
Bezug auf die kindliche Schizophrenie als ,,chaotisch® und folgerte daraus, dass der
Begriff ausgedient habe, weil er nicht mehr der wissenschaftlichen Verstindigung
und Klarheit diene, es sei deshalb hochste Zeit, ihn ,hoflich und respektvoll, aber
fest“ in das Schubfach ,Geschichte der Psychiatrie” zu sperren. Nun, dies war ein
voreiliger Vorschlag, der die Schwierigkeit einer befriedigenden Definition kindlicher
Psychosen widerspiegelt. Dies hangt ganz wesentlich damit zusammen, dass psychi-
sche Prozesse dynamischer Natur sind, nicht statisch, und dass eine heterogene Vielfalt
organischer, konstitutioneller, reifungsbiologischer, situativer, lebensgeschichtli-
cher und genetischer Determinanten sowohl das klinische Erscheinungsbild als auch
die Verlaufsgestalt psychischer Erkrankungen bestimmen. Dies ist bei nosographi-
schen, diagnostischen, differentialtypologischen und therapeutischen Uberlegungen
stets mit zu bedenken.

Fiir die Kinderpsychiatrie sinnvoll ist eine Beziehungssetzung zwischen Psychosede-
finitionen und entwicklungspsychologischen Reifestadien bzw. Altersphasen des
Kindes. Unter Psychose kann dabei ganz allgemein eine schwere Storung der Beziehung
sowohl zum eigenen Selbst als auch zur personalen Mit- und dinglichen Umwelt verstanden wer-
den. Diese Beeintrachtigung ist je nach dem Grad der Ich-Reife und dem erreichten
Niveau der strukturellen Ausformung der Personlichkeit sowie in Abhdngigkeit vom
Grundmorbus und von den erwidhnten Determinanten unterschiedlich ausgepragt.

Unter entwicklungspsychologischen Aspekten lassen sich demnach verschiedene Psycho-
seformen beschreiben, die von den franzosischen Autoren als ,,psychoses de dévelop-
pement” zusammengefasst werden. In frithen Entwicklungsstadien erscheinen psy-
chotische Beziehungsstérungen unter dem Bild des frithkindlichen Autismus (Kan-
ner 1957) oder der symbiotischen Psychose (Mahler 1954). Hierzu gehoren weiterhin
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die pseudodefektive Form (Bender 1956) und der no-onset-type (Despert 1938) der kind-
lichen Schizophrenie. Die von Despert gewidhlte Bezeichnung weist schon darauf
hin, dass ein eigentlicher Anfang und damit eine unauffillige pramorbide Entwick-
lung nicht abgrenzbar sind. Letzteres ist jedoch bei solchen Psychosen der Fall, die
sich um das 3. bis 5. Lebensjahr herum manifestieren wie die Dementia infantilis
Heller, die Dementia praecocissima Sante de Sanctis (1908) und die pseudoneuroti-
sche Form der kindlichen Schizophrenie (Bender 1956).

Die nosologische Zugehorigkeit dieser Psychosengruppen zur kindlichen Schizophre-
nie ist umstritten. Manche Autoren halten sie fiir Frith- oder Sonderformen schizo-
phrener Erkrankungen. Solche Hypothesen sind jedoch recht spekulativ; je jiinger
das Kind ist, desto grofler ist die Unsicherheit der nosologischen Zuordnung einer
psychotiformen Stérung. In diesem Alter ist die Gefahr grofR, dass organische Befun-
de und eine bestehende frithkindliche Hirnschddigung {ibersehen werden.

Die Fahigkeit zur Produktion psychotischer Symptome, die denjenigen Erwachsener
dhneln oder gar gleichen, hat bereits ein differenziertes geistig-seelisches Entwick-
lungsniveau, einen hoheren Grad der Ich-Reife, zur Voraussetzung. Es ist dann eine
solche Ich-Strukturierung erreicht, die z.B. das Entstehen von Schuldgefiihlen oder
Minderwertigkeitsideen und die Erfahrung von Ich-Fremdheit erméglicht, was wie-
derum das Erleben der eigenen Identitit zur Voraussetzung hat. (,,Ich bin, ich exis-
tiere, ich sammle Erfahrungen und bereichere mich und habe eine introjektive und
projektive Interaktion mit dem Nicht-Ich, der wirklichen Welt der gemeinsamen
Realitidt, Winnicott 1974). Ein solches psychisches Integrationsniveau erméglicht
erst depressive oder schizophrene Psychosen, die als late-onset-psychoses bzw. psy-
choses de la phase de latence (Beginn kaum vor dem 5. Lebensjahr) bezeichnet wer-
den, im Gegensatz zu den autistischen, symbiotischen oder organischen frithkind-
lichen Psychosen des Sduglings- und Kleinkindalters (infantile psychoses, early onset
psychoses, psychoses précoces).

Inzwischen haben sorgfaltige klinisch-phdnomenologische und verlaufstypologische
Untersuchungen die Existenz kindlicher Schizophrenien bewiesen. U.a. durch eige-
ne Langzeituntersuchungen und durch die Verwendung der modernen Klassifika-
tionssysteme konnte die nosologische Zusammengehérigkeit schizophrener Psychosen des Kin-
des- und des Erwachsenenalters belegt werden (Eggers u. Bunk 1997, 1999).

Fiir das Kindesalter ist eine alters- und entwicklungsbezogene Einteilung sinnvoll:

= Beginnvordem 11./12. Lebensjahr: sehr frith beginnende Schizophrenien (Very
Early Onset Schizophrenia, VEOS)

= Beginnzwischen dem 12. und 15. Lebensjahr: prapuberal bzw. frith beginnen-
de Schizophrenie (Early Onset Schizophrenia, EOS)

® Beginn zwischen 15 und 20 Jahren: Psychosen der Adoleszenz (AdOS)

In den Richtlinien der Amerikanischen Akademie fiir Kinder- und Jugendpsychiatrie
wird nur zwischen VEOS (< 13 Jahre) und EOS (< 18 Jahre) unterschieden (McClel-
lan & Werry 2001).

Frither wurden der frithkindliche Autismus (Kanner), friithe desintegrative Psychosen
und Demenzprozesse mit psychotiformen Symptomen, welche sich vor dem 5. Le-
bensjahr manifestieren, als EOS, und Psychosen mit Beginn nach dem 5. Lebensjahr
als LOS (Late Onset Schizophrenia) bezeichnet, um zu einer nosologischen Abgren-
zung zwischen den sowohl adtiologisch als auch symptomatologisch heterogenen
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Krankheitsbildern zu gelangen (Kolvin 1971). Die Arbeitsgruppe um Judith Rapoport
am NIMH in Washington hat eine genauere nosologische und symptomatologische
Differenzierung sehr friih, i.d.R. vor dem 5. Lebensjahr sich manifestierenden psy-
chotiformen Syndromen einerseits und eigentlichen frithkindlichen Schizophrenien
(VEOS) andererseits vorgenommen (Kumra et al. 1998). Kinder der ersten Gruppe
werden als ,multidimensional beeintrdchtigt” bezeichnet und den ,nicht néher zu klassifizie-
renden Psychosen des Kindesalters” zugerechnet.

Kennzeichnend fiir die erste Gruppe sind

1. ein gegeniiber den VEOS friiherer Erkrankungsbeginn,

2. deutliche Knabenwendigkeit im Verhaltnis 2:1 bzw. 3:1,

3. gestorter Realitdtsbezug, Verschwimmen von Phantasie und Realitat, fliichti-
ge Beziehungsideen und Wahrnehmungsstérungen,

4. hohe emotionale Labilitdt mit fast tdglich auftretenden unmotivierten, situ-
ationsunabhidngigen Wut- und Erregungszustinden,

5. multiple kognitive Defizite und Beeintrachtigungen der Informationsverarbei-
tung und

6. Abwesenheit von formalen Denkstérungen.

Zu dieser Gruppe gehorig sind tiefgreifende Entwicklungsstérungen wie u.a. frith-
kindlicher Autismus Kanner, desintegrative dementielle Zustandsbilder mit moto-
rischen und sprachlichen Auffilligkeiten, wie z.B. Echolalie, pronominale Umkehr,
multiple Dysgrammatismen, Stereotypien, Manierismen, soziales Riickzugsverhal-
ten, Neigung zu Selbstverletzungen. Typisch fiir diese frithen Entwicklungsstérun-
gen ist eine deutliche Knabenwendigkeit im Gegensatz zu den eigentlichen VEOS,
bei denen das Geschlechtsverhiltnis vor Einsetzen der Pubertit ausgewogen ist
(Eggers 1973, Eggers & Bunk 1997, Kumra et al. 1998, Werry et al. 1991). Dagegen be-
richten Autoren, die Kinder mit einem sehr frithen Beginn und mit Symptomen einer
tiefgreifenden Entwicklungsstorung (Pervasive Developmental Disorder, PDD)in ihre
Untersuchung einbeziehen, iiber ein Uberwiegen des mannlichen Geschlechts. Die-
se Kinder zeigen typische Phanomene wie autistische Beziehungs- und Verhaltens-
stérungen, Automutilationen, fehlende soziale Reagibilitidt und starke Retardierung
der sprachlichen und motorischen Entwicklung.






2 Klassifikation

Erst mit der Entwicklung der ICD-9 bzw. ICD-10 und des DSM-III-R bzw. DSM-IV ist
eine genauere Diagnostik frith beginnender schizophrener Psychosen sowie eine bes-
sere Abgrenzung von frithkindlichen psychotiformen Zustandsbildern wie z.B. dem
frithkindlichen Autismus (Kanner) und anderen tiefgreifenden Entwicklungsstérun-
gen moglich (s. hierzu Kap. 7.1). Inzwischen kann, wie oben erwdhnt, die nosologi-
sche Einheit der nach modernen Klassifikationssystemen diagnostizierten Schizo-
phrenien des Kindes- und des Erwachsenenalters als gesichert betrachtet werden.
Die ICD-10 und das DSM-1V legen diagnostische Kriterien fiir schizophrene Psychosen
fest; abhangig von der vorherrschenden Symptomatologie unterscheiden beide Sys-
teme Unterformen der Erkrankung (s. Tab. 2), die herausgearbeitet werden.

Tab.2  Klassifikation schizophrener und wahnhafter Storungen

ICD-10 DSM-IV

Schizophrenie (F 20) Schizophrenie (295.xx)
Paranoide Schizophrenie (F20.0) Paranoider Typus (295.30)
Hebephrene Schizophrenie (F20.1) Desorganisierter Typus (295.10)
Katatone Schizophrenie (F20.2) Katatoner Typus (295.20)
Undifferenzierte Schizophrenie (F20.3) Undifferenzierter Typus (295.90)

Postschizophrene Depression (F20.4)

Schizophrenes Residuum (F20.5) Residualer Typus (295.60)
Schizophrenia simplex (F20.6)

Sonstige Schizophrenie (F20.8)

Schizotype Storung (F21)



2 Klassifikation

1CD-10 DSM-IV

Anhaltende wahnhafte Storung (F 22)

Wahnhafte Storung (F22.0) Wahnhafte Storung (297.1)

Akute voriibergehende psychotische Storung (F23) Kurze psychotische Storung (298.2)

Akute schizophreniforme psychotische Storung (F23.2) ~ Schizophreniforme Storung (295.40)
Induzierte wahnhafte Storung (F24) Gemeinsame psychotische Stérung+ (297.3)
Schizoaffektive Storung (F25) Schizoaffektive Storung (295.70)

Nicht ndher bezeichnete nicht-organische Psychose Nicht naher bezeichnete psychotische Storung
(F29) (298.9)

Wie aus Tabelle 2 ersichtlich, unterscheiden sich die zzt. giiltigen Klassifikations-
systeme der American Psychiatric Association (APA), das DSM-1V, und der WHO, die
ICD-10, wenig von einander. Allerdings werden die schizotypen Stérungen in der ICD-
10 zu den schizophrenienahen Stérungen gerechnet (F 21), wiahrend sie im DSM-IV
unter die Personlichkeitsstérungen eingeordnet werden. Die hebephrene Unterform
der ICD-10 wird im DSM-1V als desorganisierter Typus (295.10), bezeichnet. Die Schi-
zophrenia simplex (ICD-10: F 20.6) taucht im DSM-IV nicht auf und wird z.T. dem
desorganisierten Typus (295.10), z.T. dem residualen Typus (295.6) zugerechnet.

Bei der ICD-10 ist fiir die Diagnose einer Schizophrenie ein besonders charakteristi-
sches Symptom, ein Erstrangsymptom i.S.v. Kurt Schneider notwendig (formale
Denkstérungen wie Gedankenlautwerden, Gedankenausbreitung, Gedankenentzug,
Gedankeneingebung, kommentierende u./o. dialogische Stimmen, leibliche Beein-
flussungserlebnisse, Gefiihle des Gemachten bezogen auf Gedanken, Empfindungen
und Bewegungen, Wahnwahrnehmungen). Ansonsten miissen mindestens zwei
weniger charakteristische Symptome der 2. Gruppe vorhanden sein, um die Diagno-
se einer schizophrenen Psychose zu stellen. Die genannten Symptome miissen min-
destens einen Monat andauern (s. Tab. 3).

Tab.3  Allgemeine diagnostische Kriterien fiir eine schizophrene Psychose (modif. n. Moller et al.

2008)
ICD-10 DSM-IV
1. Mindestens eines der folgenden Kriterien Charakteristische Symptome, mindestens zwei der
a) Gedankenlautwerden, Gedankeneingebung, folgenden, jedes bestehend fiir einen erheblichen

Gedankenentzug oder Gedankenausbreitung Teil einer Zeitspanne von einem Monat
b) Kontrollwahn, Beeinflussungswahn, Gefiihl oder weniger, wenn erfolgreich behandelt):
des Gemachten, deutlich bezogen auf Kriterium A Symptome)
Korper- oder Gliederbewegungen oder _ Wahn
bestimmte Gedanken, Tatigkeiten oder _ Halluzinationen
Empfindungen, Wahnwahrnehmungen . Desorganisierte Sprache

¢) Kommentierende oder dialogische Stimmen, . Massiv desorganisiertes Verhalten oder katatone
die iiber die Person reden, oder andere

B W N R

: _ : d ) Symptome
Stimmen, die aus bestimmten Korperteilen 5. Negative Symptome, d.h. Affektverflachung,
kommen Sprachverarmung

d

Anhaltender, kulturell unangemessener
bizarrer Wahn
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1CD-10 DSM-IV

2. Oder mindestens zwei der folgenden Merkmale
a) Anhaltende Halluzinationen jeder Sinnes-
modalitat, taglich oder wahrend mindestens
eines Monats, begleitet von fliichtigen oder
undeutlich ausgebildeten Wahngedanken
ohne deutliche affektive Beteiligung oder
begleitet von langanhaltenden iiberwertigen
Ideen
Neologismen, GedankenabreiRen oder
Einschiebungen in den GedankenfluR, was zu
Zerfahrenheit oder Danebenreden fiihrt
Katatone Symptome wie Erregung,
Haltungsstereotypien oder wachserne
Biegsamkeit, Negativismus, Mutismus, Stupor
Negative Symptome wie auffallige Apathie,
Sprachverarmung, verflachte oder inaddquate
Affekte

Zeitkriterien

b

[

[=%

Wahrend der meisten Zeit innerhalb eines
Zeitraumes von mindestens einem Monat sollte eine
psychotische Storung mit entweder mindestens
einem der unter 1. aufgezdhlten Symptome oder mit
mindestens zwei der unter 2. aufgezahlten
Symptome bestehen

Nur eines der obigen Symptome ist erforderlich

m wenn der Wahn bizarr ist

= oder wenn Halluzinationen aus einer Stimme
bestehen, die einen fortlaufenden Kommentar
liber das Verhalten oder die Gedanken des
Betroffenen abgibt,

m oder wenn 2 oder mehrere Stimmen sich
miteinander unterhalten.

Fiir eine bedeutende Zeitspanne seit dem Beginn der
Stérung sind ein oder mehrere Funktionsbereiche
wie Arbeit, zwischenmenschliche Beziehungen oder
Selbstfiirsorge deutlich unter dem Niveau, das vor
dem Beginn erreicht wurde.

Zeichen des Krankheitsbildes halten fiir mindestens
6 Monate an. Diese 6-monatige Periode mul
mindestens einen Monat mit Symptomen umfassen,
die das Kriterium A (d.h. floride Symptome) erfiillen
und kann Perioden mit prodromalen oder residualen
Symptomen einschlieRen

Das DSM-1V fordert, dass mindestens 2 der sogenannten A-Kriterien gegeben sind,
die fiir mindestens 1 Monat fortbestehen, wobei ein bizarrer Wahn oder die schon
von K. Schneider beschriebenen Erstrangsymptome der kommentierenden oder dia-
logischen Stimmen fiir die Diagnose ,,Schizophrenie® ausreichen.

Mit der ICD-10 bzw. dem DSM-IV werden einzelne Krankheitsepisoden klassifiziert. Sie
konnen im Cesamtverlauf einer Psychose je nach der jeweils vorherrschenden klini-
schen Symptomatologie unterschiedlich klassifiziert werden. Nach einem geniigend
langen Zeitraum kann dann eine Gesamtdiagnose (LEAD = longitudinal estimation
of all data) vergeben werden. Ein Beispiel gibt die folgende Ubersicht:

(Fallbeispiel Patient H.St).

Alter/Diagnose (ICD-10, DSM-IV)
12 Jahre

depressive Episode mit psychotischen Symptomen (F 32.3, 296.24)

Dauer: 3 Monate, vollstandige Remission

14 Jahre

depressive Episode mit psychotischen Symptomen (F 32.3, 296.24)

Dauer: 3 Monate, vollstandige Remission

15-26 Jahre

rezidivierende katatone Episoden (F 20.2, 295.2)
Dauer: jeweils 5 Monate, jeweils vollstandige Remissionen



2 Klassifikation

27-35 Jahre
Paranoide Episoden (F20.0, 295.3)
Dauer: jeweils 6-10 Monate, jeweils partielle Remissionen

37-46 Jahre
chronische paranoide Schizophrenie (F20.0, 295.3)

46 Jahre
Tod (Pneumonie, Herzversagen)

Gesamtdiagnose (LEAD): paranoide Schizophrenie (F 20, 295.30).

Die unterschiedlichen Verlaufstypen kénnen sowohl nach ICD-10 als auch DSM-1V ko-
diert werden, wegen der guten Ubersichtlichkeit und der weitgehenden Uberein-
stimmung beschranken wir uns auf die ICD-10 (s. Tab. 4).

Tab.4  Klassifikation des Schizophrenieverlaufs nach ICD-10 (in Anlehnung an Méller et al. 2008)

kontinuierlich (keine Spontanremission, durchgangig psychotische Symptome)
F 20. x0

episodisch, zunehmende Entwicklung von Negativsymptomen zwischen den Episoden
F20.x1

episodisch mit konstanter Negativsymptomatik zwischen den Episoden
F20.x2

episodisch mit Voll- oder sehr guter Remission zwischen den Episoden
F20.x3

unvollstandige Remission
F20.x4

vollstandige Remission
F 20.x5

sonstiger Verlauf
F20.x8

Verlauf unsicher
Beobachterzeitraum < 1 Jahr
F20.x9

Auf die Verlaufstypologie der Frithschizophrenie wird in Kapitel 8 detailliert einge-
gangen.

Die Unterformen der Schizophrenie werden in der ICD-10 und im DSM-IV dhnlich kate-
gorisiert.

Unterformen der Schizophrenie im ICD-10 und DSM-IV

paranoider Typus

hebephrener (ICD-10) oder desorganisierter Typus (DSM-1V)
katatoner Typus

undifferenzierter Typus

residualer Typus

10



2 Klassifikation

Bei der paranoiden Form stehen Wahnideen und Halluzinationen ganz im Vordergrund,
Denkstérungen und katatone Symptome sind von untergeordneter Bedeutung. Die
hebephrene oder desorganisierte Unterform ist durch eine Verflachung und Inadédquat-
heit des Affekts (,lappisch®, albern, unangemessen) sowie durch weitschweifiges,
verschrobenes, zerfahrenes Reden, Denken und Verhalten gekennzeichnet. Wahn
und Sinnestrug kommen vor, sind aber nicht bildbeherrschend.

Beim katatonen Typus stehen katatone Erregung u./o. stupordse Bewegungsstarre im
Vordergrund der Symptomatik, erganzt durch Haltungs- und Sprechstereotypien,
Manierismen, Crimassieren, Echolalie, Echopraxie, Negativismus. Typisch sind auch
eine Katalepsie (Verharren in bizarren, starren Kérperhaltungen), wichserne Bieg-
samkeit (Verharren von Extremitdten u./o. Rumpf in Haltungen, die von auflen in-
duziert werden), Befehlsautomatismus (automatische Befolgung von Anweisungen)
sowie verbale Perseverationen (Verbigerationen).

Der undifferenzierte Typus stellt eine Restkategorie von verschiedenen Untergruppen
dar, ohne dass ein eindeutiger Untertypus vorliegt, d.h. es werden die Kriterien gleich
mehrerer Subgruppen erfiillt.

Beim residualen Typus (DSM-IV) bzw. schizophrenen Residuum (ICD-10) bestanden zuvor
eindeutige schizophrene Symptome, zum Zeitpunkt der Diagnosestellung sind jedoch
lediglich negative Symptome (u.a. Apathie, Affektarmut, Isolierung) vorhanden.

11






3 Pravalenz

Die Privalenz schizophrener Psychosen mit Beginn vor dem 15. Lebensjahr wird auf
1,4 pro 100.000 geschatzt (McKenna et al. 1994). In der Adoleszenz kommt es zu einem
deutlichen Anstieg mit einem Peak zwischen dem 16. und 30. Lebensjahr (McClel-
lan & Werry 2001). In einer Studie, die alle in Ddnemark iiber einen Zeitraum von
13 Jahren wegen einer Schizophrenie hospitalisierten Jugendlichen (n = 312) erfasst,
hat Thomsen (1996) nur 4 Patienten mit einem Erkrankungsalter unter 13 und 28 unter
18 Jahren gefunden.

Die Pravalenz ist alters- und geschlechtsabhingig. Im Kindesalter ist die Pravalenz
bisher nur schwer zu bestimmen. Asarnow et al. (1995) berichten bei 47 Kindern mit
der Diagnose einer COS ein Geschlechtsverhiltnis von 34 Knaben zu 13 Mddchen. Die
47 Kinder wurden in 4 Altersgruppen eingeteilt: o-30 Monate, 31 Monate - 6 Jahre,
6-9 Jahre und 9-12 Jahre. Die Tatsache, dass bei iiber 70% dieser Kinder starke Defizi-
te der sprachlichen und motorischen Entwicklung bestanden, spricht eindeutig da-
fiir, dass es sich um eine Mischgruppe von PDD (Pervasive Developmental Disorders)
und VEOS handelt, sodass Angaben zum Geschlechtsverhiltnis bei Psychosen mit
frithem Beginn kritisch zu bewerten sind. Wegen des groflen symptomatologischen
Uberschneidungsbereichs der tiefgreifenden Entwicklungsstérungen (PDD) mit den
kindlichen Schizophrenien, ist nach Jacobsen und Rapoport (1998) der Prozentsatz
falsch positiver Diagnosen in der Altergruppe bis 12 Jahre vermutlich recht hoch. An-
zunehmen ist daher, dass die Geschlechtsverteilung bei tatsichlichen kindlichen
Schizophrenien vor dem 12. Lebensjahr tendenziell gleich ist (s. auch Kap. 7.1).

Die Inzidenzraten bei Mdnnern liegen im Heranwachsendenalter zwischen dem 19.
und 24. Lebensjahr deutlich hoher als bei Frauen, bei denen zudem ein zweiter Er-
krankungsgipfel zwischen dem 45. und 49. Lebensjahr beobachtet wird (Hdfner et
al. 1998). Diese Geschlechtsunterschiede sind unter anderem dadurch bedingt, dass
mit Beginn der Pubertit die antidopaminerge und damit antipsychotische Wirkung
der Ostrogene einsetzt, welche mit dem Hohepunkt der Pubertdt ihre volle Wirksam-

13



3 Pravalenz

keit erfdhrt. Da sich bei Mddchen etwa im Alter von 12 Jahren die Pubertitsentwick-
lung sehr intensiviert, fehlt davor der Ostrogenschutz, woraus sich erkliren lisst,
dass Mddchen im frithen Schulalter etwas frither psychotische Symptome entwickeln
als Jungen, wie das in unserer Untersuchungsstichprobe der Fall war (Eggers & Bunk
1997). So hatten Madchen schon im Alter von 7 bis 10 Jahren produktiv-psychotische
Symptome (Wahnideen, Halluzinationen) entwickelt, wiahrend dies bei Jungen frii-
hestens ab dem 11. Lebensjahr der Fall war. Bis zum Alter von 15 Jahren waren alle
25 Mddchen produktiv-psychotisch erkrankt, wihrend dies bei den 19 Jungen erstim
Alter von 18 Jahren der Fall war. Die altersabhangige Punkt-Privalenz wies beim weib-
lichen Geschlecht somit eine flachere Kurve wahrend der Pubertat auf, als bei den 19
ménnlichen Patienten (s. Abb. 1). Ahnliche Befunde wurden auch von Galdos & van
Os (1995) erhoben (vgl. auch Kénnecke et al. 2000).

Ostrogene haben jedoch nicht nur eine antidopaminerge sondern auch eine neuro-
trophe Funktion, und sie stimulieren neurale Entwicklungsprozesse. Insbesondere
haben sie protektive Effekte auf die Dendritendichte und wirken der Reduktion der
Synapsendichte entgegen, welche wihrend der Pubertit und der Frithadoleszenz
stattfindet (Wooley & McEwen 1994). Eine Reduktion der synaptischen Dichte in die-
ser Entwicklungsphase, vor allem im Bereich limbischer Strukturen und des prafron-
talen Kortex, wird mit dem ersten Manifestationsgipfel der Schizophrenie in Verbin-
dung gebracht. Die neurotrophe Funktion der Ostradiole und die dadurch bewirkte
Verzégerung im Abbau der synaptischen Dichte bietet eine weitere Erklarung fiir die
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Abb.1  Kaplan-Meier-Survival-Kurve zur Beziehung zwischen Erkrankungsalter (Alter bei Auftreten
erster psychotischer Symptome) bei Madchen und Jungen. Obwohl bei Jungen eindeutige
psychotische Symptome etwas spater (im Alter zwischen 10 und 18 Jahren) auftraten als bei
Madchen (7-15 Jahre) - die Survival-Kurve verlduft entsprechend flacher - bestanden keine
Geschlechtsunterschiede in Bezug auf die Survival-Verteilung (log rank = 0.24, p = 0.62).
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Verschiebung des Psychoserisikos bei postpubertiren bzw. frithadoleszenten Mad-
chen in spatere Altersphasen. Im Ubrigen haben Untersuchungen an manifest er-
krankten weiblichen Jugendlichen in unserer Klinik gezeigt, dass bei ihnen der Ost-
radiolspiegel gegeniiber einer alters-gematchten gesunden Madchengruppe im glei-
chen Monatszyklus signifikant erniedrigt war (Oades & Schepker 1994).
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4 Symptomatologie

4.1 Allgemeines

Es ist nicht mdglich, ausschlieRlich mit der Applikation von Klassifikations-
schemata die Diagnose einer kindlichen Schizophrenie zu stellen!

Klassifikationsschemata dienen lediglich der kurzfristigen Verstindigung, sie miis-
sen notwendigerweise an der Oberflache bleiben. Wichtig sind deshalb sorgfaltige
und detaillierte Kasuistiken, die am besten in Form eines weltweiten Archivs allen
Forschern zur Verfligung gestellt werden sollten. Gerade wegen der Seltenheit des
Krankheitsbildes ,kindliche Schizophrenie® und wegen der grofien Vielfalt der kli-
nischen Erscheinungsweisen sowie der Heterogenitit der Verlaufsmoglichkeiten sind
solche ausfiihrlichen Falldarstellungen von unschatzbarem Wert. So konnte der Verf.
einer in einer auswartigen kinderpsychiatrischen Klinik tatigen Kollegin bei der Dia-
gnose einer kleinen Patientin helfen, auf deren Krankheitsverlauf an anderer Stelle
eingegangen wird (s. Kap. 20 - Anhang 4.4.1.5a). Sowohl in diesem Kapitel als auch
im Anhang werden deshalb ausfiihrliche Fall- und Verlaufsbeschreibungen wieder-
gegeben.

Die Symptomatologie schizophrener Psychosen - so unverstandlich und uneinfiihlbar
sie uns auch erscheinen mag - ist letztlich Ausdruck des Zusammenbruchs des Reali-
tatsbezugs und der Entordnung intrapersonaler und intraindividueller Relationen
des betroffenen Individuums. Eine tiefgreifende Stirung des Ich-Erlebens ist die Folge,
das eigene Ich und dessen Beziige zur personalen und dinglichen Mitwelt werden als
verandert, als fremd und unvertraut erlebt. Beim Erwachsenen duflert sich dies in
einer Stirung der Meinhaftigkeit, einem zentralen Symptom der Schizophrenie. Eigenes
Denken, Fithlen, Handeln und Erinnern werden nicht mehr als der eigenen Person
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4 Symptomatologie

bzw. dem eigenen Ich zugehorig erfahren und somit nicht mehr als ,,meinhaftig*
empfunden.

Die phdnomenologischen Auswirkungen dieser Beeintrachtigung sind unterschied-
lich und machen die Vielgestaltigkeit schizophrener Symptome aus. Es leuchtet ein,
dass die Symptomatologie schizophrener Psychosen vom Crad der Ich-Reife und der
strukturellen Ausformung der kindlichen Persénlichkeit bestimmt wird.

4.2 Symptomatologie im friihen Kindesalter

Die psychopathologische Symptomatik beim schizophrenen Kind ist umso drmlicher,
jejlinger es ist. Vor dem 10. Lebensjahr herrschen unproduktive Symptome vor, vorwie-
gend auf dem Gebiet des Antriebes, des Kontaktes, der Motorik, der Emotionalitdt
und der Sprache. Kindliche Lebensfreude und Aktivitdt gehen verloren, es kommt zu
Verlust des Spielinteresses, zu einer Abkehr von der kindlichen Bezugswelt, zur Un-
fahigkeit, Bindungen aufrechtzuerhalten, und es treten Alterationen der Grundstim-
mung auf, oft zum Angstlichen/Misstrauischen hin. Es macht sich eine vorher nicht
beobachtete Stimmungslabilitit und eine gefithlsmafige Abstumpfung bemerkbar,
die bis zur Gefiithlskilte und Rohheit gehen kann. Typisch sind auch regressiv-ata-
vistische Tendenzen wie Einkoten, Einndssen, Koprophagie, Kotschmieren, Essen
von Abfillen, WC-Furcht und Zerstérungsdrang.

Typische negative, unproduktive Frithsymptome sind somit:

Antriebsarmut, Verlust alterstypischer Interessen

autistischer Riickzug, extreme Introversion

Bindungsunfihigkeit

dngstlich-misstrauische Grundstimmung

grundlose und inaddquate eruptive Gefiihls- u. Wutausbriiche
gemiitsmafige Abstufung

regressiv-atavistische Verhaltensweisen (Einkoten, Einndssen, Koprophagie,
Kotschmieren, Essen von Abfillen, WC-Furcht, Zerstérungsdrang)

Wahnideen und Halluzinationen sind in dieser Altersphase selten. Sie konnen aber schon
bei jingeren Schulkindern vorkommen, wie das Beispiel eines 7,5-jahrigen Mddchens
zeigt, das u.a. Menschenstimmen in seinem Kopf horte:

,Die reden immer etwas, du Krabbe, du Drecksau, lauter hdssliche und unanstdndige Dinge
sagen die mir.”

Das Kind fiihlte eine Schlange in seinem Bauch, wahnte vergiftet zu werden, fiihlte
sich ,von bisen Michten verfolgt und glaubte, das Essen sei vergiftet. Alles rieche nach
Gift, iiberall sah das Madchen Augen, die es beobachteten.

Transitivistische Depersonalisationserlebnisse

Charakteristische Friihformen des kindlichen Wahns sind sog. transitivistische Depersona-
lisationserlebnisse. Laroche (1961) beobachtete bereits bei 4- bis 5-jahrigen Kindern die-
se wahnhaften Phinomene; sie konnen im Rahmen einer normalen Weiterentwick-
lung mit Elaboration eines addquaten Realitdtsbezugs durch das Kind spater wieder

18



4.2 Symptomatologie im friihen Kindesalter

verschwinden oder aber in eine kindliche Schizophrenie iibergehen (Eggers 1967, La-
roche 1961). Die betroffenen Kinder identifizieren sich mit Personen, Tieren oder
Gegenstinden der Umgebung, wie z.B. das bereits zitierte 7,5-jihrige Madchen: ,Ich
bin die Liesel”, ,,ich bin die Lampe”.

Transitivistische Depersonalisationserlebnisse gehen bei schizophrenen Kindern oft
mit einer Physiognomisierung und Personifizierung der gegenstiandlichen Welt ein-
her. So sagte das 7-jahrige Madchen: ,Der Zug niest und hustet ja“. Dinge und Pflanzen
der Umgebung werden anthropomorphisiert, sie sprechen, husten, niesen, haben
Kopfchen, Hindchen und Beinchen, mit denen sie etwas tun; die Kinder verwandeln
sich in die Gestalt eines kleinen Tieres oder eines Spielzeugs. Hierin zeigt sich die
Unfahigkeit des kindlichen Ichs, zwischen Ich und Nicht-Ich zu unterscheiden, zu-
gleich Ausdruck der beginnenden psychotischen Desintegration der Personlichkeit.

Coenasthopathien, Spaltungserlebnisse

Typisch fiir das Kindesalter sind weiterhin coendsthopathische Leibempfindungen und
wahnhafte Befiirchtungen, wie sie beispielsweise ein im Alter von 10 Jahren erkrank-
ter Junge zu Beginn seiner Psychose duflerte: , Der Nabel platzt®, , das Geschlecht geht ent-
zwei®, ,sind meine Pulsadern noch ganz?“, ,das Herz bleibt stehen®, , ein Blitz geht durch mich
durch”, Hierin drickt sich der Verlust des Erlebens der Ganzheit und Einheit der Person aus.
Hierauf weisen auch AuRerungen wie die eines 12-jdhrigen schizophrenen Madchens
hin: , Ichbin nicht mehrich selbst*, , ichbin in zwei kleine Menschlein geteilt“. Das beweist, dass
auch kindliche Schizophrene bereits Spaltungserlebnisse haben kénnen, die der Krank-
heit ihren Namen gegeben haben (,Spaltungsirresein” - E. Bleuler 1911). Ein 9-jdhriger
Junge erlebte sich als ,fremd und unwirklich®, er fithlte, dass , die eine Hdlfte meines Krpers
weg, die andere aber noch da” sei.

Ein 29-jahriger Patient, der mit 11 Jahren erkrankt war, sagte mir bei der Nachunter-
suchung: ,Ich weif, dass mein Ich gespalten ist“, die Spaltung bestehe in , appollinisch und
dionysisch“, zwischen ,Tiefe und Oberfldchlichkeit“. Auch ,,Verdoppelungserlebnisse* sind
moglich. Ein 13-jahriges psychotisches Mddchen mit dem Namen , Gisela“ sagte: , Die
kleine Gisela ist in der grofen Gisela drin.”

Der Inhalt von coendsthopathischen Wahnvorstellungen spiegelt haufig alterstypische Be-
fiirchtungen wider, die sich auf die korperliche Integritit und die eigene Identitdt
beziehen. In die psychotischen Angste wird auch die Aulenwelt einbezogen, wie dies
bei zwei 10-jahrigen Patienten der Fall war:

«

,Die Sonne fallt vom Himmel“, , der Regen wird nicht mehr aufhdren®, , alle Menschen werden
ertrinken.“Ein 10-jahriges Madchen hatte , eine Beeinflussung aus der elektrischen Leitung*
bemerkt, aus ihr seien Strahlen herausgekommen, die es am Kopf, an den Armen und an der
Brust und ,, tiberhaupt iiberall hin getroffen” hatten.

Ich-Identitatsstorung

Eine weitere charakteristische Stérung des Ich- Erlebens, die sich auch bereits bei
schizophrenen Kindern dufert, ist die Stdrung der Identitit des Ich, d.h. des Bewusst-
seins, ,,in der Zeitfolge identisch derselbe zu sein“ (Jaspers 1959). Die Patienten be-
haupten, dass es gar nicht sie selbst gewesen seien, die vor der oder in der Psychose
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etwas Bestimmtes getan oder gesagt hdtten. Oder sie seien ,verhext” gewesen durch
fremde Machte oder durch Cegenstinde wie z.B. eine Puppenstube. Das bereits zi-
tierte 13-jdhrige Mddchen sagte:

,Als die Puppenstube mich ganz irre gemacht hat, habe ich von der furchtbaren Judenstirne
traumen miissen.”

Im Verlauf mehrerer Wochen wihrend der psychotischen Erkrankung fiihlte sich
dasselbe Madchen als Ball, als Nacktfrosch, als Olive, die am Steuer sitzt, als Stern-
kind, als Marienkind.

,Der Nacktfrosch, die Olive, ich bin schon ganz komisch davon. So ein bunter Wechsel von
der Olive, dann wieder ein Nacktfrosch, dann wieder die Gisela, dann von der kleinen Gisela
reden.”

Zu den Stérungen des Ich-Erlebens gehdren auch Phianomene wie die Beeinflussung
bzw. Steuerung der eigenen Intentionen von aufSen. Eigene Willensstrebungen, Bewegun-
genund Handlungen, z.T. auch sprachliche AuRerungen und eigenes Denken werden
als von aufRen ,gelenkt” und , gemacht® erlebt. So fiihlte sich das 0.g. Madchen ,von
der Olive gesteuert und gelenkt”. Der im Alter von 10 Jahren erkrankte Junge mit den be-
schriebenen multiplen coenisthetischen Halluzinationen berichtete im Alter von
54 Jahren, dass er sich ,von fremden Mdchten gesteuert” fithle, , die steuern mich in meinem
Bauch und wollen mich umbringen®.

Eine im Alter von 9 Jahren erkrankte Patientin klagte bei der Nachuntersuchung
47 Jahre spater dartiber, dass ihre Gedanken durch das Fernsehen beeinflusst wiirden
und sie vom Fernsehen beauftragt wiirde, etwas zu singen und andere Auftrige aus-
zufiihren. Sielitt dariiber hinaus unter optischen und akustischen Halluzinationen,
Gedankenlautwerden und paranoiden und anderen Wahnsymptomen.

4.3 Symptomatologie im spateren Kindesalter

In der pripuberalen Phase erreicht die Entwicklung kognitiver Fihigkeiten eine Stufe ra-
tional-kritischer Reflektionsfdhigkeit. Denken und Wahrnehmen sind nicht mehr
so innig miteinander verwoben, das Kind bewiltigt seine Umwelt jetzt mehr und
mehr kritisch-intellektuell im Kontrast zu der fritheren mehr naiv-realistischen, ge-
fithlsbetonten Umwelterfassung. Die Erfahrung und das Erkennen werden zuneh-
mend rationalisiert, in der Prapubertit erfahren das Subjekt-Objekt-Bewusstsein
sowie das Abstraktionsvermogen eine zunehmende Differenzierung. Cleichzeitig
tritt eine Bereicherung und Vertiefung des Motivationsgefiiges ein, die eine Anna-
herung an die Lebensthematik der Erwachsenenwelt mit sich bringt.

Wahnsymptome

Die Wahninhalte werden entsprechend priziser und scharfer formuliert. Die Thematik
wechselt, sie ist nicht mehr so leib-bezogen, der eigene Korper steht nicht mehr so
sehr im Mittelpunkt und ist nicht mehr alleiniges Ausdrucks-Symbol der eigenen
Befindlichkeit. Die Themen werden schlieRlich (im 13.-14. Lebensjahr) abstrakter
und gleichen denen des Erwachsenenalters (s. Tab. 5).
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Tab.5  Haufigkeit der verschiedenen Wahnformen in Abhangigkeit vom Lebensalter bei
57 kindlichen und prapuberalen Jugendlichen (mit freundlicher Genehmigung von Springer
Science+Business Media: Olbrich HM (Hrsg.) Halluzination und Wahn, Halluzination und
Wahn im Kindes- und Jugendalter, 1987, Ch. Eggers)

Wahninhalte

Gesamtzahl n = 57 3 8 14 32
Transitivistische Depersonalisations- 1 1 - -
erlebnisse

Zonasthopathische Interpretationen 1 5 3 3
Beziehungsideen 1 1 14 17
Vergiftungsideen 1 1 6 10
Minderwertigkeitsideen - 2 4 5
Bedrohtheitserlebnisse - 3 5 5
Marchenhafte Inhalte - 1 1 1
Beeinflussungsideen - 1 6 11
Hypochondrische Ideen - - 7 15
Verfolgungsideen - - 6 14
GroRen- und Sendungsideen - - 2 8
Beeintrachtigungen - - 2 2
Religiose Ideen - - 1 4
Eingebildete Schwangerschaften - - - 6

Wie aus Tabelle 5 ersichtlich, besteht eine Abhidngigkeit der Wahninhalte von der
Entwicklung bzw. geistig-seelischen Reifung des Kindes: zeitlich am friihesten tre-
ten transitivistische Depersonalisationserlebnisse sowie der coendsthopathisch-leib-
hypochondrische Inhaltstyp auf, vereinzelt in Gesellschaft mit Beziehungs- und Ver-
giftungsideen. Darauf folgen spdter Inhalte, die bereits ein reflektierendes bewuss-
teres Erfassen sozialer Rollengefiige zur Voraussetzung haben: paranoide Wahnsym-
ptome, die an Gewicht gewinnen, und hypochondrische Ideen. Verfolgungsideen
treten - so berichten auch andere Autoren - erstmalig im 11. bis 12. Lebensjahr auf.
Mit 13-14 Jahren kommen weitere, die kindliche Welt transzendierende Inhalte wie
Groflen-, Sendungs-, religiose-, sexuelle-, depressive-, Selbstbeschuldigungs-, Ma-
ternitdts- und Liebes-Wahnideen hinzu. Ahnlich wie bei Erwachsenen sind in dieser
Altersphase paranoide und hypochondrische Themen sowie Verfolgungs-, Beeinflussungs- und
Vergiftungsideen vorherrschend (s. Tab. 6).
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Tab.6  Haufigkeit verschiedener Wahnthemen bei 57 schizophrenen Kindern (mit freundlicher
Genehmigung von Springer Science+Business Media: Olbrich HM (Hrsg.) Halluzination und
Wahn, Halluzination und Wahn im Kindes- und Jugendalter, 1987, Ch. Eggers)

)

Paranoide Themen 58
Hypochondrische Themen 39
Verfolgungsideen 35
Vergiftungsideen 32
Beeinflussungserlebnisse 32
Bedrohtheitserlebnise 23
Minderwertigkeitsideen 19

GroRenideen
Sendungsideen
Beeintrachtigungsideen
Marchenhafte Inhalte

U N W W

Hypochondrische Wahnideen waren bei den Kindern hiufig mit dem Wahn, sterben zu
miissen, dem Tod geweiht zu sein oder keine Lebenskraft mehr zu haben, kombiniert.

Wahrend vor dem 10. Lebensjahr Wahnideen relativ fliichtig und unbestandig sind,
wird ab dem 12. Lebensjahr mitunter schon eine mehr oder weniger weitgehende
Systematisierung von Wahnsymptomen beobachtet. Dabei handelt es sich in der
Regel um tiberdurchschnittlich intelligente, feinsinnige und empfindsame Kinder
mit einer schon frith sich zeigenden Neigung zu Criibeleien {iber metaphysische oder
religiose Probleme. So hatte einem im Alter von 11 Jahren erkrankter Junge mit einem
ausgepragtem Wahnsystem bereits mit 5 Jahren geduflert: ,Ich betrachte dieses Leben
nurals Ubergangszeit.“ Ganz dhnlich driickte sich ein schizophrenes Mddchen zu Beginn
ihrer Psychose im Alter von 11 Jahren aus: ,,Man muss an den Herbst des Lebens denken.” -
Schon L. Voigt (1919) hatte festgestellt, dass bei ,,manchen Formen von Hebephrenie®
Kinder mit ,verbliiffenden Einfllen, friihreifem und pseudogenialen Wesen” zu beobachten
seien, die ,,als Wunderkinder die Bewunderung des engeren und weiteren Bekanntenkreises fin-
den”. Umso iiberraschender komme dann spater die ,,ungiinstige Fortentwicklung des
Krankheitsprozesses“ (Voigt 1919, S. 213).

Dies war auch bei dem oben genannten Madchen der Fall. Allerdings gab es immer
wieder positive und iiberraschende Aufwartsentwicklungen, wie sie aus der nach-
folgenden Beschreibung deutlich werden.

Im Alter von 12 Jahren kam es zu einer mehrere Wochen anhaltenden depressiven Verstim-
mung, die ohne ersichtlichen Grund aufgetreten war und folgenlos wieder abgeklungen ist. Im
Alter von 13 Jahren, kurz nach dem mysteriésen Tod des Vaters, machte sich bei dem Madchen
eine iibermaRBige Betriebsamkeit und getriebene Unruhe bemerkbar, es traten zwanghafte
Ziige, insbesondere Waschzwdnge auf. Das Madchen fing an zu griibeln, beschaftigte sich sehr
mit religiosen Fragen. Es entwickelte prinzipienhafte Lebensregeln und rebellierte vermehrt
gegen die Mutter. Zeitweise war es lappisch, albern, manieriert, 6fters ,wie vertraumt®, zeit-
weise auch unruhig und redete verworren. Wochenlang war es ,,ganz normal“. In den folgen-
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den 3 Jahren war eine Psychoseaktivitdt kaum spiirbar, es kam lediglich wiederholt zu 8 Tage
lang anhaltenden Verstimmungszustanden. Im Alter von 16 Jahren wurde das Bild farbiger, die
Psychose kam starker zum Durchbruch, sie mutete vorwiegend hebephren an. Interessant ist
auch hier, dass friihere Gedanken und Themen wieder aufgegriffen wurden, mit denen sich die
feinsinnige Patientin schon friiher beschaftigt hatte und die immer schon metaphysisch-reli-
giosen Inhalts waren. Doch trat eine augenfallige Verflachung im Denken ein, das faselig, ver-
schroben, versponnen wurde und damit an Uberzeugungskraft bis zur Uneinfiihlbarkeit verlor:

Das Mddchen sprach geziert und in manierierter Weise iber Gott, den , Spielleiter der Welt*,
und behauptete, dass , die Welt nicht geniigend spielt“. Ihr Dasein habe es dadurch erwirkt,
dass es ,,den Mut vor die anderen menschlichen Eigenschaften gestellt habe. Unter Beru-
fung auf die gesetzlich garantierte personliche Freiheit fing es an, im Unterricht die Beine
auf den Tisch zu legen oder begann dort plétzlich zu singen. Von Gott wéahnte es einen Auf-
trag erhalten zu haben, etwas Entscheidendes zu tun. Das Madchen ,,philosophierte” iber
Gefiihle wie: ,Hass und Furcht sind dasselbe ... die Teile sind ja eben nur Teile vom Ganzen.
Das Gemeinschaftliche ist das Wesentliche und der Uberbau.”

Das insgesamt hebephrene Bild trug jedoch auch katatone Ziige: neben Zeiten, in denen das
Madchen ausgesprochen lappisch, manieriert, gestelzt, distanzlos und enthemmt war und
merkwiirdigen ideologieartigen Gedankengangen nachhing, inhaltslose Allgemeinplatze
von sich gab, skurrile Zeichnungen malte, die die , Gesetze im Menschen darstellen” sollten,
gab es auch Phasen mit erregter Unruhe und Aggressionen. So hielt es einmal die Mutter
3 Stunden lang fest, drohte, ihr einen Knebel in den Mund zu stecken und wollte ein Messer
haben, um sie umzubringen!

Dieses Erscheinungsbild blieb etwa fiir 3 Jahre konstant, dann trat eine (iberraschende neue
Wendung ein: wahrend das Madchen bis dahin nicht einmal die Tonleiter auf einer Gitarre
spielen konnte, obwohl es stundenlang damit beschaftigt war, nahm es jetzt mit Erfolg Kla-
vierstunde und besuchte eine renommierte Werkkunstschule, die Aufnahmepriifung hatte
es trotz fehlender Lehre sehr gut bestanden. Diese Phase hielt jedoch nur ein halbes Jahr
an, dann wurde das Madchen wieder zunehmend unruhig, aggressiv, unbestandig, duBerte
Wahnideen, redete zeitweise verworren, das Denken war zerfahren. Seit dem 20. Lebensjahr
ist die Patientin dauernd in psychiatrischer Behandlung. Zeitweise ist sie anpassungsfahig,
freundlich, fleiRig, ihr Gedankengang logisch und geordnet. Zeitweise jedoch ist sie paranoid-
versponnen und neigt zu unsinnigen Handlungen. Affektiv ist eine deutliche Nivellierung
eingetreten mit Gleichgiiltigkeit und Mangel an Warme. Die Patientin ist antriebsarm, we-
nig spontan, ihre Ze-ichnungen sind diirftig und durch Verschrobenheiten, inhaltliche Leere
und Einfallsarmut gekennzeichnet. Produktiv-psychotische Zustande unterbrechen dieses
GleichmaR wenig florider Prozessaktivitat nur noch selten, etwa alle paar Jahre. Sie sind
durch kataton-stupordse Episoden mit Halluzinationen, Wahnideen, kataleptischen Haltun-
gen, Mutismus, Negativismus, Nahrungsverweigerung und immer wieder auftretende starke
Erregungszustande mit Aggressionen gekennzeichnet. Sowohl im Hinblick auf die klinische
Phdnomenologie als auch auf die Dynamik und Intensitdt des psychotischen Prozesses war
der Krankheitsverlauf zu Beginn recht abwechslungsreich, wahrend er spdter zunehmend
spannungsdrmer und farbloser wurde. Die psychosebedingte Personlichkeitsverdnderung blieb
indessen so gut wie konstant, verschlimmerte sich auch nach Jahren nicht.

Die Patientin kann in einem psychiatrisch betreuten Wohnheim fiir psychisch Kranke leben
und arbeitet als Haushaltshilfe, ist aber nicht in der Lage, einen eigenen Haushalt zu fiihren.
Organisatorische Dinge erledigt sie ebenfalls nicht. Trotz oberflachlicher Kontaktwiinsche
ist sie eher einzelgangerisch, die emotionalen Erwartungen ihrer Gruppe erfiillt sie nicht.
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4.4

Gerade bei frith, also vor dem 11. Lebensjahr erkrankten Kindern, kann der Eindruck
der Unstetigkeit und Fliichtigkeit von positiv-produktiven Symptomen entstehen.
Doch ist im Gegenteil hdufig eine erstaunliche Konstanz der Wahn- und Halluzina-
tionsthematik zu beobachten. So dauflerte der Patient, derim Alter vonioJahrenu.a.
dariiber berichtete, dass der ,,Bauch offen® sei, der Nabel platze, das,Geschlecht entzwei*
gehe, bei der Nachuntersuchung 44 Jahre spiter, inzwischen 54 Jahre alt geworden:
,Der Apfelist im Bauch und die Banane ist die Nase®. Er fiihlte eine ,Kugel im Bauch® und
verlangte deshalb immer wieder, am Bauch operiert zu werden. Er fithlte sich von

Zeiten mit verstarkter hebephrener Symptomatik mit lappisch-infantilem Verhalten wechseln
sich ab mit relativ unauffalligen Phasen.

Bei der Nachuntersuchung durch den Verf. 40 Jahre nach Erkrankungsbeginn zeigten sich bei
der nunmehr 51,5 Jahre alten Patientin deutliche Ordnungs- und Riickversicherungszwdnge
sowie eine Neigung zu Ritualbildungen. Sie kann sich im Ubrigen sinnvoll beschiftigen,
sie hat Hobbys: Kegeln, Chorsingen, Schwimmen, Spaziergange, Musikhdren, VHS-Kurse
besuchen, Tanzkurse, Reisen, Gruppenfahrten. Sie unternimmt gerne Stadtereisen mit der
Behinderten-VHS. AuRerdem malt sie viel.

Seit 21 Jahren arbeitet sie in der Werkstatt ,Spielkiste“, wahrend sie vorher jahrelang nur
gemalt habe, arbeite sie jetzt vormittags dort, sie schneide Spielzeug, das aus Holz gefertigt
werde, glasiere es und brenne es danach. Nachmittags male sie fiir sich selbst.

Wie schon 29 Jahre zuvor, fallt in affektiver Hinsicht eine deutliche Nivellierung auf mit Ver-
flachung der emotionalen Tiefe und einer nur gering ausgeprdgten emotionalen Beeindruck-
barkeit und Betroffenheit. lhre Malereien sind durch Verschrobenheit, inhaltliche Leere und
Einfallsarmut gekennzeichnet. Sie neigt zu verblasenen Floskelbildungen, wie dies schon in
den ersten Krankheitsjahren der Fall war. Auffallend sind stereotype Ritualbildungen, auch
im Kontaktbereich. Die Beziehungen zu ihren Mitmenschen sind eher oberflachlicher Natur
und ebenfalls von zwanghafter Rigiditat gekennzeichnet. Vom duReren Verhalten ist die
Patientin gepflegt und adrett. Sie sieht differenziert aus, man merkt ihr die gute Herkunft
an und vermutet mehr von ihr. Hinter der adretten Fassade verbergen sich aber Rigiditat
und Eintonigkeit. Es ist viel Fassade, Attrappe, die Beziehungen sind oberflachlich und nicht
tiefgreifend, emotionale Warme ist nicht spiirbar, weder Betroffenheit noch herzliche fiir-
sorgliche Anteilnahme. Die kiinstlerischen Interessen wirken plakativ.

In sozialer Hinsicht kommt die Patientin erstaunlich gut zurecht, sie hat sich im Wohnheim
gut arrangiert, erfiillt die an sie gestellten, reduzierten Erwartungen. Sie fiihlt sich offen-
sichtlich wohl, weil sie nicht mehr kritikfahig ist, so wie sie es frither, im Alter von 18 Jah-
ren (1) ausgedriickt hat: ,Mein Talent hat iiberhaupt nachgelassen in dieser Zeit, das merke
ich ganz genau ... es wird alles weniger, es ist nicht mehr so viel da, ooch ich bin nicht mehr
so schnell begeistert, friiher war ich mal fFeuer und Flamme fiir etwas, jetzt bin ich das nicht
mebhr, jetzt bin ich verniinftiger.”

Schicksal von Wahn und Halluzinationen im Weiterverlauf

fremden Machten gesteuert:

,Diesteuern mich in meinem Bauch und wollen mich umbringen.” ,Du hast mir eine Kugel
in meinen Bauch gesteuert.” ,,Meine Mutter soll in Zukunft zu Hause bleiben, die steuert
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mir dauernd in meinen Bauch und ihre Stimmen, die ich dauernd hére, kann ich nicht mehr
ertragen.”

Wahrend des Interviews stellte er wiederholt fest:

,,Mein Geschlecht, mein Geschlecht ist doch schoner als eine Feldmaus.“

Auch bei dem im Alter von 7,5 Jahren erkrankten Mddchen war eine erstaunliche
Symptomkonstanz der psychotischen Symptomatik festzustellen. Sie berichtete von
fiirchterlichen Qualen, die sie aushalten miisse und nach wie vor von einer Schlange,
die ihr ,den Magen zerfressen“ wiirde. Ab dem 12. Lebensjahr leidet die Patientin
unter imperativen Stimmen, die ihr Befehle erteilen, und denen sie Antwort geben muss.
Daneben immer wieder Suizidimpulse sowie optische und coendsthetische Halluzi-
nationen. Unter dem Eindruck imperativer Stimmen zerreifst sie mehrmals tiglich
ihre Wasche und ihr Bett. Sie unterhalt sich mit dem ,,Hedemichel®, vor dem sie sich
flirchtet. Dieser Zustand halt praktisch ununterbrochen 37 Jahre an, wobei Phasen
mit starkerer kataton-halluzinatorischer Symptomatik mit Phasen von vélligem au-
tistischen Zuriickgezogensein miteinander abwechseln. Sie fiihlt sich stets von dem
~Hedemichel“ verfolgt, gedngstigt, der erteile ihr auch Befehle, z.B. Wasche und
Kleider zu zerreiflen. Bei der Nachuntersuchung, 42 Jahre nach Beginn der Erkran-
kung, halluziniert die Patientin wahrend des Gesprachs optisch, lacht plotzlich auf
und sagt: ,Ei, der Kurt ist wieder da, da steht er doch.”

Halluzinationen

Halluzinationen werden nicht durch dufiere Sinnesreize ausgeldst, wie dies bei illusiondren
Verkennungen der Fall ist. Sie beruhen vielmehr auf inneren Erregungsquellen. Hier-
fiir sprechen sowohl fMRT- als auch PET-Untersuchungen (Copolew et al. 2000,
McGuire et al. 2000). Die Patienten horen, sehen, riechen, schmecken oder fithlen
etwas, was objektiv nicht nachvollziehbar ist.

Akustische Halluzinationen kommen bei erwachsenen Schizophrenen am haufigsten
vor, dies ist auch bei frith beginnenden Schizophrenien ab etwa dem 12./13. Lebens-
jahr der Fall (s. Tab. 7).

Tab.7  Haufigkeit von Halluzinationen verschiedener Sinnesqualitdten bei 57 schizophrenen Kindern
(Alter 7-14 Jahre)

%

akustisch 72
optisch 44
coenasthetisch 30
haptisch 12
olfaktorisch 0,9

Zu ganz dhnlichen Zahlen kamen auch Biederman et al. (2004), Garralda (1985) und
Russell etal. (1989). L. Voigt (1919), der alle stationdren Aufnahmen der Jahre 1905-1917
der psychiatrischen Universititsklinik Miinchen (Leiter: E. Kraepelin) auf kindliche
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und jugendliche Schizophrenien durchforscht hatte, fand 103 Patienten (60% &,
40% @), die vor dem 18. Lebensjahr erkrankt waren. Von ihnen litten 52,4% unter aku-
stischen Halluzinationen.

Auch bei den kindlichen Halluzinationen gibt es alterstypische Besonderheiten. Abnorme
coendsthopathische Leibempfindungen kommen bereits vor dem 11. Lebensjahr vor: die
Kinder spiiren sprechende oder singende Stimmen im Kopf oder im Bauch, fithlen
Tiere im Korper, haben das Cefiihl, als ob Rauch durch den Leib ziehe, dass der Kopf
immer ldnger und grofer oder ,,ganz schief“ werde, der Nabel platze, der Bauch offen
sei, das Geschlecht ,entzwei” gehe, ,ein Blitz durch den Kérper fahre“ oder ,,eckige
Steine“ im Bauch ldgen. Ein 12-jihriges Mddchen fiihlte sich unter Strom gesetzt,
»das gab so einen Knacks bei mir im Kopf und dann zogen die Schmerzen die Wirbelsdule entlang®.
Es hatte das Gefiihl, , als ob mir die Hinde gespreizt wiirden“, und verspiirte ein ,Zucken
durch den ganzen Korper®. Ein 14-jdhriges Mddchen hatte u.a. das Cefiihl, als ob es im
Eiskasten liege und Strom durch den ganzen Korper gehe.

Neben coendsthetischen, akustischen, optischen und olfaktorischen Halluzinationen
kommen bei jungen schizophrenen Kindern auch Zwangshalluzinationen vor. Sie sind
an verschiedenartige Zwangssymptome gekoppelt, gegen die sich die Kinder oft ver-
zweifelt wehren. Typisch fiir solche Zwangshalluzinationen ist die véllige Einbezie-
hung des halluzinatorischen Geschehens und Erlebens in die Thematik der Zwangs-
gedanken und -befiirchtungen, die mit Sterbens-, Todes-, Erstickungs- und Vergif-
tungsfurcht sowie mit zahlreichen Krankheitsvorstellungen verbunden seien kon-
nen. Auffallend ist die ,geringe sinnliche Lebhaftigkeit® (Ziehen 1902) dieser
Zwangshalluzination: Es handelte sich dabei um relativ unbestimmte Bilder und
Visionen und kaum hérbare leise Stimmen.

So sah ein 9-jahriges Madchen Gesichter von Frauen, , die gucken mich so bdse an, die ha-
ben so grofSe schreckliche Augen und kommen immer ndher, als wollten sie mich packen”.
Sie raunten ihm leise zu: , Du musst sterben.“ Auch fiihlte sich das Madchen von jemandem
angefasst, der zu ihm sagte: ,Du musst sterben.“ Das war auch die Thematik seiner Zwangs-
handlungen und -befiirchtungen: es musste auf alle Steine treten, sonst miisse es sterben,
es musste seiner Mutter alles sagen, damit es nicht sterben miisse. Es litt unter der Idee,
eine Nadel verschluckt zu haben und musste sich u.a. vorstellen, dass Knochen in den
Speisen seien, an denen es ersticken konne, oder dass es einen Gehirnschlag bekomme,
verungliicke oder blind werde.

Bei den akustischen Halluzinationen handelt es sich meistens um Stimmen teilweise impe-
rativer Natur. Ein 12-jahriger Junge horte beispielsweise die ,,Stimme des Teufels®, die
ihm Anweisungen gab und ihm alles mégliche Obszone sagte. Haufiger werden Stim-
men von Nachbarn, Freunden oder Bekannten gehoért, die Handlungen kommentie-
ren oder Drohungen (,,Ich bring dich um®), Beschimpfungen oder Beleidigungen
ausstoflen. Es werden auch wispernde Stimmen wahrgenommen oder Musik aus
dem Fuflboden oder an den Winden gehort. Zwei der von Eggers (1973) beschriebenen
57 Kinder hérten die Stimme Cottes bzw. himmlische Stimmen religiésen Inhalts.
Interessant sind kindliche Versuche, sich gegen die akustischen Halluzinationen und
qudlenden Stimmen zu wehren. Ein im Alter von 10 Jahren erkranktes Mddchen sag-
te dazu:

,Am besten wird man das los, wenn man nicht antwortet oder quasselt” (Eggers 198;7).
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Mannigfaltiger und bunter sind bei schizophrenen Kindern optische Halluzinationen.
Teilweise handelt es sich um Gestalten (,,weifle Gestalt auf dem Flur®, ,,Hexe, Engel,
Schlange, Teufel, kleine Mdnnchen®, ,toter Kopf auf der Strasse®), teilweise auch
um groteske mirchenhafte Szenen: so sah ein 11-jahriger Junge, ,einen Riesen aus Rauch
sich um einen Apfel ringeln und den Menschen in die Miinder kriechen” und abends iibergrof3e
Minner mit Leuchtschildern durch die Rdume gehen. Ein 12-jahriges Mddchen sah
Vater und Mutter an der Decke in einer Unterhaltung begriffen und hérte das ,Welt-
telefon” sprechen (s. Kap. 20, Anhang Nr. 4.4.1.6f.). Bei einigen Kindern hatten die
optischen Halluzinationen bedrohlichen Charakter oder eine Beziehung zum Tode,
sie sahen beispielsweise Totenkopfe, einen Totenkranz im Garten, einen Friedhof
und einen Sarg darin, ,.ein Bild an der Decke, von wo das Unheil herkommt“ oder Menschen,
die durch das Fenster Benzin gossen (,schines Autobenzin®), womit der Patient iiber-
gossen und verbrannt werden sollte.

Wahrend optische Halluzinationen bei erwachsenen Schizophrenen eher eine unter-
geordnete Rolle spielen (Janzarik 1968), neigen psychotische Kinder zu visuellen Erleb-
nissen. Das hangt vielleicht mit der Affinitit zu den zwischen Vorstellung und Wahr-
nehmung stehenden eidetischen Phianomen zusammen, die Jaensch (1921) u. Kroh
(1944) hdufig bei Kindern in der Phase des anschaulich-konkreten Denkens gefunden
haben. Eidetische Phinomene weisen gleichzeitig Charakteristika des Wahrnehmens
und des Vorstellens auf, stellen also Zwischenstufen zwischen Wahrnehmung und
Vorstellung dar.

Fast die Hilfte der von uns untersuchten 57 schizophrenen Kinder litt unter optischen
Halluzinationen, sie hatten haufig marchenhafte und teilweise groteske Cestalten
und Szenen zu Inhalt.

Eine Ubersicht tiber die Hiufigkeit von Halluzinationen, Wahnsymptomen und
Denkstorungen bei schizophrenen Kindern in verschiedenen Untersuchungsgruppen
gibt Tabelle 8.

Tab.8  Relative Haufigkeit positiver Symptome aus sechs verschiedenen Studien mit schizophrenen
Kindern im Alter zwischen 5 und 13 Jahren (% der Falle von n Patienten)

Halluzinationen

Wahn- Gedanken-
Studien auditorisch optisch andere symptome storungen
Kolvin (1971)
n=24 82 30 30 58 60
Volkmar et al. (1988)
n=a2 79 28 18 86 93
Russell et al. (1989)
80 1 2 6 0
n=3s 3 3 3 4
Werry et al. (1991)
2 6 1 2
o5 35 9 4 4
Green et al. (1992)
n=38 84 47 8 55 100
Eggers (1973) 50 36 51 6 2

n=57
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Storungen der Motorik

Schizophrene Kinder weisen hiufig eine auffallende Motorik auf. Sie ist durch eine
Disharmonisierung, durch Stereotypien und bizarre, manierierte, automatenhaft-
steife Korperbewegungen und gelegentlich kataleptische Verkrampfungen gekenn-
zeichnet. In akuten Krankheitsstadien kann es zu katatonen Erregungszustinden
und dranghafter Bewegungsunruhe kommen, z.T. mit Bewegungsstereotypien wie
Hindereiben, Grimassieren, Schaukeln mit dem Oberkorper, rastloses Bestreichen
der Extremititen mit den Hinden, Zupfen und Nesteln an Lippen, Nase oder Klei-
dungsstiicken.

Vor allem junge Kinder mit Erkrankungsbeginn vor dem 11. Lebensjahr sind haufig
dranghaft enthemmt, zerstéren sinn- und ziellos Dinge, koten ins Zimmer, mastur-
bieren ohne Scham vor Fremden, sind maflos im Essen, beschddigen sich selbst mit
scharfen und spitzen Gegenstidnden oft lebensgefahrlich und unternehmen gelegent-
lich auch Suizidversuche.

Sprachstorungen

Sprachstérungen kénnen sich in verschiedener Weise duflern. Die Sprache wird haufig
dysgrammatisch und dient nicht mehr der mitmenschlichen Kommunikation. Die
Kinder sprechen haufig nicht mehr in der Ich-Form, sondern von sich in der dritten
Person. Typisch sind Neologismen und Sprachflussstérungen; psychotische Kinder
sind mindestens phasenweise mutistisch oder aber im Gegenteil logorrhoisch. Sie
neigen zu manieriert-gestelzten Sprechweisen (Naheres s. Kap. 5).

Die Manieriertheit, eine verschiedene Bereiche umfassende Stérung, duflert sich bei
einigen psychotischen Kindern auch im Schriftbild oder im zeichnerischen Ausdruck.
Dies ist in den Zeichnungen eines 14-jahrigen schizophrenen Midchens ersichtlich
(s. Abb. 2-5). Hier imponiert die starre Maskenhaftigkeit der dargestellten Gesichter und
die schematisch-konturenbetonte Linienfithrung, wobei die Grenzen einerseits iiber-
betont sind, andererseits aber in Abbildung 2 trotzdem ein fast wirres Durcheinander
und Ineinandergreifen verschiedener Figuren vorherrscht. Gerade hier ist das Neben-
einander von forcierter Grenzziehung und entordneter Grenzvermischung auffallend, wobei in
der einzigen Figur, die eine ganze weibliche Cestalt darstellt, die fast tinzerische
Anmut durch die dazu heftig kontrastierende grob-drastische Strichfithrung wieder
aufgehoben wird. Das alles gibt dem Bild den Charakter des Disharmonisch-Verwor-
renen. Die dargestellten Gesichter wirken durch die schematisch-konturenbetonte
Starre unlebendig und unnatiirlich. Das Maskenhafte in der Darstellung hat mogli-
cherweise eine magische Bedeutung als Schutz gegen Angst. Die scharfe Konturierung kann
iiberdies als Versuch der Abgrenzung gegeniiber der Auftenwelt oder als versuchte Abwehr
gegeniiber einem Uberwaltigtwerden durch unheimliche und fremde, auerhalb des
eigenen Selbst befindliche Krifte interpretiert werden, die das Ordnungsgefiige des
betroffenen Kindes zu zerstéren drohen.

Die Abbildung 4 soll eine Kinderklinik mit 2 Wasserstrahlen davor darstellen, die sich
in der Mitte vereinigen; rechts eine Schaukel. Man konnte die Zeichnung als Aus-
druck des Ringens um Einheit und Ordnung deuten. Denn die dargestellten Dinge stehen
relativ beziehungslos nebeneinander ohne einen echten Bedeutungszusammenhang,
wenn auch alles mit z.T. schwungvollen, z.T. kantigen Linien miteinander verbun-
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Abb.2 ,Figuren®

Abb.3 ,GefaRe“
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Abb.4 ,Kinderklinik*

den ist. Auffallend ist auch die surrealistisch anmutende Treppe links im Bild, die
im Nirgendwo endet.

Das Ringen um Einheit und Ordnung ist auch Thema in Abbildung 5, einer Zeich-
nung desselben Maddchens. Eine schwebende Menschengestalt halt sich an g langen
Strippen fest, die mit jeweils 3 Quadraten verbunden sind, die den ,,Geist®, den ,,Cha-
rakter” und den ,,Korper” darstellen. Die zerfallende Einheit, ,das Gesetz*, kann, das
ist wohl die Hoffnung der Patientin, ,,jeden Moment wieder eingefangen werden, dann st der
Mensch wieder gesund“. In dem Kommentar zu einer dhnlichen Zeichnung schreibt die
Patientin:

,Wenn der Mensch ein Cesetz losldsst, gehen die anderen auch floten und er ebenfalls. Flg-
tengehen =Wahnsinn. Bald hinterher Selbstmord - kann auch scheinbar Verkehrsunfall o.d.
sein”,

Negativsymptomatik

Aus den bisherigen Schilderungen lisst sich bereits deutlich erkennen, dass die schi-
zophrene Erkrankung des Kindes auf der symptomatologischen Ebene als heterogenes Bild
in Erscheinung tritt. Diese Heterogenitdt wird noch komplexer, wenn weitere Kern-
symptome kindlicher Schizophrenien ins Auge gefasst werden. Dazu gehéren neben
den beschriebenen Wahnsymptomen, Halluzinationen, Eigentiimlichkeiten von
Sprache, Denken und Motorik auch sogenannte negative Symptome wie Adynamie,
Abulie, Apathie, Motivationsverlust, affektive Verflachung, mimische und gestische
Ausdrucksarmut, emotionale Erstarrung, Sprachverarmung (stereotypes Denken mit
eingeschranktem Abstraktionsvermégen) sowie sozialer Riickzug mit auffilligem
Nachlassen der sozialen Leistungsfdhigkeit.
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4d

Abb.5 ,Schwebende Menschengestalt”

Bei der Bewertung negativer Symptome im Rahmen einer schizophrenen Erkrankung muss
sorgfdltig gepriift werden ob diese im Vorfeld der Psychose (Prodromalsymptom oder be-
reits pramorbide Fehlentwicklung), wihrend der schizophrenen Episode oder postepisodisch
als sog. Residualsymptomatik (passager oder endgiiltig) auftreten! Negative Symp-
tome treten vorwiegend in schleichend beginnenden und chronischen Verldufen auf.

Dies war auch bei 13Kindern der Fall, dieim Alter von 10 Jahren oder friiher erkrankt waren
(Mittelwert 8,8 Jahre). Zur Kliarung der Frage, ob negative oder positive Symptome
bei Psychosebeginn iiberwiegen, wurde der PANSS-Typ berechnet (Differenz zwi-
schen Anzahl der positiven und Anzahl der negativen Symptome). Tabelle 9 zeigt die
Anzahl der Kinder mit positivem, negativem und undifferenziertem PANSS-Typ,
aufgeteilt nach Typ des Psychosebeginns (akut: Beginn <1 Woche; schleichend: Be-
ginn > 4 Wochen).

Tab.9  Verteilung der PANSS-Typen bei Psychosebeginn (n = 13)

Beginntyp negativ positiv undifferenziert
akut 1 3 1
schleichend 6 0 2

Bei den fiinf akut beginnenden Erkrankungen iiberwog zu Psychosebeginn der posi-
tive PANSS-Typ (60% der Patienten). Einmal war der PANSS-Typ negativ, einmal un-
differenziert. Bei den acht schleichend beginnenden Psychosen zeigte sich haufiger
der negative PANSS-Typ (75% der Patienten). Bei zwei Patienten war der PANSS-Typ
undifferenziert, kein Patient mit schleichendem Psychosebeginn war dem positiven
PANSS-Typ zuzuordnen. Demnach war die Initialsymptomatik bei den akut begin-
nenden Psychosen durch ein Uberwiegen der positiven Symptome gekennzeichnet,
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wiéhrend bei den schleichend beginnenden Psychosen negative Symptome im Vorder-
grund standen.

Interessant ist die Frage, wie sich die positiven und negativen Symptome bei den 13
kindlichen Patienten (Erkrankungsbeginn: < 10 Jahre) im Langzeitverlauf in einem
Zeitraum von durchschnittlich 36 Jahren nach Erkrankungsbeginn weiterentwickelt
haben, und ob es vom Kindes- zum Erwachsenenalter zu einer Verschiebung der Sym-
ptome gekommen ist. Deshalb wurden die Haufigkeiten der einzelnen PANSS-Sym-
ptome bei Psychosebeginn und zum Zeitpunkt der 2. Nachuntersuchung (KAT II)
gegeniibergestellt (s. Tab. 10).

Tab. 10 Relative Haufigkeiten der positiven und negativen Symptome (PANSS) zu Erkrankungsbeginn
und zum 2. Katamnesezeitpunkt (KAT 1) (n = 13)

Beginn KAT 11
% %

Plusskala
P1 Wahnvorstellungen 39 36
P2 formale Denkstérungen 31 46
P3 Halluzinationen 54 55
P4 Erregung 23 27
P5 GréRenwahn 0 9
P6 Argwohn/Verfolgungswahn 62 27
P7 Feindseligkeit 39 0
Minusskala
N1 Affektverarmung 54 27
N2 emotionale Isolation 31 46
N3 Kontaktmangel 39 46
N4 passiv-apathische Isolation 39 9
N5 vermindertes abstraktes Denken 15 36
N6 mangelnde Spontaneitdt u. Gesprachsfahigkeit 15 36

Zu Beginn der Psychose zeigte mehr als die Halfte der 13 Patienten die Symptome Arg-
wohn/Verfolgungswahn (62%), Halluzinationen (54%) und Affektverarmung (54%).
Sehr selten traten stereotypes Denken (8%) und vermindertes abstraktes Denken (15%)
auf. Groflenwahn kam zu Psychosebeginn nicht vor. Zum Zeitpunkt der 2. Nachunter-
suchung traten Halluzinationen ebenfalls bei iiber der Halfte der Patienten auf (55%).
Formale Denkstorungen, emotionale Isolation und Kontaktmangel wurden jeweils
von 46% der Patienten gezeigt. Sehr selten kamen passiv-apathische Isolation (9%)
und Croflenwahn (9%) vor. Feindseligkeit wurde zum 2. Nachuntersuchungszeit-
punkt nicht beobachtet. Im Vergleich zum Psychosebeginn haben bei der 2. Nach-
untersuchung die Symptome Argwohn/Verfolgungswahn, passiv-apathische Isola-
tion, Feindseligkeit und Affektverarmung um mindestens 25% abgenommen, wih-
rend vermindertes abstraktes Denken, formale Denkstérungen, emotionale Isolation
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und stereotypes Denken um mindestens 10% zugenommen haben. Insgesamt ergibt
sich also eine erstaunliche Konstanz der Symptomatik iiber den langen Zeitraum von 36 Jah-
ren hinweg!

Crow (1980) nahm jeweils auf Grund vorherrschender Positiv- oder Negativsymptome
eine Dichotomisierung der Symptomatologie schizophrener Psychosen in Typ I (vor-
wiegend positive Symptome) und Typ II (vorwiegend negative Symptome) vor. An-
dreasen u. Mit. (1994) haben eine Operationalisierung dieser Erscheinungsformen
durchgefiihrt und Fragebogen zur Erfassung der Negativ- und der Positivsymptoma-
tik entwickelt (Scales for the Assessment of Negative Symptoms/Scales for the Assess-
ment of Positive Symptoms, SANS/SAPS). Die damit mégliche empirische Uberprii-
fung der dichotomen Typisierung der Schizophrenie ergab, dass nur etwa 65% aller
schizophrenen Patienten eindeutig der Gruppe der positiven oder der negativen Sym-
ptomatik zugeordnet werden konnten. Die iibrigen ca. 35% der Patienten wiesen
Mischsymptome auf, die sich keiner Gruppe zuordnen lieRen.

Kay u. Mit. (1989) modifizierten die SANS/SAPS. Statt der 34 Positiv- und der 30 Ne-
gativsymptome von Andreasen und Olsen (1982) enthielt die von Kay et al. entwickel-
te PANSS (Positive and Negative Syndrom Scale) nur noch 7 eindeutig positive und
7 eindeutig negative Symptome, die durch 16 globale psychopathologische Merkma-
le ergdnzt wurden. Kay u. Mit. kamen nach einer empirischen Uberpriifung mit der
PANSS zu dem Schluss, dass zwei Faktoren zur Beschreibung der Heterogenitat der
Symptomatik nicht ausreichend seien und die Negativ- und Positivsymptome in den
Krankheitsepisoden nicht dichotom, sondern meist gemeinsam in unterschiedlicher
Gewichtung auftreten! Liddle (1987) schlug aufgrund eigener Untersuchungen an
Patienten mit der DSM-III-Diagnose ,,Schizophrenie“ eine Gruppierung der Sympto-
me in drei Bereiche vor, die er als ,,psychomotor poverty” (Negativsyndrom), ,reality distor-
tion” (Positivsyndrom)und , disorganisation” (Desorganisation) bezeichnete. Allerdings
konnen selbst mit einer Dreifaktorenldsung nicht mehr als 60% der Patienten sicher
klassifiziert werden! Liddle (1987) nimmt daher an, dass die schizophrene Sympto-
matik nicht Ausdruck einer einheitlichen Erkrankung sei, sondern dass die Sympto-
me das Ergebnis unterschiedlicher pathologischer Prozesse seien.

Die Typologie von Crow wurde teilweise durch Untersuchungen mit der Magnet-Re-
sonanz-Tomografie (MRT) bestdtigt. Knoll et al. (1998) konnten zeigen, dass Negativ-
symptome hdufiger mit atrophischen Substanzveranderungen im Neocortex verbun-
den sind. Das gilt vor allem dann, wenn es sich um so genannte primare Negativ-
symptome im Sinne von Carpenter et al. (1988) handelt, die nicht auf Medikamente
oder Deprivationen zuriickzufithren sind. Eine von Okubo et al. (1997) publizierte
PET-Studie erbrachte den Nachweis einer Reduktion prafrontaler D -Rezeptoren bei
schizophrenen Patienten, ein Befund, der mit dem Schweregrad negativer Symptome
und mit kognitiven Leistungseinbuflen im Wisconsin Card Sorting Test korrelierte.
Diese Befunde stehen mit der Hypothese einer verminderten meso-kortikalen dopa-
minergen Aktivitdt bei vorherrschender Negativsymptomatik in Einklang.

Allerdings ergaben Lingsschnittuntersuchungen, dass eindeutig identifizierbare
stabile Positiv- und Negativsyndrome nicht die Regel sind. Marneros et al. (1998) be-
richten, dass nach einem Verlauf von ca. 20 Jahren 76% der von ihnen untersuchten
Patienten einen Wechsel des Subtyps aufwiesen und nur bei 24% stabile Positiv- oder
Negativsyndrome vorlagen.
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Auch bei einem Erkrankungsbeginn im Kindes- oder Jugendalter ist eine pragnante
Symptomatik, die sich in eindeutig positive oder negative Subtypen einteilen lief3e,
in den ersten Episoden die Ausnahme. In der von Eggers und Bunk (1997) untersuch-
ten Gruppe kindlicher Schizophrenien (Erkrankungsbeginn vor dem 14. Lebensjahr)
waren in den ersten Krankheitsepisoden eher unspezifische kognitive Auffalligkei-
ten und sozialer Riickzug zu beobachten sowie Stérungen der Affekte und des Reali-
tiatsbezugs. Eine von Bunk et al. (1999) durchgefiihrte Faktorenanalyse der PANSS
Symptome fithrte zwar zu einer interpretierbaren Fiinf-Faktoren Lésung, diese wich
jedoch erheblich von vergleichbaren Symptombeschreibungen des Erwachsenen-
alters (Andreasen et al. 1994) ab. Erst im weiteren Verlauf der Erkrankung ergaben
sich die fiir das Erwachsenenalter typischen Symptomstrukturen mit Positiv- und
Negativsymptomatik, psychomotorischer Erregtheit sowie affektiven und kogniti-
ven Stérungen.

Zwangssymptome

Vor allem in der dlteren Literatur gibt es zahlreiche Abhandlungen iiber das Auftreten
von Zwangssymptomen im Rahmen schizophrener Psychosen des Erwachsenen-
alters. Die darin vertretenen Meinungen differieren allerdings erheblich. So rechne-
te E. Bleuler (1911) Zwangssymptome zu den akzessorischen Schizophreniesympto-
men und sah die Zwangsneurose als eine lavierte Form der Schizophrenie an. Krae-
pelin (1908) dagegen lehnte einen ,,Ubergang von Zwangsvorstellungen in andere
Geistesstorungen® bzw. eine nosologische Beziehung zwischen Zwangsneurose und
Schizophrenie ab und Bumke (1906) stellte fest, dass ,,Zwangsvorginge in der Anam-
nese von Geisteskrankheiten nicht gerade haufig” seien. W. Stocker (1914), der die
engen Beziehungen zwischen manisch-depressivem Irresein und Zwangsvorstellun-
gen hervorhebt - er berichtet iiber 41 Patienten mit Kombination von depressiven und
anankastischen Symptomen - kommt andererseits zu der Aussage, dass Zwangsvor-
stellungen auf dem Boden anderer Psychosen ,,sehr selten zu beobachten® seien. Die
Seltenheit der beobachteten Fille ist fiir C. Schneider (1930) Anlass zu der Feststel-
lung, dassein ,,enger Wesenszusammenhang von Zwangskrankheit und Schizophre-
nie nicht zu erwarten® sei. Den Zwangserscheinungen konne héchstens eine Aus-
lésewirkung des schizophrenen Prozesses zuerkannt werden, da sie meist im Beginn
gefunden wiirden. M. Bornsztajn (1922) betont, dass es jedoch einen bestimmten
Typus von Schizophrenie gebe, der zu Beginn als Zwangsneurose imponiere, weil bei
ihm das gesamte klinische Bild von Zwangsvorstellungen beherrscht werde. In dhn-
licher Weise vertreten G. Fossi (1962) und C. Christozov (1965) die Ansicht, dass Sym-
ptome von Zwangscharakter zu Beginn oder im Verlauf einer schizophrenen Prozess-
psychose vorkommen kénnten und mit zum klinischen Bild gehoérend, nicht als we-
sensfremde Elemente aufgefasst werden diirften. In neueren Kohortenstudien ist die
Spannbreite fiir die Manifestation von Zwangssymptomen bei schizophrenen Erkran-
kungen recht grofd und liegt zwischen 7% (Eisen et al. 1997) und 52% (Bland et al. 1987).
Diese Divergenzen sind groftenteils methodisch bedingt und hangenu.a. davon ab,
ob lediglich einzelne Zwangssymptome oder das Vollbild einer Zwangsstérung vor-
liegen - Ubersichten u.a. Frommhold (2006), Mukhopadhaya et al. (2009), Ohta et
al. (2003), Tibbo et al. (2000).

In kasuistischen Beschreibungen kindlicher Schizophrenien berichteten u.a. Kanner
(1957), Laroche (1961), Lutz (1937, 1938), Spiel (1961), v. Stockert (1950), Thomsen (1994),
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Tramer (1931), Uschakov (1965) {iber das Vorkommen von Zwangssymptomen. Unter
50 jugendlichen Patienten (durchschnittl. Erkrankungsalter: 14,8 Jahre) mit einer
schizophrenen Psychose beobachteten Nechmad et al. (2003)13 (26%), die gleichzeitig
die DSM-IV-Kriterien fiir eine Zwangsstorung erfiillten. Diese 13 Patienten wiesen im
Vergleich zu den schizophrenen Jugendlichen ohne Zwangssymptome signifikant
héhere SANS-Werte fiir affektive Verflachung und Abstumpfung auf.

Wir haben bei 6% von 57 Patienten mit einer katamnestisch gesicherten Frithschizo-
phrenie (Erkrankungsalter zwischen 7-14 Jahren) das Vorkommen von Zwangssym-
ptomen in Form von Zwangsdenken, Gedankenketten, Zwangsvorstellungen, Zwangsbefiirch-
tungen, Zwangsimpulsen, Zwangshandlungen und Zwangsritualen beobachtet. Der fritheste
Manifestationstermin von Zwangsphanomenen im Rahmen der untersuchten kind-
lichen Schizophrenien lag bei g Jahren. Bei 5 Patienten waren die Zwangssymptome
relativ fliichtig und auf den Beginn der Psychose beschrankt. Bei einem Patienten wa-
ren sie jedoch dauerhaft und bestanden nach anfianglich fliichtiger paranoid-halluzi-
natorischer Symptomatik jahrelang ohne begleitende oder allenfalls nur zusammen mit
im Hintergrund sich zeigender psychotischer Symptomatik, somit in diesem Fall iiber
lange Strecken das Bild einer schweren Zwangsstérung vortauschend, bevor nach
12-jahrigem Krankheitsverlauf eine mehrere Wochen anhaltende schizophrene Epi-
sode kataton-paranoid-halluzinatorischer Symptomatik durchbrach (siehe nachfol-
gende Kasuistik).

Die Zwange wurden von den Kindern als solche und nicht als Eingebungen oder Beeinflus-
sungen erlebt. Sie wurden vielmehr als sinnlos oder, wie ein Patient sagte, als ,blodsinnig*
erkannt. Die Kranken setzten sich gegen sie zur Wehr.

Die prognostische Bewertung von Zwangssymptomen im Krankheitsverlauf fallt unter-
schiedlich aus. So sprechen Fenton und McGlashan (1986) von einer eher ungiinstigen
Prognose, allerdings seien schwere defektudse Verldufe selten. Dagegen hat Stengel
(1957), der sich schwerpunktmafig mit den Beziehungen zwischen Zwangssyndro-
men und Schizophrenie beschiftigt hat, auf die giinstige Verlaufsweise schizophre-
ner Erkrankungen hingewiesen, wenn Zwangssymptome das psychopathologische
Bild beherrschen.

Aufgrund unserer Untersuchungen zu Zwangszustdnden bei kindlicher Schizophrenie
(Eggers 1968, 1969) kommen wir zu dem Schluss, dass diese Formen prognostisch
einen mittleren Bereich zwischen Vollheilung und sehr schlechter Remission einneh-
men. Dem entsprechen auch neuere Untersuchungen bei erwachsenen Schizophre-
nen (Biirgy 2007, Craig et al. 2002, Toyurovsky et al. 1999). Reznik et al. (2005) vertre-
ten die Auffassung, dass Zwangssymptome, die vor dem Einsetzen der schizophrenen
Psychose manifest sind, eine protektive Wirkung austiben und die Prognose verbes-
sern, wahrend Zwangssymptome, die zusammen mit der schizophrenen Sympto-
matologie oder im Verlauf der Psychose auftreten eher ein Indikator fiir einen un-
giinstigen Verlauf, eine starkere soziale Beeintrichtigung und starker ausgepragte
Personlichkeitsverdnderungen seien.

Dies traf auch bei einem im Alter von 11 Jahren erkrankten Jungen zu, bei dem eine deut-
liche Wesensanderung auftrat: Der zuvor brave, folgsame, fleilige und angepasste Junge
wurde aufmiipfig, wollte immer die gleichen Speisen essen und stets dieselben Kleidungs-
stiicke tragen, er wurde zunehmend stiller, der Kontakt immer schlechter. SchlieBlich wollte
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er nichts mehr essen, ging nicht mehr aus dem Haus; stand stundenlang auf einem Fleck
und starrte vor sich hin. Er fiirchtete, das Essen sei durch schadliche Strahlen des Fernseh-
apparates vergiftet. Er hielt seinen Stuhl zuriick, beschmierte sich, wusch sich nicht mehr
richtig und entwickelte eine zwanghafte Pendanterie beim Zurechtlegen der Kleider, was
nach einem langdauernden Ritual geschah; stundenlang lief er mitunter zwischen Tiir und
Flur umher. Er entwickelte Zwdnge im Ablauf des morgendlichen Waschens und Ankleidens,
wurde immer schwieriger, sonderbarer und autistischer, zeigte an nichts mehr Interesse und
nahm merkwiirdige Gewohnheiten an (z.B. stindiges Offnen und SchlieRen der Tiire). Der
Gang war steif und marionettenhaft. Der Patient sprach kaum noch, und wenn, dann nur in
monotoner Weise; seine Haltung wurde zunehmend negativistisch, Antrieb und Interesse
nahmen immer mehr ab.

Der Junge entwickelte eine Fiille von uneinfiihlbaren absurden Zwangshandlungen, Zwangs-
gedanken und -befiirchtungen. Die Zwangsvorstellungen und -handlungen sollten ihm als
Schutz gegen vermeintliche Strafen und bevorstehendes Ungliick dienen. Er tyrannisierte seine
Eltern mit unsinnigen, ritenhaften Wiederholungszwangen. Beispielsweise naherte und ent-
fernte er sich in einem oft stundenlang anhaltenden Zeremoniell in stereotypisierter Weise
von seinem Stuhl, um ihn dann im Sprung zu erreichen, einige Zeit reglos zu verharren und
dann wieder von neuem zu beginnen. Oder er gab den Eltern absurde Befehle, die Tiire haufig
hintereinander zu 6ffnen und zu schlieRen, die Vorhange auf- und zuzuziehen oder so lange
starr auf einem Fleck stehenzubleiben, wahrend er unmotivierte Bewegungen mit den Armen
ausfiihrte und leise unverstandliche Worte vor sich hinmurmelte, bis er sagte: ,gut”. Wurde
er in seinen Handlungen gestort oder weigerten sich die Eltern mitzumachen, geriet der
Patient in Verzweiflungs- und Erregungszustande, in denen er schrie und tobte. Auch hatte
er sich Hunderte von Beschwdrungsformeln und Bannspriichen ausgedacht, die erimmer in
der gleichen Reihenfolge, die schlimmste Bedeutung zuerst, sprechen musste, beispielsweise
,kein Beinbruch, kein Armbruch, keine Verletzung“, oder ,kein Mord, kein Raub, kein Dieb-
stahl“. Bei jeder eintretenden Verdnderung einer jeweiligen Situation musste der Junge sein
Spriichlein hersagen, um immer dann wieder von vorne zu beginnen, wenn eine neue Ver-
anderung eintrat. Zwangsbefiirchtungen duRerten sich besonders in der Furcht, epileptisch
oder zuckerkrank zu werden oder die Bluterkrankheit oder eine Tuberkulose zu erwerben.

Im Alter von 12 Jahren erhielt der Junge eine erfolglose Behandlung mit 23 Elektro-und 17 In-
sulinschocks, mit 13 Jahren wurde er neun Monate lang stationar behandelt (Entlassungs-
diagnose: , defektive Schizophrenie®). In der Folgezeit kam es zu einer deutlichen Besserung,
der Junge konnte ein Internat besuchen; im Alter von 18 Jahren Suizidversuch mit Phasein
und Omca, er wurde in véllig verwahrlosten Zustand in einem Heuschober aufgegriffen. Da-
nach wieder Besserung, jedoch unterschiedlich starke depressive Schwankungen. Im Alter
von 19 Jahren erneut unmotiviertes Fortlaufen, die schulische Leistungsfahigkeit war durch
Zwangsdenken und Gedankenketten stark beeintrachtigt.

Ein halbes Jahr spater lief er wieder aus dem Internat fort und fuhr ziellos mit der Bahn
zwischen drei benachbarten Orten hin und her, er wusste nicht, ob er sich aus dem Zug
stiirzen oder in einen nahegelegenen See laufen sollte, bis er sich entschloss, nach Hause
zu fahren, wo er vollig verstort und mit Weinkrampfen geschiittelt ankam. Er gab an, dass
seine Plane sich dauernd d@nderten, sein Denken manchmal aussetze und sich , dauernd et-
was anderes vor seine Gedanken schiebe”, so dass ihn die Verzweiflung gepackt habe und er
weglief. Schon wochenlang vorher habe er nichts mehr arbeiten kdnnen, er halte es nicht
mehr aus, habe Angst vor sich selbst und rief: ,Lauft zum Arzt bevor ich noch etwas sagen
kann“; er weinte viel.



4.4 Schicksal von Wahn und Halluzinationen im Weiterverlauf

Im Alter von 20 Jahren erfolgte die erste Nachuntersuchung. Der Patient sprach zunachst
nur ganz selten, murmelte nur gelegentlich, kaum artikulierend, Unverstandliches vor sich
hin. Stattdessen benutze er seine Mutter als ,Sprachrohr®, d.h. er befahl ihr zu antworten
und iiber seine Krankheit und auch tber seine intimsten Erlebnisse zu berichten. Nach und
nach wurde er jedoch zugewandter und aufgelockerter, so dass ein Gesprach mit ihm jetzt
maglich wurde. Bis vor kurzem hatte er nicht iiber seine Krankheit gesprochen. Er erzahlte
nun ausflihrlich diber seine Zwangssymptomatik. Nach seinem ersten Orgasmus habe er
starke ,Schuldkomplexe“ entwickelt. Deshalb habe er sich hunderte von Beschwérungs-
formeln und Bannspriichen ,,ausgedacht”. Seine multiplen Zwangsgedanken, -impulse und
-handlungen erkannte er als , blddsinnig“ an, musste ihnen aber trotzdem nachgeben, er
leide unter ihnen. In letzter Zeit leide er zusatzlich unter depressiven Stimmungen (Traurig-
keits- und Einsamkeitsgefiihle, Weinkrampfe, Weltuntergangsstimmung, Suizidideen, Lust-
und Interesselosigkeit, Antriebshemmung, Schlaf- und Appetitlosigkeit, Griibelneigung und
stark hervortretende, multiple, vom Patienten nicht genau beschreibbare hypochondrische
Beschwerden, merkwiirdige Missempfindungen wie Kopfdruck, Ziehen im rechten Arm und
Bein, Herzsensationen, Schmerzen ,vom rechten Auge bis zum linken Eckzahn ziehend).
Der Patient zeigte eine ausgesprochene Neigung zu paranoiden Reaktionen. So duRerte er
wiederholt die Befiirchtung, dass ein Freund irgendwann in die Klinik kommen kénnte, um
die Aufzeichnungen iiber ihn und seine Erkrankung zu sehen und zu lesen; er fiihlte sich be-
obachtet und glaubte, dass die Leute auf der Strasse ihm nachschauen wiirden. AuRerdem
berichtete er iiber verschroben-lippische Verhaltensweisen, wie sie fiir hebephrene Formen
typisch sind: So lief er im Friihjahr zu Hause Weihnachtslieder singend und mit ausgebrei-
teten Armen herum, immer wieder fliisternd ,,ich schwebe, ich schwebe“. Auch wollte er
nicht in einer Waldorfschule aufgenommen werden, weil er sich dort durch einen in der
Ecke stehenden Globus gestort fiihlte. Der Patient duRerte teilweise verstiegene Gedanken-
gange, formulierte nichtssagende Allgemeinplatze (,eins bedingt das andere®, ,man denkt
halt, was man so denkt“) ohne Beziehung zum Gesprachsthema. Auf die Frage, warum er
Goethes Faust schatze, antwortete er faselig, verworren und schlielich nur stereotyp ,weil
es so groRartig ist“, ,weil es so dargestellt ist“. Der Patient zeigte somit deutliche Zeichen
einer postpsychotischen Personlichkeitsverdnderung mit hebephrenen Ziigen, faseligem,
a-logischem Denken und Affektverflachung.

Ein halbes Jahr nach der 1. Nachuntersuchung erkrankte der Patient, nachdem es ihm bis
dahin gut ging (weder depressive noch anankastische Symptomatik) akut an einer paranoid-
halluzinatorischen Episode katatonen Geprdges mit Verwirrtheit (Personen- und Ortsverken-
nungen) und einer stark depressiv-hypochondrischen Komponente. Nach 12 Wochen kam
es zu einer deutlichen Besserung, und der Patient konnte sein Abitur machen. Die Mutter
schrieb in einem Brief ,Wenn wir an die vergangenen grauenvollen Jahre denken, da wir fast
zugrunde gegangen waren, sind wir jetzt zufrieden und gliicklich“. Es bestand nur noch eine
leichte Zwangssymptomatik, der Patient fiigte sich gut ins Familienleben ein, war hilfsbereit,
freundlich und zuvorkommend. Der briefliche und personliche Kontakt mit dem Patienten
und seiner Mutter ist nie abgebrochen und setzte sich bis ins 55. Lebensjahr des Patienten
fort. Der Patient selbst schrieb viele Briefe und auch Gedichte (s. Kap. 5).

Trotzdem konnten erst bei der 2. Nachuntersuchung, 38 Jahre nach Erkrankungsbeginn (Alter
des Patienten 49 Jahre), noch neue, wesentliche Details zur Vorgeschichte eruiert werden -
ein Vorteil sorgfltiger und wiederholter Nachuntersuchungen und langer Beobachtungs-
zeiten!

37



4 Symptomatologie
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So leide ein Enkel der Schwester des Vaters ebenfalls unter Zwangs- und psychotischen
Symptomen, eine Cousine des Vaters, litt an einer manisch-depressiven Psychose und be-
ging im Alter von 22 Jahren Suizid.

Auch der Patient selbst erkrankte im Alter von 35 Jahren an einer manischen Phase mit
GroBenideen, Getriebenheit, Weltverbesserungsideen, inadaquatem Affekt, gehobener
Stimmung, Logorrhoe, Distanzlosigkeit und unangepasstem Verhalten, welche 1 Jahr lang
anhielt.

Im Ubrigen war der Weiterverlauf erstaunlich homogen und nach wie vor durch seine mul-
tiplen Zwangsgedanken und -handlungen sowie paranoide Wahnideen gekennzeichnet (der
Patient fiihlte sich u.a. von einem Mikrophon im Garten und von Teleskopen beobachtet).
Vom inzwischen verstorbenen Vater habe er sich elektrisiert gefiihlt. Er leidet unter den
gleichen Gedankenketten und ,,Bannspriichen” wie friiher, auch bezieht er nach wie vor sei-
ne Mutter in seine Zwangshandlungen ein. So ruft er: ,Mama, bitte, bitte geh’ noch mal da
hin.“Dann muss die Mutter wieder an einen bestimmten Ort zuriickkehren, und er ruft dann
Lwart, wart”, bis sie sich dann wieder weiter bewegen darf. Jede zeitliche oder rdumliche
Begrenzung, z.B. Anfang oder Ende eines Radiovortrages, Anfang oder Ende eines Musik-
stiicks, das Uberschreiten einer raumlichen Schwelle von einem Zimmer ins andere, fiihren
zu einer Aktivierung seiner Zwangssymptome, die letztlich der Aufrechterhaltung des jeweils
Gleichen, der gleichen Situation dienen.

Der Patient lebt inzwischen mit seiner Mutter in einer 40m? groRen Wohnung in einem
Altenheim, der Tagesablauf ist fest programmiert und ritualisiert, seine Interessenschwer-
punkte sind ebenfalls die gleichen geblieben, in einer festen Reihenfolge: Fremdsprachen,
Etymologie, 2. Medizin, alle Gebiete, 3. Theologie, 4. Soziales, 5. Barockmusik.

10 Jahre lang, von 1970-1980, habe er immer nur Musik, alle Musikarten, Musikgeschichte,
alles, was mit Musik zusammenhing, im Fernsehen und Radio gehort. Seit 1990 hore er nur
noch Barockmusik, zehn Jahre lang habe er Musiklexika gesammelt und gelesen. Das Lesen
sei fiir ihn , ein schlimmes Leid, fiir mich als Philomat*. Lesen sei eine ,Qual, weil ich nie zu
Ende, weil ich immer neu wiederholen muss, immer von vorne anfangen muss“.

Beurteilung

Schizophrene Psychose, die im Alter von 11 Jahren schleichend begonnen hat und durch
ausgepragte multiple Zwangssymptome gekennzeichnet ist. Der Gesamtverlauf (38 Jahre) ist
abgesehen von einer paranoid-halluzinatorischen Episode im Alter von 21 Jahren und einer
lang andauernden manischen Episode im Alter von 35 Jahren erstaunlich homogen, keine
wesentliche Progredienz, insgesamt schlechte soziale Remission (DAS-3 Score: 4). Eindrucks-
volle psychotische Personlichkeitsveranderung mit recht skurrilen Ziigen und ausgepragtem
sonderlingshaften Verhalten, Autismus, Kontaktdngsten, paranoiden Tendenzen und sym-
ptombeherrschenden Zwangen. Aus entwicklungsdynamischer Sicht ist die sog. Triangulie-
rung missgliickt; der deutlich parentifizierte Patient befindet sich in einer symbiotisch-oralen
Abhdngigkeitsbeziehung zu seiner Mutter, aus der er sich nicht hat herausentwickeln konnen.



5 Denk- und Sprachstorungen
von schizophrenen Kindern

5.1 Klinische Beobachtungen

Auf einige Besonderheiten sprachlicher Auffilligkeiten bei frithkindlichen Psychosen
wurde bereits im Kapitel 4 kurz eingegangen. Wegen der Bedeutung - klinisch-pha-
nomenologisch, neuropsychologisch, differentialtypologisch - wird das Thema ein-
gehender in diesem Kapitel behandelt.

Die Sprache schizophrener Kinder ist durch einen ausgepragten Verlust an Reichhal-
tigkeit und Ausdruckskraft gekennzeichnet. Die sprachlichen AufRerungen sind diirf-
tig, schiitter und inhaltsarm, und sie zeichnen sich durch eine Neigung zu stereo-
typen, nichtssagenden Floskelbildungen aus.

Ahnlich wie bei schizophrenen Erwachsenen sind bei kindlichen Schizophrenen ein-
drucksvolle Auffilligkeiten des Denkens und der Sprache zu beobachten:

Denkstdrungen

Denkzerfahrenheit, Gedankenabreifden, unverstindlicher Sprachinhalt
assoziative Lockerung, plotzlicher Themenwechsel, Ideenflucht
verschrobenes Denken

Vorbeireden

Konkretismus

Auffilligkeiten der Sprache

= Mutismus
= Wortkargheit
= Logorrhoe, Rededrang
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5 Denk- und Sprachstérungen von schizophrenen Kindern

Stereotypien

Echolalie

Paralalie, Stammeln

monotones, modulationsarmes Sprechen

Dysprosodie

Clanging, es werden klangdhnliche anstelle von bedeutungsangemessenen
Wortern benutzt

hastiges Sprechen

Sprechen in Halbsitzen

Paragrammatismen, Paraphrasien

a-logische, exzentrische Sprache

mangelnde bzw. keine Verwendung von Konjunktionen
mangelnde bzw. keine Verwendung von Kohdsionen
Neologismen

Es gibt nur wenig systematische linguistische Studien tiber Sprachauffilligkeiten bei
schizophrenen Kindern. Es gibt aber, vor allem in der dlteren Literatur, sehr schone
Beschreibungen von Sprachauffilligkeiten bei solchen Kindern. Allerdings haben
Sprachauffilligkeiten bei schizophrenen Kindern nicht das gleiche Interesse gefun-
den wie Sprachstorungen beim frithkindlichen Autismus Kanner.

Die Arbeitsgruppe um R. Caplan hat sich eingehend mit den sprachlichen Besonder-
heiten schizophrener Kinder beschiftigt und in Anlehnung an die Scale for the As-
sessment of Thought, Language and Communication (TLC) von Andreasen (1979) die
Kiddie Formal Thought Disorder Rating Scale entwickelt. Mit diesem Instrument ist
es moglich, Sprach- und Denkstérungen bei kindlichen Schizophrenen herauszufil-
tern, speziell eine Lockerung der Assoziationen und a-logisches Denken. Caplan et
al. (1992) kamen zu dem Ergebnis, dass schizophrene Kinder dhnliche Sprechstérun-
gen aufweisen wie schizophrene Erwachsene. Ihre Sprache sei durch 3 Charakteris-
tika gekennzeichnet:

= eine Beeintrichtigung beim Herstellen von logischen, gedanklichen bzw.
sprachlichen Verkniipfungen durch Zusammenfiigen kontextrelevanter Sitze
bzw. Satzteile (Konjunktionen)

= eine verminderte lexikale Kohision, Bedeutungszusammenhinge gehen ver-
loren

= Neigung zu Auslassungen (ellipsis), es werden Worter und Satzteile ausgelas-
sen, welche eine Sinnbeziehung zum zuvor Gesagten herstellen

Die Sprach- und Sprecheigentiimlichkeiten der Sprache bei schizophrenen Kindern
(VEOS, Erkrankungsbeginn < 13 Jahre) sind sehr vielféltig und uneinheitlich: Mutismus,
Rededrang, teilweise beides bei ein und demselben Kind. Manche schizophrene Kinder
zeigen einen unmotivierten Wechsel der Stimmstdrke mit lautem oder leisem Vor-
Sich-Hinreden. Die AufRerungen erscheinen unmotiviert und zusammenhangslos,
teilweise mit phantastischen, unverstandlichen Inhalten. Es kommt zu Wortveran-
derungen, Wortneubildungen (Neologismen), zum Aneinanderreihen scheinbar sinn-
loser Worter, zu sinnlosem Wiederholen von Silben oder Wortern oder Satzbruchstii-
cken (Verbigerationen). Typisch sind manierierte Gestelztheiten oder Verschrobenheiten des
sprachlichen Ausdrucks (ein 12-jahriger schizophrener Junge: ,Ich bin innerlich so aus-
gegloist” - er meinte wohl ,aus dem Cleis geraten® - engl. derailment).
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5.2 Charakteristika sprachlicher Auffalligkeiten bei schizophrenen Kindern

Atschkova (1966) berichtet, dass bei schizophrenen Kindern ohne ersichtlichen Grund
der Sprachgebrauch ausbleibe, dass manche Kinder im Fliisterton Selbstgesprache
fiihren, aber Fragen nicht beantworten und keinen Gesprachskontakt mit den An-
gehorigen haben. Kudrjawzewa (1967) beobachtete bei den von ihr untersuchten
schizophrenen Kindern, Neologismen, Reimereien, Danebenreden und inhaltlose Reden tiber
technische Themen. Sie beschreibt Monotonie und Armut in der Sprache bei diesen
Kindern. Das Kind benutze die Sprache selten als ein Kommunikationsmittel. Man-
che Autoren berichten vom Sprech- und Rededrang schizophrener Kinder (Kudrjawzewa
1967, v. Stockert 1956, Stutte 1963). Dieser zeige sich in , fruchtloser Kliigelei, in Vorbeireden
oder Wiederholungen von Fragen” (Kudrjawzewa 1967).

Manche Patienten formulieren recht originelle Wortspiele. So sagte ein Patient: ,Ich
dacht’, ich wdr’ ein Champion und werd’ doch nur ein Champignon.” Die darin sich zeigende
Fahigkeit zur Selbstironie und zum selbstkritischen Wortspiel ist durchaus typisch
fiir das Denken Schizophrener und fiir deren Kreativitat.

Eine der dltesten Beschreibungen der Sprache bei kindlichen Schizophrenien stammt
von L. Voigt aus dem Jahre 1919. Bei einem 10-jahrigen von ihm beschriebenen Mad-
chen zeigt sich auch der Verlauf einer psychotischen Sprachstérung. Als das Madchen das
Vaterunser aufsagen soll, sagte es erst: ,Dasdarfman nicht”, fangt dann aber an , Vater,
Vater, Vater unser, unser, unser, unser, im, im, im, im, Himmel, Himmel, Himmel, Himmel ...“. Auch
beim Lesen wiederholt es jedes Wort mehrmals, liest aber sonst richtig. 3 Jahre spa-
ter, im Alter von 13 Jahren, klingt die Sprache sehr abgehackt, das Madchen artiku-
liert iiberdeutlich, monoton, langsam, wie auswendig gelernt, es spricht mit schar-
fer Betonung der Konsonanten, Wort fiir Wort ist scharf abgegrenzt. Manche sprach-
liche Auflerungen sind zwischendurch flieRend, mit normaler, natiirlicher Betonung
und Sprachmelodik. Inhaltlich ist die Sprache verarmt, beschrankt sich auf wenige
kurze Sitze, wie ,,will brav sein, Verzeihung, will folgen®, ,kann schreiben”, ,,kann lesen®, ,,schon
lesen”. Im Alter von 14 Jahren liest das Mddchen flieflend mit natiirlichem Wortklang,
mit Verstandnis fiir Sinn und Inhalt der Sitze. Im Alter von 15 Jahren wiederum Ver-
bigerationen, das Madchen wiederholt stereotyp:

LLch will brav sein, ich will folgen, ich will es noch einmal versuchen.”

5.2 Charakteristika sprachlicher Auffalligkeiten
bei schizophrenen Kindern
Die Sprache schizophrener Kinder wird oft als , desintegrative Sprache” bezeichnet. Hin-

ter diesem Begriff verbirgt sich eine ganze Reihe von linguistischen Phanomenen
wie:

5.2.1 Veranderungen des Sprechrhythmus und der Sprechgeschwindigkeit

Die Verdnderungen des Sprechrhythmus und der Sprechgeschwindigkeit zeigen sich
in einer abgehackten Sprache, abnormen Betonungen von Konsonanten im Vergleich
zu Vokalen, uniiblichen Satzbetonungen, raschem Herunterleiern oder im Gegenteil
in abnormen Uberdehnungen von Woértern und Séitzen.
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5 Denk- und Sprachstérungen von schizophrenen Kindern

5.2.2 Veranderungen der Sprachmelodie (Dysprosodie)

Schizophrene Kinder neigen zu singender Sprechweise, mehr oder weniger melo-
disch, meistens in abnormer Tonhéhe. Haufig verfallen die Kinder in ein singsangar-
tiges Leiern, ein monotones Vorsichhinbrummen, oder sie wiederholen stereotyp,
litaneiartig irgendwelche Melodien. Ein 10-jahriger schizophrener Junge spielte da-
bei ,,Orchester” und sprach in diesem Zusammenhang von ,Hermann® (das Her-
mann-Hagestedt-Rundfunkorchester damit meinend - Eggers 1973, S. 66).

Typisch sind auch sinnlose Reimereien, wie bei einem 14-jdhrigen Jungen:

,Karl May ist vorbei, ach armes, deutsches Mdgdelein, es kann ja nimmer sein ... Strome in-
haliert, doch nicht imponiert ... esist vorbei, ich bin wie Brei, Gelenke gehdren dein, die rech-
teist nicht mein, es ist mir einerlei, der Tod, er eilt vorbei (Voigt 1919, S. 193).

5.2.3 Wiederholen von Silben, Wortern und Satzteilen (Verbigerationen)

Nachfolgend ein Beispiel fiir Verbigerationen und sog. Warterketten (,word chaining”)
bei einem 53-jdhrigen Patienten, der im Alter von 10 Jahren akut an einer paranoid-
halluzinatorischen Schizophrenie erkrankt war. Dieser Patient ist seit 30 Jahren ho-
spitalisiert und antwortete mir bei der Nachuntersuchung auf die Frage, ob die Stim-
men ihm etwas sagen wiirden:

Achso, ins Ohrrein, was erzahlen, vom Fernsehen was ins Ohr rein, noch eintausendsieben-
hunderte Jahre, zehn mal, tausend, tausend, tausend, tausend, eintausend, ja ja, also,

“«

ach..”.
Auf meine Frage, was ihn von anderen Menschen unterscheide, antwortete er mir:

,Das Richtergeben, das hab’ ich nicht gleich raus gehabt, du lieber Gott, ... die sind alle ab-
gehauen, der frisst uns auf bleib hier, bleib hier, bleib hier, erstmal nicht, erst das
Madchen und ich mécht’s nicht zeigen, schimpfen, Schwein, ich kann’s nicht mehr spre-
chen, zeig’ doch, ich zeig’s ja auch”. Erlacht und klatscht dabei in die Hinde. (Frage: Ist es
also gefahrlich?) Antwort: ,Was?* (Frage: Dass da jemand Sie auffrisst?) Antwort: ,, Ach so,
ja, wenn der wiederkommt auf die Welt.” (Frage: Wer kommt denn wieder?) Antwort: ,Ich
komm’ wieder auf die Welt, ich komm’ wieder, das Unkraut vergisst sich nicht, das kommt
immer wieder, Unkraut, Unkraut, Jacobs Krénung, Unkraut schmeckt auch.”

Beim Sprichworterdeuten assoziiert der Patient zu dem Sprichwort ,,Der Apfel fallt
nicht weit vom Stamm*:

~Wenn der Apfel auf den Ast fallt, dann wird der Baum zum lieben Cott, dann fallt der Ast,
der Apfel ldsst sich vom Igel fressen. Der Apfel hat Angst der Baum wird der richtige Gott
werden. Der Baum hdlt den Apfel fest, am Zweig. Bringt Kinder auf die Welt, der Apfelbaum.
Es miisste mehr Biume geben, der Apfelbaum reicht nicht aus, Tomate, Johannisbeeren,
Himbeeren, Erdbeeren, Stachelbeeren...”

Der letzte Satz ist ein Beispiel dafiir, dass Friichtenamen kettenférmig aneinander
gereiht werden (,object chaining”). Eine ausfiihrliche Darstellung der gesamten Kran-
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5.2 Charakteristika sprachlicher Auffalligkeiten bei schizophrenen Kindern

kengeschichte vom 10. Lebensjahr bis zum Alter von 53 Jahren findet sich im Anhang
(Kap. 20, NT. 4.4.1.6b).

Einen ganz anderen Charakter hat das Wiederholen von klangdhnlichen Buchstaben,
Silben und Wortern in Form von Alliterationen, welche v.a. die altgermanische Dich-
tung kennzeichnet (Roland der Riese vorm Rathaus zu Bremen®). Es handelt sich
dabei um ein poetisches Stilmittel in Form von Wiederholungen gleich klingender
Anlaute in betonten Silben'.

Nachfolgend zwei schéne Beispiele fiir solche gekonnt kiinstlerisch gestaltete Allite-
rationen eines im Alter von 11 Jahren an einer schleichend beginnenden kindlichen
Schizophrenie erkrankten Patienten, die er im Alter von 27 bzw. 30 Jahren verfasst
und dem Verfasser zugeschickt hat:

Neufassung 22.7.76
Urfassung 2.7.73

Was die Musik vermag!

Welch Wunder waltet in deinem Werke, mir zur Wonne?
GrofSer Meister der Musik!

Mach mir muntren Mut mit deinem klaren Klang!
GrofSer Freund der Feste!

Ferner Feiern frohes Feuer finde ich bei Dir,

CrofSer Held des Hellen!

Halte Dein hehres Herz holden Tonen geneigt,
welche der Seele Sehnsucht stillen!

Sing mir die Sorgen aus sehrem Sinn,

welcher mir mein trauriges Weltbild schuf!

Gib mir giitig, was zu geben Dir gegeben!

Schenk mir die Freude in diesem Jammertal!
GrofSer Meister der Musik!

Neuer Philomatos

Wonne tiefer Gedanken.

Tiefer Gedanke nach lehrreichem Wort:

Der Du uns Erinnerung an die Unlust des Mutterschofes bringst,
wenn warme Schauer in wohliger Brust du zeugst;

Ich liebe Dich!

Ahnung der Geborgenheit im ewigen Geiste des wahren Lichts.
Ja, es gibt, was wir schon uranfdnglich wollten!

Ritselhaftes Geheimnis, unser einziger Grund,

Dein ist jedes Geddchtnis!

Beiden Gedichten eignet durchaus ein Hang zum Pathetisch-Floskelhaften, aber man
spiirt die Sehnsucht des Patienten nach Trost und Geborgenheit, welche einem Ge-

1 Duden Band 8: Sinn- und sachverwandte Worter und Wendungen. Mannheim-Wien-Ziirich: Biographisches Institut. Dudenverlag
1972.
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5 Denk- und Sprachstérungen von schizophrenen Kindern

fithl der krankheitsbedingten Bedrohtheit und Verlassenheit entspringen mag. In
einem Brief, den er als 31-Jahriger schrieb, schrieb er denn auch: ,,Ich brauche Ruhe und
Geborgenheit in Geistigkeit und Geistlichkeit.”

Die Psychose des Patienten begann im Alter von 11 Jahren mit Widersetzlichkeit, so-
zialem Riickzug, uneinfiihlbaren zwanghaften Ritualbildungen, in die er auch die
Eltern einbezog, zunehmender Verschrobenheit, Negativismus, Nahrungsverweige-
rung, Gang- und Sprechauffilligkeiten (gestelzt-manierierte Sprache, marionetten-
haft-steifer Gang) sowie paranoiden Wahnideen (z.B. das Essen sei durch Strahlen
aus dem Fernsehapparat vergiftet) - Ausfiihrliche Falldarstellung an anderer Stelle
(s. Kap. 4.4). Das erste Gedicht unterschrieb der Patient mit , Neuro Philomatos®,
damit spielte er auf seine Existenz als eine Art ,,Privatgelehrter” an: Seit seinem Ab-
itur und einigen Semestern an der Universitdt zog er sich véllig in das Haus seiner
Eltern zuriick und beschéftigte sich als , Sprachwissenschaftler” bzw. als , Philomat* (Phi-
lomathie (gr.) = Wissensdrang) mit Anglistik, Romanistik, Slawistik und Orientalis-
tik sowie mit Theologie, Musik, Medizin, Philosophie, Psychologie, Soziologie, Poli-
tik, Wirtschaft, Botanik ...

5.2.4 Assoziative Intrusionen

Dabei handelt es sich um das Einflieen unsinniger Worter, die nur in sehr lockerer
assoziativer Beziehung zu bestimmten Satzelementen des Gesprochenen stehen. So
assoziiert der in Kapitel 5.2.3 zitierte Patient (Kap. 20, Nr. 4.4.1.6b) sein eigenes Wie-
derkommen mit dem Wiederkommen von Unkraut und dies geht iiber in assoziative
Silbenwiederholungen (,,Ich komm’ wieder auf die Welt, ich komm’ wieder, das Unkraut vergisst sich
nicht, das kommt immer wieder, Unkraut, Unkraut, Jacobs Krénung, Unkraut schmeckt auch.”)

Assoziationen miissen immer wieder auf ihren Sinn hin iiberpriift werden. Misslingt
dies, kommt es zu unkontrollierten, irrelevanten Assoziationen. Vieles spricht dafiir, dass
bei schizophrenen Patienten der Prozess des kontrollierenden Planens, Vergleichens
und Uberpriifens beeintrachtigt ist. Neurobiologisch ist diese Fihigkeit auf der subkor-
tikalen Ebene u.a. an ein intaktes Zusammenspiel des hippocampal-amygdaloidalen
Neuronenkreises und auf der kortikalen Ebene u.a. an das geordnete Funktionieren des
dorsolateralen prdfrontalen Cortex (DLPFC) mit dem Sitz des sog. Arbeitsgeddchtnisses und
seiner Verschaltungen mit anderen Kortexregionen gekniipft (vgl. auch Kap. 5.8, 12.3
u.12.4).

5.2.5 Paragrammatismen

Als Paragrammatismen werden verschiedene Sprachstérungen zusammengefasst,
welche bei schizophrenen Kindern und Erwachsenen als ,,Schizophrasie® bezeichnet
werden. Die Sprache ist durch abnorme Satzkonstruktionen, ungewéhnliche Ver-
kniipfungen von Wortern und Phonemen, Alterationen lexikaler Phoneme, inad-
dquate Verkniipfungen lexikaler Morpheme und Affixen oder durch Verbigerationen
gekennzeichnet. Syntaktische Regeln werden nicht beachtet. Daraus resultiert eine
Unfdhigkeit, phonetische Elemente in einen korrekten semantischen Zusammen-
hang zu integrieren und Morpheme in adidquater Weise zu Woértern und schlielich
zu Sdtzen zusammen zu setzten. Diese Storungen konnen schlieflich zu einem regel-
rechten ,Wort-Salat* fithren.
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5.2 Charakteristika sprachlicher Auffalligkeiten bei schizophrenen Kindern

Ein typisches Beispiel fiir ungewohnliche, unkonventionelle Wortkombinationen (semanti-
sche und phonemische Paraphrasien) wird aus den AuRerungen eines 15-jihrigen Jungen
deutlich, der im Alter von 11 Jahren an einer schleichend beginnenden Schizophrenie er-
krankte: Er klagte dariiber, dass , die Gedanken von mir (ibertragen werden*, von wem wisse
er nicht, es sei so eine Art , Gedankenleitwerk“. Ahnliche Beispiele: , Zeitgefdf“ anstelle von
Uhr, ,Nahrungsgefdfs“ anstelle von Magen.

5.2.6 Abgeleitete oder zusammengesetzte morphemische Paraphrasien,
Neologismen

Weitere typische Sprachstérungen sind sog. abgeleitete oder zusammengesetzte mor-
phemische Paraphrasien: Lexikale Morpheme werden inaddquat mit einem Affix
(abgeleitete morphemische Paraphrasie) oder mit einem anderen Morphem (zusammenge-
setzte morphemische Paraphrasie) verkniipft (Lecours 1993). Daraus resultieren ungewéhn-
liche Wortneuschopfungen (Neologismen) wie z.B. , Erhaltungsunannehmlichkeit* (= zu-
sammengesetzte morphemische Paraphrasie), ,Ernstlichkeit”, , Apothekigkeit“ (= ab-
geleitete morphemische Paraphrasie). Diese ungewdhnlichen und fremdartigen
Wortneuschépfungen haben zwar einen umgangssprachlichen Ursprung, die ver-
schiedenen lexikalischen Komponenten werden jedoch inkorrekt oder auf unkon-
ventionelle Weise miteinander verkniipft.

Die eben genannten Beispiele fiir morphemische Paraphrasien stammen ebenfalls
von einem im Alter von 13 Jahren akut erkrankten Maddchen, bei dem alle 7 Wochen
jeweils 14 Tage lang anhaltende psychotische Phasen mit optischen und akustischen
Halluzinationen, Beziehungsideen, Angstzustinden, Wahnstimmung und Schlaf-
losigkeit mit dngstlich-autistisch-abwehrendem Verhalten auftrat. Zwei Jahre nach
der ersten Episode trat eine Verschlimmerung ein, die Patientin stand unter dem
Einfluss imperativer akustischer Halluzinationen, die ihr Befehle erteilten, sie litt
unter schweren katatonen Erregungszustinden verkniipft mit wahnhaften Bedroht-
heitserlebnissen. Und in solch einem Erregungszustand schrie es: , Das Feuer, das Feu-
er, esbrennt, es brennt, es brennt“ (Verbigerationen). Das Denken des Madchens war zerfahren.
So antwortete es auf die Frage, ob es sich nicht wohl fiihle:

LIchbinverfolgt von den Menschen. Ich will sterben, ich war schon in Vergasung, aber mein
Herzwollte nicht sterben. Sie schlachten die Mddels ab. Ich habe gehdrt von den Leuten. Ex-
haltungsunannehmlichkeit. Und mir fallt alles auf die Augen.” (Genaue Falldarstel-
lung des Gesamtverlaufs siehe Kapitel 20, Nr. 4.4.1.4b)

5.2.7 A-logische, exzentrische, bizarre Sprache

Schizophrene Kinder kénnen haufig keine kontextbezogenen Antworten geben, sie
scheinen internen Gedanken und Inspirationen zu folgen, von denen sie anscheinend
irgendwie vollstindig gesteuert werden.

Ein 14-jahriges Madchen antwortete auf die Frage warum es im Bett liege: , Weil ich an die
Englein glauben soll. Ich bin ein Backfisch und darum muss ich fiir die Kinder an die Englein
glauben”. Auf die Nachfrage, ob das der Grund sei, weshalb es nicht aufstehen konne, ant-
wortete es: ,Nein, aber weil der Stuhl da so dicht am Tisch steht.“ Auf die Frage, ob es krank
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5 Denk- und Sprachstérungen von schizophrenen Kindern

sei antwortete es: , Sie sagten, wenn sie von der Kirche kamen, mit dem Handschuh, mit dem
Schliissel. “Merkwiirdig verschroben erschien auch ihre Antwort auf die Frage, wo es ihr denn
am meisten weh tue: ,An der Zunge.“ - [Die Zunge als Symbol fiir Denken und Sprechen?].

Die Sprache Schizophrener hat einen egozentrischen Charakter analog zur Sprache von
Kleinkindern, die wie selbstverstindlich davon ausgehen, dass der erwachsene Zu-
horer ihr kindliches semantisches Referenzsystem teilt.

5.2.8 Lockerung der kohasiven Beziige, ,Entgleisung” (derailment)
des Gedankengangs

Die Gedanken verlieren ihre kohdsive Beziehung zueinander. Durch die Stérung des
formalen Ablaufs der Gedanken kommt es zu deren , Entgleisung®, unabhingig von
der Verwandtheit oder der Zusammengehorigkeit der jeweiligen Themen. Die spon-
tansprachlichen Abweichungen beschridnken sich nicht nur auf die Grammatik oder
das Lexikon, sondern auch auf die Vertextung und die Art und Weise der Gesprachs-
fithrung und Cesprachsbeteilung. Die Sprache der Patienten kann sich ,,von einem
eigentiimlichen Bezugsrahmen zu einem anderen verlagern® (Andreasen 1979).

Bei der Nachuntersuchung einer 30-jahrigen Patientin, die im Alter von 12 Jahren erkrankt
war, konnte eine ,semantische Dissoziation“ ihrer Sprache festgestellt werden. Befragt
nach dem Unterschied zwischen Teich und See antwortete sie: ,Der Teich ist mit Sand be-
sdt, der Fluss ist im Wasser und wenn man das Wasser mit dem Feuer zusammentut, ist es
dasselbe - beides ist gefdhrlich, ich weiff was gemeint ist, aber wie das zusammenhdngt,
das weifs ich auch nicht.“ Sie war ebenfalls nicht in der Lage, Definitionen sinngemaf und
richtig wiederzugeben. Auf die Bitte, die Bedeutung des Sprichwortes ,Morgenstund hat
Gold im Mund“ zu erkldren antwortete sie: ,Morgens darf man nicht singen oder pfeifen,
sonst gibt’s was Schlechtes zu horen”. Auf die Frage was das Wort ,Gold“ bedeute sagte sie:
,Von morgens 5 Uhr bis 7 Uhr bedeutet das.“ Ausf. Darstellung des Krankheitsverlaufs im
Anhang (Kapitel 20, Nr. 4.4.1.6f)

In der Antwort der Patientin erkennt man eine Tendenz zum Konkretismus. Ebenso
wird eine Missachtung dessen deutlich, was in dem Sprichwort zum Ausdruck ge-
bracht werden soll. Die Patientin bleibt an bestimmten Woértern hingen und ver-
nachldssigt die {ibrigen Worter und Satzteile, die wesentlich fiir das Verstindnis
des Cesamtzusammenhangs sind. Die Antworten haben somit den Charakter des Zu-
fdlligen, sie sind nicht auf den relevanten Kontext bezogen. Diese Form der kognitiven Sto-
rung konnte am ehesten als ,semantische Dissozation” bzw. als ,,kognitives Gleiten“ be-
zeichnet werden.

Auf der neurophysiologischen Ebene spiegelt sich die mangelnde semantische Kon-
textbezogenheit des Denkens bei schizophrenen Patienten in einer verzégerten Latenz
sowie einer verstarkten Negativitit der Ngoo-Welle wider (Nestor et al. 1997). Die Ne-
gativitit der Ngoo-Amplitude wird verstarkt durch Sitze mit unsinnigen Satzenden
(z.B. die Leute beten in ihrem lokalen Nest statt in ihrer lokalen Kirche) oder durch
nicht zusammengehérige Wortpaare (z.B. Arzt-Brot statt Arzt-Krankenschwester).
Die Ngoo ist ein ereigniskorreliertes Potential, welches 400 ms nach einem sensori-
schen Stimulus ausgelost wird.
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5.4 Linguistische Befunde

In einer experimentellen Studie zum Problemldseverhalten schizophrener Jugend-
licher konnten wir zeigen, dass sie im Vergleich zu neurotischen und gesunden ju-
gendlichen Probanden in einer standardisierten Gesprachssituation signifikant mehr
Fokuswechsel vornahmen und schon zu Gesprachsbeginn von der Problem- auf die Be-
ziehungsebene wechselten (Wiemer et al. 1999), was als Ausdruck einer mangelnden
Kohision zu interpretieren ist, ein Befund, der auch bei erwachsenen Schizophrenen
erhoben worden ist (Harrod 1986).

5.3 Storung des Sprachverstandnisses

Das eben beschriebene Beispiel zeigt, dass nicht nur die expressive Sprache betroffen
ist bei schizophrenen Kindern und Erwachsenen, sondern auch die rezeptive Sprache,
das heifdt das Sprachverstdndnis. Schizophrene Patienten haben ebenso wie high-
risk-for-schizophrenia-children (Kinder schizophrener Eltern) Schwierigkeiten, kom-
plexe grammatikalische Strukturen zu verstehen (Eggers 1991). Diese Stérung konn-
te auf eine Beeintrachtigung der Fihigkeit zuriickgefithrt werden, eine hierarchische
Ordnung und Strukturierung von Woértern und Sitzen herzustellen, die von Bedeu-
tung fiir das Verstindnis des jeweils Gesprochenen (oder Gelesenen) sind. Das Satz-
verstandnis resultiert nicht aus einem bloflen Zusammenfiigen von gesprochenen
oder gelesenen Wortern sondern aus einer logischen Evaluation der Worter entspre-
chend ihrer individuellen Bedeutung. Es scheint so, als ob bei schizophrenen Patien-
ten einzelne Worter und Sitze in Bezug auf ihren Sinngehalt als gleichrangig bewertet
werden und eine fiir das korrekte Verstindnis notwendige Hierarchisierung der Be-
deutungsrelevanz nicht erfolgt. Daraus konnte die fiir Schizophrene so typische para-
logische, fremdartig-verworrene Sprache resultieren. Beringer (1926) sprach in diesem
Zusammenhang von dem , Charakter des EinfallmdRigen, Unverpflichtenden” schizophrener
Auferungen sowie von, Bedeutungsverschiebungen®, welche er so haufig bei den sprach-
lichen Auflerungen seiner Patienten beobachtete.

5.4 Linguistische Befunde

Die Tendenz schizophrener Kinder und Jugendlicher Begriffen und Sitzen den glei-
chen Stellenwert zuzumessen und eine bedeutungsangemessene Hierarchisierung
derselben aufler Acht zu lassen, steht in Ubereinstimmung mit bereits anfangs zi-
tierten linguistischen Befunden von Caplan et al. (1990). Die Autoren fanden eine
signifikante Beziehung zwischen dem Ausmaf} a-logischen Denkens und einer ver-
minderten Aufmerksamkeitsspanne. Das Aufmerksamkeitsdefizit und die Tendenz
zu a-logischen Denken wurden auf der Basis freier Nacherzahlungen einer zuvor er-
zdhlten Geschichte und eines freien Interviews evaluiert. Die assoziative Lockerung
zeigte sich in unvorhersehbaren Fokuswechseln in Richtung zu Themen ohne jeden
Bezug zum eigentlichen Gesprachsgegenstand, was es dem Zuhérer erschwert, dem
Gesprich zu folgen. Caplan et al. (1996) berichten {iber dhnliche Beobachtungen wie
sie Grinker und Holzman (1973) bei schizophrenen Adoleszenten und jungen Erwach-
senen gemacht haben: Eine Lockerung der kohdsiven Beziige und eine Beeintrachti-
gung der lexikalen Kohdsionen sowie Auslassungen von Wértern, Sitzen oder Satz-
fragmenten, die in einem logischen Kontext zu dem zuvor Gesagten stehen.
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5 Denk- und Sprachstérungen von schizophrenen Kindern

Ahnlich wie Caplan u. Mit. bei schizophrenen Kindern beobachteten Docherty et al.
(2006) bei schizophrenen Erwachsenen Stérungen sowohl der Daueraufmerksamkeit
(,,sustained attention®) als auch der zielorientierten und planvollen Anordnung und
Reihung von Woértern und Satzfragmenten, kognitive Beeintrachtigungen, die fiir
die Inkohdrenz der Sprache und die typischen Denkstorungen Schizophrener verant-
wortlich zu machen seien.

Eggers (1991) hat auf die Schwierigkeiten hingewiesen, die sowohl schizophrene Kin-
der und Jugendliche als auch sog. high-risk-for-schizophrenia-children bei der Ent-
wicklung erfolgversprechender Losungsstrategien zur Bewdltigung komplexer Prob-
lemldseaufgaben haben. Wenn man in Anlehnung an Kidsermann (1983, S. 137) Spre-
chen als ein Verhalten konzipiert, welches ,zielgerichtet/funktional zur Losung der
Kommunikationsaufgabe (Realisierung der Intentionen) eingesetzt wird* auffasst,
dann kann die Sprachstérung Schizophrener auch als eine Beeintrachtigung der Fa-
higkeit aufgefasst werden, addquate Losungsstrategien zur Bewdltigung kommuni-
kativer Probleme zu entwickeln und anzuwenden.

Bei linguistischen Auswertungen von Interviews, Bildbeschreibungen und Nach-
erzahlungen (Leaper & Emmorey 1985) oder des Kiddie Formal Thought Disorder Spiels
(Caplan et al. 1989) konnten Ahnlichkeiten zwischen schizophrenen Kindern und
schizophrenen Erwachsenen beobachtet werden. Beide beachteten wahrend ihren
Beschreibungen und Erzdhlungen irrelevante Details und schenkten zuvor Gesagtem
wenig Beachtung, es bestand also eine Lockerung der kohisiven Beziige, die sprach-
lichen AuRerungen erschienen infolgedessen fragmentiert und unzusammenhdn-
gend bzw. a-logisch.

In einer Untersuchung an schizophrenen Probanden im Alter von 15-41 Jahren fanden
Morice u. Ingram (1983) eine Beziehung zwischen der syntaktischen Komplexitit der
Spontansprache der untersuchten Probanden und dem Erkrankungsalter:

Je geringer die linguistische Komplexitdt, desto friiher der Erkrankungsbeginn.

Diese Beziehung war unabhingig von der Krankheitsdauer.

Ausgehend von der Beobachtung, dass offensichtlich unangemessene assoziative
Einfille mit geringer oder fehlender Relevanz fiir den jeweiligen Inhalt bzw. das The-
ma eines Gesprachs bzw. Interviews oder einer Erzihlung in das Sprechen (und Den-
ken)des Patienten ,eindringen® und zum Erscheinungsbild einer assoziativen Locke-
rung der Sprache bis hin zur Logorrhoe oder gar zum ,,Wort-Salat® fithren, entwickel-
ten Maher et al. (1993) die Hypothese einer verstarkten Aktivierung oder einer man-
gelnden Hemmung von gedanklichen Assoziationen bei schizophrenen Patienten.

Ein kohdrentes Denken und Sprechen hat zur Voraussetzung, dass stérende Einfille und
Gedanken unterdriickt werden. Normalerweise werden nur solche Gedanken zuge-
lassen, die mit dem geplanten Sinn eines Denkinhalts bzw. einer Mitteilung im Ein-
klang stehen. Bei denkgestorten Schizophrenen kommt es dagegen zu inaddquaten,
kontextirrelevanten assoziativen Intrusionen in Form von Wiederholungen von Sil-
ben, Wortern und Satzfragmenten (,,word chaining“), zu Klangassoziationen (,,clan-
ging“) oder zu tangentialen oder véllig abwegigen Sitzen oder Satzfragmenten infol-
ge einer unverhdltnismafig starken Aktivierung assoziativer Netzwerke. Dieses psy-
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5.4 Linguistische Befunde

cholinguistische Phdnomen steht neurobiologisch moglicherweise in einem Zusam-
menhang mit einer Dysfunktion der dopaminergen Transmission. Die Assoziationsstorung
schizophrener Patienten kann in sog. Priming-Experimenten untersucht werden (Spit-
zer et al. 1993).

Das Wort ,priming“ = Bahnung, semantische Praaktivierung, steht in folgendem Zusam-
menhang: Wenn im Rahmen einer Wortentscheidungsaufgabe, bei der maglichst rasch ein
Reiz- bzw. Zielwort (target) erkannt werden soll, ein Wort prasentiert wird, was der Bedeu-
tung dieses Zielworts ahnlich ist (sog. prime-word), kommt es zu solch einer semantischen
Praaktivierung, die ein rasches Erkennen des Zielwortes ermdglicht. (Beispiel: Birne-Apfel,
die Birne ware das Prime-Wort, der Apfel das Zielwort. Wird das Prime-Wort , Birne“ gezeigt,
erfolgt die Erkennung rascher als wenn ein bedeutungsmaRig nicht verwandtes Wort pra-
sentiert wird, wie z.B. ,Decke®).

Das Ausmaf} des semantic priming gibt an, um wie viel Millisekunden (ms) schneller
die Targets bei semantischer Verwandtschaft des Prime-Worts erkannt werden, ver-
glichen mit dem Erkennen des Target-Worts nach Darbietung semantisch nicht ver-
wandter Prime-Worter.

Bei denkgestorten Schizophrenen kommt es im Vergleich zu nicht denkgestérten
Schizophrenen, zu Patienten mit unipolarer Depression und zu Gesunden zu einer
vermehrten semantischen Bahnung bzw. Voraktivierung, was Hinweis fiir eine feh-
lende Hemmung bzw. verstirkte Aktivierung im Bereich semantischer Netzwerke
sein kann. Dadurch konnte das Einstreuen von inkohirenten Assoziationen bzw.
Idiosynkrasien (seltene Worter) erklart werden - vgl. hierzu Ubersichtsarbeit von
Maher u. Spitzer (1993).

Man unterscheidet einen automatischen, relativ rasch ablaufenden von einem lang-
sam ablaufenden komplexeren Erkennungsvorgang (recognition process). Letzterer
bedeutet, dass bei einem nicht verwandten Reizwort (prime-word) das Erkennen des
Zielwortes erschwert ist, und dass ein vergleichsweise groferes lexikales Gedachtnis
abgefragt werden muss. Und hierbei spielen die Erwartung (expectancy) und das se-
mantische Erkennen bzw. Wiedererkennen eine Rolle. Letztere Prozesse laufen bei
Schizophrenen langsamer ab als bei Gesunden. Neurobiologisch stehen die beschrie-
benen psycholinguistischen Auffilligkeiten u.a. in einem Zusammenhang mit Sté-
rungen fronto-temporaler Funktionen. So wird die Funktion des frontalen Kortex
allgemein mit der Planung und Organisation zielgerichteter Verhaltensweisen in
Verbindung gebracht. Voraussetzung hierfiir ist die Reprasentation von Zielen und
Kenntnissen, um diese Ziele verfolgen zu konnen. Dopamin wirkt ebenso wie Nor-
adrenalin im frontalen zerebralen Kortex als Neuromodulator. Die Rolle des Frontal-
lappens nicht nur fiir komplexe Problemloseaufgaben wie den Wisconsin Card Sorting
Test sondern auch fiir die Funktion des semantischen assoziativen Geddchtnisses
lasst sich mittels bildgebender Verfahren wie der Positronenemissionstomographie
(PET) nachweisen.

Mittels PET und fMRT konnte gezeigt werden, dass der Schweregrad positiver Denk-
storungen bei Erwachsenen mit einer Abnahme der neuralen Aktivierung sprachre-
levanter Areale im linken superioren temporalen Gyrus und einer Funktionsstérung im
anterioren Cingulum korreliert, eine Region, die fiir die exekutive Kontrolle von Sprache von
Bedeutung ist (Kircher et al. 2001, Liddle et al. 2002).
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5 Denk- und Sprachstérungen von schizophrenen Kindern

5.5 Differentialdiagnostische Hinweise

Sprachstérungen schizophrener Kinder und Jugendlicher sind durch die ganz unter-
schiedliche klinische Begleitsymptomatik von manischen und submanischen Epi-
soden im Rahmen einer Bipolar-I- bzw. Bipolar-II-Stérung abzugrenzen (Eggers 2011).
Logorrhoe (gesteigerter Rededrang) und Ideenflucht (Gedankenjagen) sind typische
Symptome im Rahmen (sub-)manischer Episoden, die jedoch oft kurzdauernd sind
und einem raschen Phasenwechsel (,rapid cycling”) unterliegen. Insofern sind diese
Sprachstérungen im Vergleich zur Logorrhoe bei schizophrenen Psychosen weniger
tiefgreifend und erreichen selten das Ausmaf einer typischen Denkzerfahrenheit.
Denn die Sprache Schizophrener verfiigt {iber deutlich weniger strukturelle Ver-
kniipfungen als die Sprache von manischen Patienten. Frith beginnende bipolare
Stérungen konnen in schizophrene oder schizoaffektive Psychosen iibergehen. Kin-
der mit schizophrenen Psychosen und Kinder mit schizotypen Personlichkeitssto-
rungen zeigen dhnliche Denk-, Sprach- und Kommunikationsstérungen (Tompson
et al. 1997). Bei schizophrenen Kindern sind jedoch die Schwierigkeiten, lexikale
und referentielle Kohadsionen addquat zu nutzen und sich auf das Wesentliche eines
Gesprachs zu fokussieren, stiarker ausgeprdgt (Caplan et al. 1990, Caplan u. Guthrie
1992).

In einer vergleichenden Untersuchung an Jugendlichen (Alter 12-18 Jahre) mit schi-
zophrenen Psychosen (n = 20), mit einer major depression mit psychotischen Symp-
tomen (n =12) und nicht-psychotischen psychiatrischen Erkrankungen (n = 34) sowie
einer Kontrollgruppe von Jugendlichen mit internistischen Erkrankungen konnten
Makowski et al. (1997) feststellen, dass sich schizophrene Jugendliche hinsichtlich
ihrer Denkstérung am deutlichsten von den drei anderen Gruppen unterschieden.
Bei den schizophrenen Jugendlichen war eine Neigung zu einem idiosynkratischen,
eigenwilligen Sprachgebrauch, zu a-logischem Denken, zu Konfusionen auf der perzeptuellen
Ebene, zu assoziativer Lockerung und Inkohdrenz zu beobachten, und es bestand eine Un-
tahigkeit, sich auf eine gestellte Aufgabe realititsangemessen einzustellen. Das Aus-
maf der Denkstorungen wurde mit dem Thought Disorder Index (TDI) bestimmt (Solovay
et al. 1986). Die Ergebnisse entsprachen den Befunden einer anderen Studie an Ju-
gendlichen, die mit demselben Instrument untersucht worden waren (Arboleda u.
Holzman 1985). - Inzwischen ist ein zeitlich weniger aufwandiges Erhebungsinstru-
ment zur Beurteilung auch subtiler formaler Denk- und Sprachstérungen entwickelt
worden, der Thought and Language Index (TLI) - Liddle et al. (2002).

5.6 Pramorbide Sprech- und Sprachstérungen

KinderundJugendliche, dieim Erwachsenenalter an einer Schizophrenie erkranken, weisen
haufig Storungen ihrer motorischen, sprachlichen und psychosozialen Entwicklung
auf (Cannon et al. 1999, Crow et al. 1995, Done et al. 1994, Jones et al. 1994). Bei
33 Kindern mit einer manifesten frithkindlichen Schizophrenie (Erkrankungsalter
zwischen 5 und 15 Jahren) fanden Kolvin et al. (1971) in 49% der Fille Hinweise auf
Entwicklungsverzégerungen, davon haufig Stérungen der Sprachentwicklung und
der sozialen Adaptation (87%), andere Autoren berichten iiber dhnliche Zahlen (u.a.
Alaghband-Rad et al. 1995, Hollis 1995, Russell et al. 1989). Unter 49 von Nicolson
et al. (2000) untersuchten kindlichen Schizophrenien (Erkrankungsalter 12 Jahre)
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wiesen 55% Sprech- und Sprachstérungen auf (Stérungen der Artikulation und des
Sprechrhythmus, Beeintriachtigungen der expressiven und rezeptiven Sprache sowie
Stérungen der Sprachentwicklung). Ebenso haufig waren pramorbide Stérungen
der motorischen und sozialen Entwicklung. Kinder mit pramorbiden Sprach- und
Sprechstérungen hatten eine stirkere familidre Belastung mit schizophrenen Spek-
trumstérungen (Schizophrenie, schizoaffektive Psychosen, schizotypische und
paranoide Personlichkeitsstérungen) und mehr Geburtskomplikationen in der Ana-
mnese.

Hiufig werden vor allem von angloamerikanischen Autoren neben pramorbiden
Beeintrachtigungen der sprachlichen, motorischen und sozialen Entwicklung auch
intellektuelle Behinderungen bei ihren Patienten beschrieben (u.a. Asarnow et al.
1987, 1994, Hollis 1995, Watkins et al. 1988). Da es sich aufRerdem oft um sehr junge
Kinder handelt (Erkrankungsalter vor dem 6./7. Lebensjahr) diirfte es sich bei einem
Teil der mitgeteilten Fille um primar hirnorganisch bedingte psychotiforme Krank-
heitsbilder mit entsprechenden Stérungen der motorischen, sprachlichen, intel-
lektuellen und psychosozialen Entwicklung handeln, nicht aber um echte friih-
kindliche Schizophrenien. Wir haben jedoch bei unseren 57 durchschnittlich nach
15-jahrigem Krankheitsverlauf erstmalig nachuntersuchten Patienten, die im Alter
zwischen 7 und 14 Jahren erkrankten, nur vereinzelt Entwicklungsstérungen be-
obachtet. Bei diesen 57 Patienten handelt es sich um eine Kerngruppe unter stren-
gen Kriterien diagnostizierter und durch Katamnese und Nachuntersuchung veri-
fizierter kindlicher Schizophrenien - von urspriinglich 71 kindlichen Patienten wur-
den 14 wegen Zweifeln an der urspriinglich gestellten Diagnose ausgesondert. Von
den 57 Patienten waren 6 (10,5%) mafRig begabt oder debil - lediglich bei 3 Patienten
lag der IQ (HAWIK) unter 8o.

5.7 Sprachstorung als Storung der Kommunikation

Sprache steht im Dienste der Kommunikation. Sprache ist ein wesentlicher, wenn
auch nicht ausschlieRlicher Bestandteil unseres Kommunikationsverhaltens, das bei
schizophrenen Patienten grundlegend beeintrachtigt ist. So betont Lutz (1938/1939)
den Beziehungscharakter der Sprache, und er fasst schizophrene Sprachstérungen
entsprechend als ,,spezielle Beziehungsstérung* auf.

Bereits lange vor dem Ausbruch einer schizophrenen Psychose kénnen Sprach-, Denk-
und Kontaktstérungen bei Risikoprobanden (Kinder schizophrener Miitter) beobach-
tet werden, welche sich von gesunden Kontrollprobanden unterscheiden. Unter-
scheidungsmerkmale waren: Inkohdrenz des Gedankengangs, Lockerung der gedanklichen
Assoziationen, Stimmungsinkongruenz des Gesichtsausdrucks und Kontaktschwierigkeiten (Par-
nas etal. 1982). Somit differenziert auch das préiverbale mimische Ausdrucksverhalten Pro-
banden mit einem genetischen Schizophrenierisiko von gesunden Individuen. Die
Befunde von Parnas et al. (1982) stehen in Ubereinstimmung mit einer anderen high-
risk-Studie, bei der sich zeigte, dass die sprachlichen Auflerungen von Kindern schi-
zophrener Eltern durch eine Lockerung gedanklicher und semantischer Beziige ge-
kennzeichnet waren (Harvey et al. 1982).
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5.8 Kognitionen?

Davon ausgehend, dass Sprache als vorgegebene (Bedeutungs-)Struktur des Denkens
(Posner 1976) aufgefasst werden kann, kénnen die beschriebenen Denk- und Sprach-
stérungen als pathologische Ausdrucksformen beeintrachtigter kognitiver Fahigkei-
ten interpretiert werden, worauf wir im Kapitel 5.4 bereits kurz eingegangen waren.
Es gibt ein vorsprachliches Denken, welches Voraussetzung fiir spateres sprachliches
Denken sowohl in der Ontogenese als auch in der Phylogenese ist. So beginnen Klein-
kinder etwa mit einem Jahr, Dinge ihrer Umwelt zu benennen. Diese Fahigkeit ist
jedoch an kognitive Voraussetzungen gekniipft. Dazu gehoren die Fahigkeit zur Ob-
jektpermanenz, zu Mittel-Zweck-Analysen und zur Symbolisierung (= Fahigkeit, beliebige
Gegenstande als Stellvertreter fiir etwas anderes zu verwenden, z.B. ein Stiick Holz
fiir eine Auto, und damit zu spielen (,,Symbolspiel“)).

Die moderne Entwicklungspsychologie hat Erkenntnisse von Piaget bestdtigt, wo-
nach das Kind bereits {iber angeborene Erkenntnisstrukturen verfiigt, die es ihm er-
lauben, sich aktiv mit seiner Umwelt auseinandersetzten zu konnen, wozu neben
Wahrnehmungskompetenzen auch ,mentale Verarbeitungsmechanismen hoherer
Art“ gehoren konnten (Pauen 2006).

Ganz analog zur Fahigkeit von Schimpansen, auflerhalb ihres Kifigs liegende Gegen-
stinde durch das Ineinanderschieben von zwei Stocken heranzuholen - sie waren
sogar in der Lage, nicht passende Holzlatten an deren Enden solange probatorisch
durch Nagen zu bearbeiten, bis sie in die Hohlung des anderen Holzes passten - sind
auch junge Kleinkinder schon in der Lage, an entfernt liegende Objekte, welche sie
begehren, heranzukommen. D.h. sie kénnen, wie Primaten, Problemlésestrategien
durch mentales Vorstellen von Probehandlungen entwickeln. Solche praverbalen ko-
gnitiven Leistungen bei Tieren (Dohlen, Schimpansen) und beim jungen Kind be-
zeichnete der Verhaltensforscher O. Koehler als, unbenanntes Denken” (O. Koehler 1953).
Zu den Schimpansen-Versuchen: W. Kéhler 1921.

Allerdings: Im Kleinkindes- und Vorschulalter erfolgt beim Kind normalerweise
ein Entwicklungsschub in Richtung abstrakter Konzeptbildungen des Zahlens
und raumlich-geometrischer Zusammenhange, die weit iiber das bei intelligen-
ten Tieren Beobachtbare hinausgehen. Das vorsprachliche Denken bildet jedoch
die Voraussetzung fiir die Befdhigung zu sinnvoller verbaler Kommunikation.

Der Begriff , Kognition“ umfasst verschiedene mentale Prozesse wie Gedachtnis, Auf-
merksamkeit, Wahrnehmung, problemlésendes und planendes Denken. Letztere
gehoren zu der Gruppe der ,,Exekutiven Funktionen®, welche bei schizophrenen Pa-
tienten sehr hiufig in unterschiedlichem Ausmaf beeintriachtigt sind. Exekutive
Funktionen sind kognitive Funktionen héherer Ordnung, welche neben der funda-
mentalen Planung von Handlungssequenzen auch die gesamte Organisation von
Handlungsweisen steuern. Dazu gehéren die Planung von Partialzielen, das voriiberge-
hende Aufrechterhalten eines Plans und gegebenenfalls dessen Aktualisierungen und Modi-
fikationen. Auflerdem beinhalten sie das Monitoring, welche Partialziele erreicht sind

2 Bei der Abfassung dieses Abschnitts war Frau Dipl.-Psych. Ch. Totzeck freundlicherweise behilflich.
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und die Inhibition von (noch) nicht passenden Aktivititen, sowie die Fehlerentdeckung
und Organisation einer addquaten Reaktion auf Fehler (Reischies 2007). Beeintrachtigungen
dieser Handlungsschritte stellen einen wichtigen und eigenstindigen Aspekt der
schizophrenen Erkrankung dar. Wie durch High-Risk-Studien belegt wurde, sind
Defekte der Exekutivfunktionen bereits vor Manifestation der Krankheit nachweis-
bar. So wurden in der ,,Edingburgh-High-Risk-Study“ bei Kindern mit einem erh6h-
ten Erkrankungsrisiko Gedachtnisdefizite und Beeintrachtigungen bei Aufgaben mit
exekutiven Anteilen festgestellt (Byrne et al, 1999).

Auch bei kindlichen Schizophrenien wurde eine Beeintrachtigung exekutiver Funk-
tionen gefunden. In der Studie von Rhinewine et al. (2005) wurden Kinder mit friihem
Krankheitsbeginn (<18 Jahre) und sehr friihem Krankheitsbeginn (<13 Jahre) hinsichtlich kogni-
tiver Leistungen untersucht und mit Kontrollprobanden verglichen. Die Ergebnisse
zeigten deutliche kognitive Defizite der beiden Patienten-Gruppen, vor allem im Be-
reich der exekutiven Funktionen. Die Beeintrichtigungen exekutiver Funktionen
scheinen zudem im Krankheitsverlauf verhaltnismafig stabil fortzubestehen. Rund
et al. (2007) stellten iiber einen Zeitraum von drei Jahren bei 111 Patienten mit einer
schizophrenen Erkrankung keine signifikante Veranderung der exekutiven Defizite
fest. Dies entspricht den Befunden einer Review-Untersuchung von Frangou (2010).
Die Autorin verweist darauf, dass bei schizophrenen Kindern eine altersabhingige
Verbesserung kognitiver Funktionen ausbleibt bzw. diese langsamer verlduft im Ver-
gleich zu gesunden Kindern und Jugendlichen, wodurch Diskrepanzen der kognitiven
Leistungsfahigkeit erklarlich werden. Im Ubrigen ist die Diskrepanz auch durch die
bei schizophrenen Kindern und Jugendlichen vorhandene Erschwernis, neue Infor-
mationen zu aquirieren und problemlésungsrelevante kognitive Strategien zu ent-
wickeln.

Die hoheren kognitiven Leistungen sind an ein intaktes Funktionieren des Arbeits-
geddchtnisses gebunden, das als kontrollierende und regulierende Instanz fungiert.
Baddeley und Hitch (1974) bzw. Baddeley (2003) formulierten das Arbeitsgedichtnis
als Drei-Komponenten-Modell mit einem Arbeitsspeicher fiir sprachliche und visu-
ell-raumliche Informationen sowie einer weiteren Komponente fiir die exekutive
Kontrolle. Es enkodiert, speichert und manipuliert voriibergehend relevante und
niitzliche Informationen, die dann hoheren mentalen oder verhaltensrelevanten
Prozessen zur Verfiigung stehen. Zentraler Sitz des Arbeitsgeddchtnisses ist der dor-
solaterale prafrontale Cortex (DLPFC) mit seinen kortikalen und subkortikalen Ver-
bindungen (s. Kap. 12.3 u. 12.7). Diese fronto-kortiko-subkortikalen Verschaltungen
und Verkniipfungen mit multimodalen Assoziationsarealen bilden die Basis fiir die
Integration unterschiedlicher Informationen, welche wiederum Voraussetzung fiir
kohirente, zielgerichtete Handlungs- und Planungsvollziige sind. Der prafrontale
Kortex, speziell der DLPFC, hat eine grof3e Bedeutung fiir die aktive Aufrechterhal-
tung von Informationen iiber ein bestimmtes Zeitintervall hinaus. Eine besondere
Rolle scheinen dabei die Sustained-activity-Neurone im DLPFC zu spielen, die Informa-
tionen iiber eine Handlungstendenz auch gegen intermittierende Unterbrechungen
der sensorischen Kontrolle aufrechterhalten (Fuster 1990; Goldman-Rakic und Sele-
mon, 1997; Silver und Feldman, 2005). Es herrscht Konsens dariiber, dass die Kom-
plexitat exekutiver Handlungskontrollen durch die koordinierte Aktivitdt eines weitrdumig
verschalteten Netzwerkes von Hirnarealen mit besonderer Beteiligung frontaler Kortexregio-
nen gewdhrleistet wird.
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Eine weitere fiir die Schizophrenie bedeutsame kognitive Beeintrachtigung betrifft
den Transport von Informationen aus dem Arbeitsgeddchtnis in das deklarative Ge-
ddchtnis. Bisherige ereigniskorrelierte fMRT-Studien fanden heraus, dass vor allem
der linke PFC an der Verarbeitung und Enkodierung von semantischen Informationen und dem
aktiven Abruf von Informationen aus dem Gedachtnis beteiligt ist. Neuere Studien
konnten zudem zeigen, dass der mediale Temporallappen und insbesondere der in dessen
Tiefe gelegene Hippocampus ebenfalls eine entscheidende Rolle bei Gedidchtnisprozes-
sen spielen (Wagner et al, 1998). Eine erfolgreiche Enkodierung von Informationen
in das deklarative Geddchtnis wird nur durch die abhingige Zusammenarbeit von
frontalen und mediotemporalen Hirnarealen erméglicht (Fernandez und Tendolkar,
2001). Die frontalen Areale ibernehmen hierbei eine vorgeschaltete organisierende
Funktion, um die dauerhafte Uberfithrung der zu speichernden Information durch
den medialen Temporalkortex vorzubereiten.

Schizophrene Patienten zeigen verminderte kognitive Leistungen bei Aufgaben, die
das Arbeitsgedichtnis beanspruchen. Wahrend der Durchfithrung solcher Aufgaben
ist die Aktivierung des DLPFC vermindert. Dies ist méglicherweise bedingt durch eine
Beeintrachtigung GABAerg vermittelter inhibitorischer Prozesse im DLPFC. Denn:
Sowohl die Synthese als auch die Wiederaufnahme freigesetzter GABA in die prasy-
naptische Nervenendigung, wo sie vor dem metabolischen Abbau geschiitzt ist, ist
in den GABAergen Neuronen des DLPFC herabgesetzt (Lewis und Moghaddam 2006).

Infolge der GABA-Insuffizienz kommt es zu einer Aufhebung des inhibitorischen Ein-
flusses auf die extrazellulare Clutamatfreisetzung im DLPFC. Der dadurch bedingte
Glutamatiiberschuss hat wiederum exzitotoxische Auswirkungen auf die prafronta-
len Neurone (s. Kap. 12.8). Die gleiche Situation (vermehrte kortikale Clutamatfrei-
setzung) kann auch durch die Applikation von NMDA-Rezeptorantagonisten herbei-
gefithrt werden, wie dies u.a. durch fMRT-Studien belegt werden konnte (Jackson et
al. 2004). Die Auswirkungen der GABAerg/glutamatergen Dysbalance zeigen sich kli-
nisch in schizophrenietypischen kognitiven Dysfunktionen, speziell einer vermin-
derten Effizienz des DLPFC und den entsprechenden Beeintrachtigungen des Arbeits-
gedichtnisses.

Funktionsstérungen im Bereich des Arbeitsgeddchtnisses manifestieren sich kli-
nisch bei schizophrenen Patienten in den beschriebenen charakteristischen Denk-
stérungen, sowie in Beeintrachtigungen des zielorientierten und situationsaddqua-
ten Verhaltens. Dariiber hinaus fiihren sie als Folge desorganisierter kognitiver Pro-
zesse zu schizophrenietypischen Defiziten der Handlungsplanung und Entschei-
dungsfindung.

Im Gegensatz zu produktiven psychotischen Symptomen sind kognitive Defizite bei
Patienten mit einer schizophrenen Erkrankung bereits vor und wahrend der Erstma-
nifestation nachweisbar (Bilder et al. 2000, Mayoral et al. 2008). Wahrend produkti-
ve psychotische Symptome als ,State-Marker” gelten, zeigen kognitive Beeintrach-
tigungen Charakteristika eines so genannten , Trait-Markers®, das heif3t, psychoti-
sche Symptome treten im Gegensatz zur kognitiven Symptomatik zustandsabhangig
auf. Meist kénnen kognitive Defizite im klinischen Alltag nur indirekt erschlossen
werden, um genauere Angaben zu haben, muss eine neuropsychologische Untersu-
chung durchfiihrt werden.

Es gibt eine Reihe von Varianten fiir die Untersuchung von Arbeitsgeddchtnisleistungen.
Ein Beispiel sind Aufgaben zur Zahlenspanne, die das Erinnern einer auditiv dar-
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gebotenen Zahlenreihe untersuchen, welche im nachsten Schritt riickwarts wieder-
gegeben werden soll. Dieses Testverfahren erfordert reine Gedachtnisleistungen,
stellt aber auch Anforderungen an das Arbeitsgedichtnis, weil das Wiedergeben in
umgekehrter Reihenfolge das kurzfristige Speichern und gleichzeitige Verarbeiten
der wahrgenommenen Information voraussetzt. Ahnliche Anforderungen an das
Arbeitsgedichtnis stellt auch der , Trail-Making-Test“ (TMT), der ebenfalls aus zwei
Teilen besteht. Zu Beginn werden Zahlen (von 1 bis 25) prasentiert, die der Proband
in aufsteigender Reihenfolge schnellstmoglich miteinander verbinden soll. Der
zweite Teil beinhaltet dann zusétzlich zu den Zahlen (von 1 bis 13) auch Buchstaben
(AbisL), die dann im Wechseln aufsteigend miteinander verbunden werden sollen
(Bsp. 1-A-2-B etc.).

Mit den so genannten Tower-Tests, wie dem , Tower of Hanoi* oder ,,Stockings of
Cambridge®, wird das planende motorisch-riumliche Handeln untersucht. Den Probanden
werden je nach Testvariante variierende Elemente prisentiert, die es zu sortieren
gilt. Dabei werden durch bestimmte Restriktionen die Handlungsmaglichkeiten be-
grenzt, sodass mehrere Handlungsschritte bereits im Voraus geplant werden miissen,
um das Ziel zu erreichen.

Einer der in Studien zu Schizophrenie am hdufigsten verwendete Test ist der ,,Wis-
consin Card Sorting Test“ (WCST), der von Berg (1948) zur Untersuchung der kogniti-
ven Flexibilitdt bei Konzeptwechseln konzipiert wurde. Dem Probanden werden vi-
suell Karten prasentiert, die unter unbekannten Zuordnungsregeln sortiert werden
sollen. Wahrend der Testdurchfiihrung dndern sich die Regeln unangekiindigt. Nur
die Riickmeldung, ob die zuletzt prasentierte Karte korrekt sortiert wurde, bietet dem
Probanden Hinweise auf Zuordnungsregeln.

Die kognitiven Beeintrdchtigungen schizophrener Patienten kénnen unterschiedli-
che Ausmafle erreichen. Bei etwa 20-25% sind die Unterschiede im Vergleich zu Ge-
sunden relativ gering ausgepragt. Neuropsychologisch starker beeintrachtigte Pa-
tienten weisen eine starkere Tendenz zu negativen Symptomen und einem fritheren
Erkrankungsbeginn auf (Kremen et al. 2000). Dariiber hinaus bestehen neuroana-
tomische Unterschiede:

Patienten mit geringen EinbufSen ihrer kognitiven Fihigkeiten weisen eine all-
gemeine Abnahme der grauen Substanz und erweiterte dritte Ventrikel auf,
wdhrend bei kognitiv stdrker beeintrdchtigten Patienten zusatzlich eine Abnah-
me der weiBen Substanz und Erweiterungen der Seitenventrikel bestehen (Wex-
ler et al. 2009).

5.9 Soziale Kognitionen3

Unter dem Begriff , Soziale Kognition“ versteht man allgemein die Art und Weise
wie Menschen iiber sich selbst und ihr soziales Umfeld denken, oder spezifischer,
wie sie soziale Informationen selektieren, interpretieren und im Geddchtnis behalten,
um Entscheidungen zu treffen und Urteile zu bilden (Aronson et al. 2004). Soziale

3 Bei der Abfassung dieses Abschnitts war Frau Dipl.-Psych. Ch. Totzeck freundlicherweise behilflich.

55



5 Denk- und Sprachstérungen von schizophrenen Kindern

Kognitionen kénnen in sozialen Interaktionen sowohl bewusst als auch unbewusst
ablaufen. Sie umfassen neben dem Erkennen und Interpretieren von emotionalen
Gesichtsausdriicken, Sprachmelodien (Prosodie) und Kérperhaltungen auch das Dif-
ferenzieren und Reflektieren eigener und fremder Absichten, Intentionen, Gedan-
ken und Emotionen (Adolphs 2001, Briine 2008). Letzteres geht auf Premack und
Woodruff (1978) zuriick und wird als ,, Theory of Mind“ bezeichnet: Die kognitive Fihig-
keit, sich selbst und anderen mentale Zustinde (mental states) - wie Gedanken, Ab-
sichten, Wiinsche, Erwartungen und Vorstellungen - zuschreiben zu kénnen, und
somit in der Lage zu sein, ein Verhalten zu erfassen, zu erkldren, zu beeinflussen
und vorherzusagen.

Das intakte Funktionieren sozialer Kognitionen erméglicht das Herstellen und Auf-
rechterhalten von Beziehungen zwischen sich und anderen, um in soziale Gruppen
aufgenommen zu werden (Frith 2008) und das soziale Verhalten zu steuern (Couture
etal. 2006, Sergi et al. 2006). Neuropsychologische fMRT-Studien befassen sich zur-
zeit vor allem mit den neuroanatomischen Substraten sozialer Kognitionen und er-
forschen spezifische neurale Strukturen, Gene und Neurotransmitter-Systeme, wel-
chen bei der Wahrnehmung und Verarbeitung sozialer Informationen eine entschei-
dende Rolle zukommt. Nach Adolphs (2001) sind bei der Wahrnehmung sozial-relevan-
ter Stimuli vor allem die kortikalen Regionen des Temporallappens beteiligt. Um eine
Verbindung herzustellen zwischen den wahrgenommenen sozialen Informationen
und einer addquaten Reaktion wie bspw. einer Emotion, ist jedoch ein neurales Netz-
werk bestehend aus den Amygdalae, dem prdfrontalen, cinguldren und dem somatosenso-
rischen Cortex notwendig (Lee et al. 2004).

Beeintrachtigungen der sozialen Kognitionen werden bei Patienten mit einer schi-
zophrenen Erkrankung zunehmend als allgemein giiltige, klinisch relevante Merk-
male anerkannt. In besonderem Mafe sind hierbei die Wahrnehmung und Verarbei-
tung emotionaler Gesichtsausdriicke betroffen (Heimberg et al. 1992). Klinische Be-
funde deuten auf Leistungsdefizite schizophrener Patienten hin, mimisch dargebo-
tene Emotionen korrekt zu benennen und von anderen Emotionen unterscheiden zu
kénnen (Griisser et al. 1990, Schneider et al. 2008). Die beeintrdchtige Leistung hangt
mit dem Schweregrad der Symptomatik, insbesondere der Negativ-Symptomatik,
zusammen (Kohler et al. 2000, 2003), und bezieht sich vornehmlich auf das Erkennen
der Emotionen Angst und Arger (Rasetti et al. 2009, Williams et al. 2007). Neue fMRT-
Befunde konzentrieren sich auf neuroanatomische Auffilligkeiten schizophrener
Patienten wihrend der Bewdltigung von Aufgaben zur Diskrimination und Identi-
fikation emotionaler Gesichtsausdriicke (Brunet-Gouet u. Decety 2006). Die Fihig-
keit, visuell wahrgenommene emotionale Gesichtsausdriicke zu erkennen und zu
deuten, ist vor allem im fusiformen Gyrus und dem Sulcus temporalis superior (STS)
verankert (Haxby et al. 2000, Winston et al. 2004). Leitman et al. (2008) spezifizierten
ihre fMRT-Untersuchung auf die Wahrnehmung dngstlicher Gesichter und fanden bei
schizophrenen Patienten eine Stérung der funktionellen neuralen Konnektivitit zwi-
schen Thalamus, Amygdala und prafrontalen Cortexarealen wahrend der Durchfiih-
rung von Aufgaben, bei denen mimische Ausdrucksformen von Angst und Bedrohung
richtig erkannt und interpretiert werden sollten. Diese Befunde weisen darauf hin,
dassdie Beeintrachtigung der Fahigkeit, Angst in der Mimik eines Gegeniibers wahr-
zunehmen und die damit zusammenhdngende Bedrohung zu deuten, auf einer ab-
normalen Integration der wahrgenommenen sozialen Stimuli beruht. Dabei ist davon
auszugehen, dass die Verarbeitung und Bewertung von Signalen der Bedrohung in-
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nerhalb der fronto-kortikalen Regionen und medialen Strukturen wie Amygdala und
Thalamus unterbrochen wird und es dadurch zu einer Fehl-Interpretation der Situa-
tion und einer entsprechend inadidquaten Reaktion kommen kann. Emotionale
Wahrnehmungsstérungen beschranken sich bei schizophrenen Erkrankungen nicht
nur auf angstbezogene Stimuli sondern duffern sich in einer Beeintrachtigung, den Be-
deutungsgehalt emotionaler und sozialer Signale der Auflenwelt zu erfassen und korrekt
zu interpretieren. Letzteres ist an das intakte Funktionieren des ventromedialen pri-
frontalen und orbitofrontalen Kortex gebunden. Neuroanatomische Lisionen in diesem
Bereich fithren zu stereotypen und sozial unangemessenen Verhaltensweisen (Adolphs 1999),
welche auch meist bei schizophrenen Patienten zu beobachten sind.

Beeintrachtigungen der sozialen Kompetenz gehoren zu den hervorstechendsten
Merkmalen schizophrener Psychosen. Aus klinischer Sicht ist das inaddquate und
oft bizarre Sozialverhalten der Patienten eines der charakteristischen Merkmale der
Schizophrenie (Briine 2005).

Beeintrachtigungen der sozialen Kompetenz sind bei schizophrenen Stérungen im
gesamten Verlauf der Erkrankung festzustellen. Bereits vor Beginn der psychotischen
Kernsymptomatik zeigen sich sozial-kognitive Defizite, die sich im weiteren Verlauf
meist verschlechtern (Davidson et al. 1999). Zudem scheinen die fehlenden sozialen
Kompetenzen zu der Rezidivrate beizutragen (Perlick et al. 1992; Pinkham et al.
2003).

Eine Méglichkeit der testpsychologischen Untersuchung der ToM bieten Aufgaben
zur Mentalisierungsfahigkeit, die in experimentell konstruierten Situationen das
Reflektieren einer falschen Uberzeugung anderer Personen iiber eine Handlung
(Metareprdsentationen) erfordern, so genannte , first order false belief” Tests. Pilowsky
etal. (2000) konnten in einer vergleichenden Studie mit 12-jdhrigen Kindern zeigen,
dass sich schizophrene Kinder tatsichlich eher von eigenen Vorstellungen leiten lie-
en und den Kenntnisstand der handelnden Person ignorierten, was zu einer deut-
lich erhohten False-belief-Fehlerrate fiihrte. Komplexer wird die ToM-Testung in
»second order false belief*- oder , Faux pas“(FP)-Tests, die Annahmen iiber eine weitere Per-
son innerhalb derselben konstruierten Situation erfragen und damit eine héhere
kognitive Leistung erfordern. In der Untersuchung von Herold et al. (2008) erbrachten
Patienten bereits in der frithen Erkrankungsphase einer schizophrenen Stérung (ers-
te Symptome lagen weniger als 5 Jahre zuriick) signifikant schlechtere Leistungen in
FP-Tests. Die zusdtzlich durchgefiihrte Voxel-basierte Morphometrie (VBM) ergab in
der Patientengruppe eine signifikant verringerte Dichte der Grauen Substanz in be-
stimmten frontalen, temporalen und subkortikalen Hirnregionen. Die schwdchere
FP-Leistung der schizophrenen Patienten korrelierte mit den Reduktionen der Grau-
en Substanz im linken orbitofrontalen Cortex und dem rechten Temporallappen.
Diese Befunde fithren zu der Schlussfolgerung, dass bei Erkrankungsbeginn die he-
rabgesetzten ToM-Fahigkeiten von schizophrenen Patienten mit Reduktionen der
Grauen Substanz im linken orbitofrontalen Cortex und rechten Temporallappen as-
soziiert sein konnten (Herold et al. 2008).

Bisher konnte jedoch noch nicht eindeutig erwiesen werden, inwieweit die falschen
Schlussfolgerungen schizophrener Patienten bei den bildlich dargebotenen Stimuli
der False belief- und Fauxpas-Aufgaben auch durch eine fehlerhafte Wahrnehmung
von visuellen Bewegungsabldufen entstehen kénnen (Hooker & Park 2000). Diesen
Einwand beriicksichtigend fithrten Schiffman et al. (2004) eine weitere Untersuchung
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5 Denk- und Sprachstérungen von schizophrenen Kindern

der ToM bei schizophrenen Kindern durch. In einer Langzeitstudie sollten Kinder mit
familidrer genetischer Priadisposition fiir die Entwicklung einer Schizophrenie in
einem so genannten Role Taking Test ihre Fihigkeit unter Beweis stellen, fremde Rol-
lenmuster einnehmen zu kénnen. Die Kinder, die 20 Jahre spater an einer Schizo-
phrenie erkrankten, erzielten tatsdchlich deutlich schlechtere Test-Ergebnisse. Die
fehlerhafte Zuschreibung innerer Zustdnde von fremden Personen erklart Frith (1992,
2004) in seinem kognitionspsychologischen Modell als ein Defizit der Metareprasen-
tation bei Schizophrenen. Frith unterscheidet in seinem Modell drei Stérungsmuster,
die entsprechend unterschiedliche Symptomkonstellationen bedingen. Zum Einen
ist bei schizophrenen Patienten eine Stirung des Handelns aufgrund eigener Willensbildung
(,willed action®) erkennbar, die das Umsetzen eigener Intentionen in Handlungen
und das Generieren von spontanem Verhalten erschwert. Dies kann sich klinisch in
negativen Symptomen und desorganisiertem Verhalten der Patienten duflern. Des
Weiteren kann eine Stdrung der Selbststeuerung (,,self-monitoring“) vorliegen, die er-
klart, warum sich Patienten als fremdgesteuert empfinden und Ich-Stérungen (wie
bspw. Gedankeneingebung und Gedankenausbreitung) auftreten. Die dritte Form
bezeichnet Frith als Stdrung des Reflektierens der Intentionen Anderer (,,monitoring the in-
tentions of others®). Schizophrene Patienten weisen meist Defizite auf, die Intentio-
nen und Absichten Anderer korrekt zu bewerten und darauf addquat zu reagieren,
was sich zum Beispiel in Verfolgungs- und Beziehungswahn bemerkbar machen kann
(siehe auch Briine 2008).

Zusammenfassend ldsst sich sagen, dass die starkere Beachtung sozial-kognitiver Prozesse das Ver-
standnis der schizophrenen Kernsymptomatik fordert. Insbesondere fiir die nicht-medikamentdsen
Therapiestrategien spielen die bei schizophrenen Erkrankungen nachgewiesenen sozial-kognitiven
Storungen eine Schliisselrolle, die bereits in der Pravention psychotischer Storungen erfasst und be-
riicksichtigt werden sollten (s. Kap. 13.3).

58



6 Diagnostik

6.1 Psychopathologische Diagnostik

Grundlage fiir jede Diagnostik ist der psychopathologische Befund, also die sorgfal-
tige Beschreibung der Ausdrucks- und Verhaltensweisen des Kindes. Dazu gehéren
insbesondere die Beurteilung kognitiver Funktionen wie Denken und Wahrnehmen.
Bei Verdacht auf eine kindliche Psychose ist auf das Vorliegen formaler Denkstérungen
zu achten, wie

= gedankliche Fixierungen auf einen bestimmten Inhalt (das Denken bleibt ,,in
einer Rille stecken® und dreht sich immer um den gleichen Punkt),
gedankliches Abschweifen,
Inkoharenz,
gelockerte Assoziationen bis hin zur Denkzerfahrenheit,
Gedankenabreifden,
Denkblockaden.

Sorgfiltig zu eruieren sind inhaltliche Denkstirungen wie Wahnideen, magisch-animis-
tisches Denken, das Gefiihl, eigene Gedanken und Vorstellungen wiirden durch an-
dere beeinflusst oder weggenommen bzw. ,.abgezogen® (Gedankenentzug) oder auf-
gezwungen (,,Gedankeneingebungen®).

Des Weiteren: Wahrnehmungsstérungen, die alle Sinnesgebiete umfassen (akustisch,
optisch, olfaktorisch, coendsthetisch, haptisch), ebenso das eigene Ich- und Korper-
erleben betreffend (Ich-Entfremdung, Spaltungserleben, Depersonalisation, Derea-
lisation). Bei jungen Kindern ist auf sog. transitivistische Depersonalisationserleb-
nisse zu achten, die Kinder identifizieren sich mit Personen und Dingen der Umge-
bung, (,Ich bin die Liese, ich bin die Lampe da“.) Zu beurteilen sind weiterhin Stim-
mungen und Affekte, insbesondere Angste und Befiirchtungen, Geddchtnis- und
Bewusstseinsfunktionen, Orientierungsvermogen, das Kontaktverhalten, Selbstsi-
cherheit, das Vorliegen von Zwangen und Phobien sowie aggressiv-dissoziale Ver-
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6 Diagnostik

haltensweisen. Zu beschreiben ist auch das psychomotorische Ausdrucks- und Be-
wegungsverhalten des Kindes.

Zur Diagnostik gehort natiirlich auch die sorgfiltige Erhebung der Familien- und
Eigenanamnese. Von grofier Bedeutung ist die Beurteilung der familidren Interakti-
ons- und Beziehungsmodi sowie des Erziehungsstils der Eltern und der jeweiligen
Grofeltern miitterlicher- und viterlicherseits. Zu erfragen ist die stérungsspezifische
Entwicklungsgeschichte des Kindes bzw. des Jugendlichen. Dazu gehéren insbeson-
dere die Schwangerschafts- und Geburtsanamnese, die Beurteilung der pramorbiden
Vorgeschichte und das Aufspiiren kognitiver, sprachlicher, motorischer, sensorischer
und sozialer Entwicklungsauffilligkeiten. Des Weiteren muss nach somatischen
Vorerkrankungen und nach durchgemachten psychosozialen Stressoren gefragt wer-
den. Behutsam muss auch das evtl. Vorliegen einer Suizidalitdt eruiert werden.

6.2 Interviewinstrumente
Schedules for the Clinical Assessment in Neuropsychiatry (SCAN)

Die Schedules for the Clinical Assessment in Neuropsychiatry (SCAN), eine Weiter-
entwicklung der PSE (Present State Examination, Wing et al. 1974), sind ein im Auf-
trag der WHO entwickeltes Ethebungsinstrument zur Erfassung der grundlegenden
Psychopathologie fiir die wichtigsten psychiatrischen Stérungen des Erwachsenen-
alters (van Giilick-Bailer et al. 1995). Das Instrument besteht aus einem strukturierten
Interview (PSE 10), einem Glossar mit Definitionen der Symptome, einer Item Group
Checklist und dem Clinical History Schedule. Der Untersucher beurteilt Vorliegen
und Auspragung der Symptome. Ein erster Teil beinhaltet Abschnitte fiir nicht-psy-
chotische Symptomatik, z.B. physische Gesundheit, Sorgen, Anspannung, Panik,
Angst und Phobien, Zwangssymptome, depressive Stimmung, Beeintrichtigungen
des Denkvermogens, der Konzentration, der Energie, der Interessen, korperlicher
Funktionen wie Gewicht und Schlaf, Essstorungen, Alkohol- und Drogenmissbrauch.
Ein zweiter Teil umfasst psychotische Symptome, kognitive Einschrankungen und
Auffilligkeiten von Verhalten, Sprache und Affektivitat.

Interview for the Retrospective Assessment of the Onset of Schizophrenia (IRAOS)

Das Interview for the Retrospective Assessment of the Onset of Schizophrenia (IRAOS,
Hifner et al. 1990) erlaubt in fiinf Sektionen eine objektive, reliable, valide und de-
taillierte Einschitzung von 40 Symptomen, vorausgehenden Episoden, Verhaltens-
anderungen und Behandlungen, regelmafligen Tatigkeiten, Medikamentencompli-
ance, demografischer und sozialer Charakteristika ab der Kindheit. Es wurde ent-
wickelt, da der ersten psychiatrischen Untersuchung haufig bereits eine lange Ana-
mnese mit vielfaltigen Verlaufsformen vorausgehen kann, die pradiktiv bedeutsam
ist (Hafner 2000, Répcke und Eggers 2005). Dieses Instrument ist als halbstrukturier-
tes Interview mit Patienten und Angehorigen angelegt. Auch alle anderen Informa-
tionen tiber vorausgehende Behandlungen werden einbezogen. Es werden ein Zeit-
raster und ein Episodenkalender erstellt, um Zusammenhinge zwischen Erkran-
kungszeiten und Lebensereignissen zu verdeutlichen.
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6.2 Interviewinstrumente

Kiddie-Schedule for Affective Disorders and Schizophrenia -
Present and Lifetime Version (K-SADS-PL)

Die Kiddie-Schedule for Affective Disorders and Schizophrenia - Present and Lifetime
Version (Chambers & Puig-Antich 1985) ist ein halbstrukturiertes, diagnostisches
Interview zur Erfassung der Pychopathologie des Kindes- und Jugendalters und der
Vorgeschichte psychischer Storungen, das in der Kinder- und Jugendpsychiatrie welt-
weit Einsatz findet. Erfahrungen mit zahlreichen anderen Verfahren sind hier ein-
geflossen. Informanten sind sowohl die Eltern der betroffenen Kinder bzw. Jugend-
lichen, als auch die Patienten selbst. Das K-SADS-PL erfasst 22 Diagnosen des Kinder-
und Jugendalters, demografische Variablen und das soziale Funktionsniveau. Die
deutsche Version ist im Internet frei verfiigbar.

Modified Premorbid Adjustment Scale (M-PAS)

Die pramorbide Anpassung im Kindes-, Jugend- und Erwachsenenalter kann mit der
Modified Premorbid Adjustment Scale (Cannon-Spoor 1982) eingeschitzt werden.
Diese enthalt drei Kategorien: soziale Isolation, Beziehungen zur Altersgruppe und
Interessen/Hobbys. Die Einschitzung erfolgt auf einer vierstufigen Skala.

Premorbid Symptom Checklist (PSCL)

Ausfiihrlicher fiir die Beurteilung pramorbider Auffilligkeiten bei schizophrenen
Psychosen als die M-PAS ist die Premorbid Symptom Checklist (Eggers et al. 2000,
Bunketal. 2003). Es handelt sich um eine Skala von zehn verschiedenen Kategorien:

Interessenverlust,
Depression,
Suizidgedanken/-absichten,
Paranoia,

Angst,

Schiichternheit,

bizarres Verhalten,
Aggression,

Isolation und

Zwange,

zu denen jeweils zugehorige Symptome aufgefithrt werden. Zur Uberpriifung der ex-
ternen Validitit wurde die PSCL mit der M-PAS verglichen, die Validitdt erwies sich
als zufriedenstellend (Bunk et al. 2003). Bei der PSCL werden die Symptome als vor-
handen bzw. nicht vorhanden zugeordnet. Auffillig sind die Kategorien Schiichtern-
heit, bizarres Verhalten, Angst, Aggression, sowie Isolation ab einem Auftreten von
zwei oder mehr Symptomen. Die Kategorien Paranoia, Suizidalitit, Interessenver-
lust, Depression sowie Zwange sind auffillig ab einem Auftreten von einem oder
mehr Symptomen.

Disability Assessment Schedule (DAS)

Die Psychiatric Disability Schedule der Weltgesundheitsorganisation (World Health
Organisation, WHO-DAS) wurde mit Manual von der WHO 1988 verdffentlicht, um
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6 Diagnostik

ein einfaches Instrument zur Einschdtzung von Stérungen der sozialen Anpassung
und des Verhaltens von Patienten mit psychischen Stérungen zur Verfiigung zu stel-
len. Die deutsche Fassung wurde vom WHO Collaborating Center in Mannheim er-
stellt und validiert (Schubart et al. 1986). Die Mannheimer Skala zur Einschitzung
sozialer Behinderung ist eine iiberarbeitete deutsche Version (Jung et al. 1989). Die
WHO-DAS 11 ist ein halbstrukturiertes Interview, das besonders geeignet ist fiir Pa-
tienten mit Schizophrenie.

In einer ersten Sektion wird das Allgemeinverhalten erfasst. Die hierin enthaltenen
Items sind:
= Sorge um Selbstdarstellung,
Freizeitaktivitat,
Tempo bei der Bewdltigung tiglicher Aufgaben,
Kommunikation/sozialer Riickzug,
Riicksichtnahme und Reibungen im Umgang mit Menschen und
Verhalten in Notfillen und Krisensituationen.

Sektion zwei enthalt Items zu den wichtigsten Rollen eines Individuums:

Haushaltsrolle/Teilnahme am Familienleben,

Partnerrolle (Cefiihlsbeziehung, sexuelle Beziehung),
Elternrolle,

heterosexuelles Rollenverhalten,

Arbeitsverhalten,

Interesse an einem Arbeitsplatz,

Interessen und Informationsbediirfnis/Rolle als Konsument.

In Sektion drei wird eine Cesamteinschitzung der sozialen Anpassung vorgenommen.
Der Grad der sozialen Anpassung wird auf fiinf Stufen beurteilt (von ,gute soziale
Anpassung”bis ,fehlende soziale Anpassung®). Zur zusammenfassenden Darstellung
der WHO-DAS II-Items wurde von Wiersma et al. (2000) ein Algorithmus entwickelt.

Die Giitekriterien der WHO-DAS wurden umfassend getestet. Aufgrund der Ergeb-
nisse wurde das Instrument von 89 auf 36 Items gekiirzt (WHO-DAS II). Auflerdem
wurde ein Screening-Fragebogen mit zwolf Items entwickelt. Die Sensitivitat fiir Ver-
dnderung und Prognose wird weiter untersucht. Die deutsche Fassung wurde vom
WHO Collaborating Center in Mannheim erstellt und validiert (Schubart et al. 1986).
Sie ist tiber das Internet frei verfiigbar.

Die Kiddie Formal Thought Disorder Rating Scale (K-FTDS)

Formale Denkstérungen sind typisch fiir Schizophrenie, oft auch schon im Prodro-
malstadium. Cleichzeitig kénnen sie in der kindlichen Entwicklung etwa bis zum
siebten Lebensjahr auftreten. Dass solche Stérungen zur Diagnostik dennoch geeig-
net sind, zeigten Caplan et al. (1994) mit der Kiddie Formal Thought Disorder Rating
Scale. Hierzu wurden Sprachproben aus dem Nacherzihlen und Erfinden von Ge-
schichten sowie aus der Beantwortung von Fragen zum Inhalt von geschulten Ratern
auf unlogisches Denken, Inkohirenz, gelockerte Assoziationen und Verarmung der
Sprache eingeschitzt. Es konnte eine gute Ubereinstimmung zwischen den Ratern
erzielt werden. Unlogisches Denken und assoziative Lockerung erwiesen sich als ge-
eignet, um zwischen Kindern mit Schizophrenie und gesunden Kindern zu unter-
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6.3 Beurteilungsskalen zur Bestimmung der psychopathologischen Symptomatologie
und postpsychotischer Defizienzverfassungen

scheiden. Die Werte von Kindern mit schizotypen Ziigen lagen zwischen den Werten
gesunder Kinder und solcher mit Schizophrenie. Unter Beriicksichtigung von Ent-
wicklungsstand und Intelligenz kann die K-FIDS auch bei Kindern unter sieben Jah-
ren angewandt werden (s.a. Kap. 5).

Die K-FTDS liegt nicht in deutscher Ubersetzung vor. Die Autoren kniipften an Gardners (1971)
klinisches Instrument fiir die therapeutische Kommunikation mit Kindern an. Die verwende-
ten Themen fiir das Erfinden von Geschichten sind: , Traum von einem freundlichen Geist“,
,ein verstoRener kleiner Junge®, ,ein unglaublicher Riese”, ,eine Hexe mit einem guten
oder bosen Kind“ und ,ein ungliickliches Kind“. Wenn ein Kind keine Geschichten erfindet,
kann man z.B. einfache Fabeln von Asop nacherzahlen lassen. Auf der Grundlage klinischer
Erfahrung konnen damit wertvolle diagnostische Informationen erhoben werden.

6.3 Beurteilungsskalen zur Bestimmung der psychopathologischen
Symptomatologie und postpsychotischer Defizienzverfassungen

Positive and Negative Syndrome Scale (PANSS)

Die PANSS ist eine Fremdbeobachtungsskala, die bei Patienten mit psychotischen
Erkrankungen aktuelle psychopathologische Symptome erfasst (Kay et al. 1987). Das
Instrument basiert auf der Scale for Assessment of positive Symptoms (SAPS, An-
dreasen 1984), der Scale for Assessment of negative Symptoms (SANS, Andreasen
1983), sowie auf der Brief Psychiatric Rating Scale (Overall und Gorham 1962). Theo-
retische Fundierung, Spektrum der erfassten Symptome und psychometrische Ab-
sicherung wurden weiter entwickelt. Sieben der 30 Items der PANSS beinhalten As-
pekte des positiven Syndroms (Wahngedanken, Zerfall der Denkprozesse, Halluzi-
nationen, Erregung, Grofenideen, Misstrauen/Verfolgungswahn und Feindselig-
keit). Weitere sieben Items reprdsentieren Aspekte des negativen Syndroms
(Affektverflachung, emotionale Zuriickgezogenheit, mangelnde Beziehungsfihig-
keit, sozialer Riickzug, Stérungen des abstrakten Denkens, mangelnde Spontaneitat
und Redefluss sowie stereotypes Denken). 16 Items betreffen allgemeine psychopa-
thologische Symptome. Mafgeblich fiir die Auswahl der 30 Items waren die Uber-
einstimmung mit dem Konzept der Unterscheidung positiver und negativer Symp-
tome, die Méglichkeit einer eindeutigen Zuordnung und das Bestreben, heterogene
Bereiche kognitiver, affektiver, sozialer und kommunikativer Funktionen abzude-
cken (Kay et al. 1989). Jedes Item ist durch operationalisierte Kriterien definiert, die
detaillierte Beurteilungsrichtlinien fiir jede Ausprigung auf der siebenstufigen
Schweregradskala (1 = fehlt bis 7 = extrem) nennen. Ergebnisse der PANSS zeigen
gute Ubereinstimmung verschiedener Rater und interne Konsistenz (Kay et al. 1989).
Jilngere Untersuchungen fanden geringere Ubereinstimmung auf der Item-Ebene,
bestitigten aber gute Ubereinstimmung fiir die Summen der Subskalen (Bentsen et
al. 1996, Norman et al. 1996). Bei Stichproben von chronisch kranken Patienten wur-
de die Retest-Reliabilitit gesichert (Kay et al. 1989). In zahlenmafig starken Kohor-
ten schizophrener Patienten wurde auch die Validitit der Skala untersucht. Inter-
pretierbare Korrelationen bestehen zwischen den PANSS-Skalen und anderen psy-
chometrischen Symptom-Ratings sowie biographischen, klinischen und soziodemo-
graphischen Parametern (Kay et al. 1989).
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Die Global Assessment of Functioning Scale (GAF)

Die Global Assessment of Functioning Scale (CAF) ist eine Weiterentwicklung der von
Endicott et al. (1976) konzipierten Clobal Assessment Scale (CAS). Bei der GAF schatzt
der Untersucher das psychische, soziale und berufliche Funktionsniveau zusammen-
gefasst auf einer Skala von 1-100 ein (Kaplan und Sadock 1995). Die Werte unter 50
bedeuten eine ernsthafte Beeintrachtigung, Werte von 51 bis 60 eine madfige Beein-
trachtigung und Werte von 61 und hoher eine leichte Beeintrachtigung. Die Skala ist
in Intervalle von zehn Punkten aufgeteilt, wobei jedem Intervall eine detaillierte Be-
schreibung zugeordnet ist. Als Beurteilungszeitraum wird die zuriickliegende Woche
verwendet.

Die psychometrischen Eigenschaften der Skala wurden umfassend untersucht, Re-
liabilitdt und Validitdt der Skala sind gesichert (Endicott et al. 1976). Die GAF wurde
in zahlreichen Untersuchungen zu Verlauf und Ausgang psychischer Erkrankungen
verwendet und in das Diagnostische und Statistische Manual der American Psychia-
tric Association (seit DSM-III-R) aufgenommen. Es wurden Modifikationen der GAF
vorgeschlagen, z.B. eine Separation der Beurteilung von Symptomen und der sozia-
len Beeintrichtigung (Goldman et al. 1992, Patterson und Lee 1995, Sartorius et al.
1996). Die Originalskala selbst, die Informationen iiber den Schweregrad der Symp-
tomatik sowie der Beeintrachtigung des Verhaltens und der sozialen Funktionsfahig-
keit integriert, erwies sich als konzeptuell tragfiahig sowie klinisch valide (Yamauchi
et al. 2001) und wird daher weiter verwendet.

Clinical Global Impression (CGl)

Die Skala Clinical Global Impression (CGI) des National Institute of Mental Health
dient der Erfassung des Schweregrades der globalen Erkrankung auf einer siebenstu-
figen Skala (1: Patient ist iiberhaupt nicht krank, 7: Patient ist extrem schwer krank).
Mit diesem Verfahren ist auch die Beurteilung der Verdnderung des psychopatholo-
gischen Zustandes méglich.
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7 Differentialdiagnose

7.1  Friihkindlicher Autismus Kanner und andere Autismusformen,
tiefgreifende Entwicklungsstorungen (PDD)

Historisches

In Kapitel 1 wurde bereits darauf hingewiesen, dass vor allem im angloamerikani-
schen Schrifttum in der DSM-II-Ara unter dem Begriff , childhood schizophrenia“ ein sehr
breites Spektrum psychotiformer Entwicklungsstérungen des Kindesalters subsu-
miert wurden. Es handelte sich dabei um ein ganzes Syndrom-Cluster, welches sich
im Wesentlichen auf Stérungen der sprachlichen, motorischen und kognitiven Ent-
wicklung bezog sowie auf phanomenologische Auffdlligkeiten wie sprachliche und
motorische Stereotypien und Manierismen, bizarre Kérperhaltungen, Gangauffallig-
keiten (z.B. Zehengang), Wedeln mit Hinden und Armen, Ritualbildungen, Echo-
lalie, Phonographismus, Mutismus, Kontaktstérungen (Autismus oder symbiotische
Beziehungsmuster), affektive Teilnahmslosigkeit, unmotivierte Wutausbriiche oder
Lachanfille.

Kolvin (1971) und Werry (1979) haben dann aber die kindliche Schizophrenie eindeu-
tig von Entwicklungsstérungen wie dem friihkindlichen Autismus (Kanner) und sog. per-
vasiven Entwicklungsstorungen (PDD) unterschieden, was auch Grundlage der DSM-III-
Klassifikation wurde. Dadurch ist es in dieser Frage zu einer Anndherung an die
klassische deutsche bzw. zentraleuropéische Kinderpsychiatrie gekommen, und die
Diagnose einer kindlichen Schizophrenie orientierte sich an der entsprechenden
klassischen Psychopathologie des Erwachsenenalters. Im Ubrigen hat L. Kanner
(1943) das von ihm erstmalig beschriebene und nach ihm benannte Krankheitsbild
des frithkindlichen Autismus nie in einen Zusammenhang mit der kindlichen Schi-
zophrenie gebracht, wie dies spitere Autoren wie z.B. L. Bender (1947) oder R. Lempp
(1973) getan haben.
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7.1.1 Friihkindlicher Autismus Kanner

Der frithkindliche Autismus Kanner wird heute zu den sog. tiefgreifenden Entwicklungs-
storungen (ICD-10:F84) bzw. Pervasive Development Disorders (PDD) - DSM-IV: 299 gerechnet.
Dazu gehoren die in Tabelle 11 aufgelisteten Entwicklungsstérungen des Kindesalters.

Tab.11 Tiefgreifende Entwicklungsstorungen des Kindesalters nach Bolte u. Poustka (mit freundlicher
Genehmigung von Springer Science+Business Media: Petermann F, Niebamk K, Scheithauer H (Hrsg.)
Entwicklungswissenschaft, Tiefgreifende Entwicklungsstorungen, 2004, Bolte S und Poustka F)

1CD-10 DSM-IV

friihkindlicher Autismus (F84.0) Autistische Storung (299.00)

Asperger-Syndrom (F84.5) Asperger-Storung (299.80)

atypischer Autismus (F84.1) NNB* Tiefgreifende Entwicklungsstérung (NNB-TE;
299.80)

Rett-Syndrom (F84.2) Rett-Storung (299.80)

andere desintegrative Stérungen des Kindesalters Desintegrative Storung im Kindesalter (299.10)

(F84.3)

liberaktive Stérung mit Intelligenzminderung und Keine Entsprechung im DSM-IV

Bewegungsstereotypien (F84.4)
sonstige tiefgreifende Entwicklungsstérungen (F84.8) ~ NNB-TE

nicht naher bezeichnete tiefgreifende Entwicklungs- NNB-TE
storung (F84.9)

*NNB = nicht naher bezeichnete Storung; Restkategorie, die diagnostiziert wird, wenn z.B. das Symptombild nicht
vollstandig erfiillt wird, das Symptombild als solches nicht in den Stérungskategorien vollstandig abgebildet ist,
aber ein klinisch bedeutsames Leiden vorliegt

Die Hauptsymptome des frithkindlichen Autismus sind:

1. Beziehungsstorungen mit Unfdhigkeit der normalen Kontaktaufnahme mit der per-
sonalen und dinglichen Umwelt, wobei sich haufig bis zur Faszination gestei-
gerte selektionierte Spezialinteressen an bestimmten bevorzugten Gegenstinden
(besonderes Spielzeug, Tiirgriff, Stofflappen, Schnuru.a.) herausbilden konnen.

2. Tendenz zur Bewahrung der Gleichheit der Umwelt und der Situation, in der sich das
Kind befindet, oft verbunden mit zwanghaften Ritualisierungen von Verhal-
tensweisen, Verdnderungsangst.

3. Sprachstdrungen: Echolalie, Phonographismus, Wortverstiimmelungen oder
-neubildungen, Agrammatismen, pronominale Umkehr, Stérungen in der Er-
fassung von Lauten und im Verstindnis von Sprache; nur etwa zwei Drittel der
autistischen Kinder sind fihig zum Spracherwerb.

4. Intelligenzstdrung als Folge der affektiven Blockade des beziehungsgestorten Kin-
des und/oder einer kognitiven Dysfunktion mit oder ohne Vorliegen einer ma-
nifesten Zerebralschiadigung. Man unterscheidet in Abhingigkeit von der in-
tellektuellen Entwicklung einen , high functioning Autismus® ohne wesent-
liche Intelligenzminderung oder mit Lernbehinderung (IQ > 70) von einem ,, low
functioning Autismus* (IQ < 70). Bei etwa 3% liegt die Intelligenz im Normbe-
reich, bei etwa 17% im Grenzbereich, etwa 20% sind lernbehindert (IQ < 85) und
etwa 60% weisen eine geistige Behinderung auf (IQ < 70).
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7.1 Frithkindlicher Autismus Kanner und andere Autismusformen,
tiefgreifende Entwicklungsstorungen (PDD)

5. Abnorme Reaktionen auf sensorische Reize mit Neigung zu Kindsthesien, Perzeptions-
stérungen. Typisch sind sensorische Selbststimulationen z.B. in Form von kraf-
tigem Bohren mit dem Finger in die Augen, um Photome zu erzeugen, oder
stereotypes u.U. stundenlanges Wedeln mit gespreizten Fingern vor den Augen.

6. Motorische Auffélligkeiten mit Manierismen, geschraubt-eckig-steifen Bewegun-
gen, Stereotypien, Grimassieren. Extremer Zehenspitzengang oder stunden-
langer Kopfstand (u.U. > 12 Stunden!). Die Kinder haben eine ausgepragte Nei-
gung zu Selbstverletzungen (BeifRen, Schlagen mit dem Kopf gegen Wand oder
FuRboden, Boxhiebe gegen das Gesicht).

Die Symptomatik zeigt sich fiir gewdhnlich von der Geburt an oder in der frithen Saug-
lingszeit, fast stets jedoch vor dem 2./3. Lebensjahr. Die Prognose ist ungiinstig, sie
ist abhidngig von der Intelligenz- und Sprachentwicklung sowie vom Vorliegen und
vom Ausmaf hirnorganischer Schadigungen.

Die wesentlichen Unterscheidungsmerkmale gegeniiber einer frithkindlichen Schizophre-
nie sind folgende Cegebenheiten:

m Erkrankungsbeginn

® Knabenwendigkeit

= familidre Belastung

m sehr seltener Ubergang in eine schizophrene Psychose

Eine kindliche Schizophrenie kann vor dem 6./7. Lebensjahr nicht mit hinreichender
Sicherheit diagnostiziert werden bzw. ist in dieser Altersstufe extrem selten! Bei
strenger Diagnosestellung (Ausschluss einer PDD!) ist das Geschlechtsverhdltnis bei der
kindlichen Schizophrenie ausgeglichen oder, vor der Pubertit (!), leicht méddchen-
wendig, so war das Verhiltnis von méannlich zu weiblich bei unseren 57 Patienten
26:31(0.84:1). Beim Kanner’schen Autismus besteht dagegen eine typische Knaben-
wendigkeit (3.5-4.0:1). Beim frithkindlichen Autismus und den anderen tiefgreifen-
den Entwicklungsstérungen ist die pramorbide Entwicklung i.d.R. von Anfang an
auffillig, wahrend bei kindlichen Schizophrenien die vorausgehende Entwicklung
entweder vollig unauffillig verlauft oder aber wesentlich weniger gravierende Beein-
trachtigungen aufweist (s. Kap. 9). Auch findet sich beim frithkindlichen Autismus
keine erhéhte Belastung mit Psychosen aus dem schizophrenen Formenkreis, wie
dies bei der kindlichen Schizophrenie der Fall ist (Kap.12.2). Verwandte ersten Grades
autistischer Kinder weisen dagegen eine hohere Belastung mit autistischen Stérun-
gen auf. Und schliefRlich ist ein Ubergang in eine schizophrene Psychose sehr selten -
dies war nur bei 1 Patienten unter 163 Patienten mit einem frithkindlichen Autismus
der Fall, die von Volkmar u. Cohen (1991) untersucht worden waren, das entspricht
einer Haufigkeit von 0,6%, also derjenigen in der Allgemeinbevélkerung. Ein weite-
rer Unterschied zwischen frithkindlichem Autismus und der kindlichen Schizophre-
nie besteht darin, dass bei ersteren eine deutlich hohere Komorbiditiat mit Hirnscha-
digungen und mit zerebralen Anfallsleiden vorliegt (Chaziuddin 2005). In ihrer Unter-
suchung tiber tiefgreifende Entwicklungsstérungen bei Vorschulkindern beobachte-
ten Chakrabati und Frombonne (2005) bei knapp 67% der Kinder mit einem
frithkindlichen Autismus eine mentale Retardierung im Vergleich zu 12% bei Kindern
mit anderen tiefgreifenden Entwicklungsstérungen und o% bei Kindern mit Asperger-
Autismus.
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Die genannten Befunde sprechen dafiir, dass es sich beim frithkindlichen Autismus
und bei der kindlichen Schizophrenie um unterschiedliche Krankheitsbilder handelt,
die sich eindeutig trennen lassen. Aber es gibt auch Gemeinsamkeiten und Uber-
schneidungen insbesondere in Bezug auf die pramorbide Frithentwicklung kindlicher
Schizophrenien, welche durch sprachliche, motorische und v.a. soziale Auffillig-
keiten gekennzeichnet sein kann (Alaghband-Rad et al. 1995, Ghaziuddin 2005, Scha-
effer u. Ross 2002, Sporn et al. 2004) (s.a. Kap. 9).

Zur besseren diagnostischen Eingrenzung autistischer Stérungen des Kindesalters
wurden zwei Verfahren entwickelt: die Autism Diagnostic Observation Schedule
(ADOS - Lord et al. 1999) und das Autism Diagnostic Interview-Revised (ADI-R, Lord
etal. 1994). Beim ADOS handelt es sich um ein semistrukturiertes Interview mit dem
Kind und seinen Eltern in einer standardisierten Spielsituation, bei dem ADI-R um
ein semistrukturiertes Interview mit den Bezugspersonen. In beiden Verfahren geht
es um die Evaluation des Kommunikations- und Interaktionsverhaltens sowie repe-
titiver und stereotyper Verhaltensmuster beim Kind. Reaven et al. (2008) priiften die
Frage, ob diese Instrumente geeignet sind, zwischen autistischen und COS-Kindern
eindeutig zu differenzieren und kamen zu dem Ergebnis, dass die Sensitivitit und
Spezifitit dieser beiden Instrumente hierfiir nicht ausreichte. Dies liegt eben darin
begriindet, dass gerade in der Vorgeschichte kindlicher Schizophrenien Stérungen
des Sozial- und Kommunikationsverhaltens zu beobachten sind, die denjenigen au-
tistischer Kinder gleichen.

Der frithkindliche Autismus Kanner (F84.0) wird von Rapoport et al. (2009) zur enge-
ren, die librigen autistischen Syndrome (der atypische Autismus F84.1, das Rett-Syn-
drom F84.2, die desintegrative Stérung F84.3 und der Asperger-Autismus F84.5) zur
breiteren Kategorie tiefgreifender Entwicklungsstorungen (Pervasive Developmental
Disorders, PDD) gerechnet. Zu letzteren gehért noch eine weitere Kategorie: die nicht
ndher bezeichnete tiefgreifende Entwicklungsstérung (PDD not otherwise specified,
PDD-NOS). Hierbei handelt es sich um eine diagnostische Restkategorie, die fiir tief-
greifende Entwicklungsstérungen verwendet wird, welche nicht eindeutig die Kri-
terien der F84- bzw. DSM-1V-PDD- Kodierungen erfiillen.

In neuroanatomischer Hinsicht gibt es keine bzw. nur sehr geringe Uberschneidungen
zwischen frithkindlichen Autismus Kanner und kindlicher Schizophrenie (COS). Bei
ersterem ist ein vergrofRerter Kopfumfang bzw. ein vergrofertes Hirnvolumen in den
ersten drei Lebensjahren zu beobachten, was mit der klinischen Symptomatologie
parallel geht. Bei der COS beobachtete die Arbeitsgruppe um Rapoport einen ein-
drucksvollen Verlust an grauer Substanz in den ersten Lebensjahren, der sich bis in
die Adoleszenz fortsetzt, im weiteren Verlauf wieder abnimmt und auf die prafron-
tale und die superiore Temporalregion beschrankt bleibt (Rapoport et al. 2009). Letz-
teres ist typischerweise auch bei erwachsenen Schizophrenen zu beobachten
(s. Kap.12.3u.12.4). Es scheint so, dass es beim frithkindlichen Autismus in den ers-
ten drei Lebensjahren zu einer akzelerierten Hirnentwicklung kommt, bei der kind-
lichen Schizophrenie sich dieser Prozess dagegen erst im spdteren Kindes- bzw. in
der Frithadoleszenz (zw. 10 und 16 Jahren) abspielt.

68



7.1 Frithkindlicher Autismus Kanner und andere Autismusformen,
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7.1.2  Atypischer Autismus

Der , atypische Autismus” (F84.1) unterscheidet sich vom frithkindlichen Autismus Kan-
ner durch den spateren Krankheitsbeginn (im oder nach dem 3. Lebensjahr) und da-
durch, dassi.d.R. eines der fiir den Kanner-Autismus essentiellen Symptombereiche
nicht vorhanden ist (Stérung der sozialen Interaktion und Kommunikation, repete-
tiv-stereotypes, ritualisierendes Verhalten). Die Kinder sind meistens sehr stark in-
tellektuell behindert und/oder leiden unter schweren umschriebenen Entwicklungs-
stérungen der rezeptiven Sprache. Verwandte diagnostische Begriffe sind ,Intelli-
genzminderung mit autistischen Ziigen® und ,,atypische kindliche Psychose®, Die
Abgrenzung zur frithkindlichen Schizophrenie ist durch das unterschiedliche Er-
krankungsalter, die Intelligenzminderung und die andersartige Psychopathologie
nicht schwer.

7.1.3 Rett-Syndrom

Dies gilt auch fiir das Rett-Syndrom (F84.2), welches mit einer schweren intellektuellen
Behinderung einhergeht und nur bei Mddchen vorkommt. Nach normaler psycho-
motorischer Entwicklung kommt es nach dem 7.-8. Lebensmonat zu einer Stagnation
und schlieRlich rasanten Verschlechterung psychomotorischer Fihigkeiten und zur
Ausbildung einer Demenz mit deutlich ,autistischen Ziigen“. Zwischen dem 1. und 4. Le-
bensjahr kommt es zu einem Verlust erworbener sinnvoller Handfunktionen. Sehr
charakteristisch sind Handstereotypien, ,,waschende Handbewegungen®, stereotypes
Handreiben, stereotypes Benetzen der Finger mit Speichel, stereotypes Aneinander-
legen der Hinde in Brust- oder Kinnhéhe. Typisch sind weiterhin:

= Cang-Rumpf-Ataxie,
Andmie,
Akinesie,
breitbeiniges Stehen,
Verlangsamung der allgemeinen Spontanmotorik,
Hyperaktivitat.

Kinder mit einem Rett-Syndrom bewegen ihren Kopf hdufig horizontal und scheinen
auf etwas in der Ferne Gerichtetes zu schauen. Wenn sie ihren eigenen Kérper oder
in der Nihe befindliche Objekte betrachten, tun sie es in einer seltsam verlorenen
Weise, welche an das Verhalten autistischer Kinder erinnert. Die visuomotorischen
Leistungen von knapp 2-jdhrigen Kindern mit einem Rett-Syndrom entsprechen den-
jenigen von zehn Monate alten gesunden Sduglingen. Pathogenetisch liegt dem Rett-
Syndrom eine Mutation des auf dem X-Chromosom gelegenen MECP-2-Gens zugrun-
de (,,methyl-cytosine-binding-protein 2*).

7.1.4 Desintegrative Stérung

Bei der desintegrativen Storung des Kindesalters (F84.3) verlduft die psychomotorische Ent-
wicklung bis zum 2.-4. Lebensjahr unauffillig, danach kommt es zu einer Riickbil-
dung erworbener Fahigkeiten mit Spiel- und Interessensverlust, schwerer Kommu-
nikationsstérung, Sprachauffilligkeiten, motorischen Stereotypien und Manieris-
men, Reizbarkeit, Affektlabilitit und dann affektiver Abstumpfung. Die Sprachstg-
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rungen manifestieren sich in Form von Echolalie, Phonographismus, Neologismen,
Laut- und Wortvertauschungen, Wortverstiimmelungen und schlief}lich Telegramm-
sprache. Es zeigt sich haufig ein sinnloser Zerstérungsdrang, manche Kinder erwe-
cken den Eindruck, als ob sie unter akustischen und optischen Halluzinationen lit-
ten. Schlieflich kommt es zum Sprachverlust und zur Ausbildung einer schweren
Demenz, wobei charakteristischer Weise eine intelligent wirkende, differenzierte
Physiognomie iiber viele Jahre hinweg erhalten bleibt (,Prinzengesicht”). Das Krank-
heitsbild entspricht der Dementia infantilis Heller.

7.1.5 Asperger-Autismus

Im Cegensatz zu den bisher beschriebenen autistischen Syndromen des Kindesalters
weisen Kinder mit einem Asperger-Autismus (F84.5) keine Beeintrachtigung ihrer
sprachlichen Entwicklung auf, im Gegenteil der Spracherwerb erfolgt relativ friih,
und die meisten Kinder entwickeln eine recht differenzierte sprachliche Ausdrucks-
form. Die stimmliche Modulation ist dagegen recht karg, monoton und diinn, ihre
Sprechweise hdufig gespreizt, manieriert, dozierend. Die motorische Entwicklung
verlduft eher verzogert, die Kinder sind haufig motorisch recht ungeschickt. Die
intellektuelle Entwicklung ist oft frithreif, die Begabung ist durchschnittlich oder
haufig deutlich tiberdurchschnittlich. Frith entwickeln die Kinder besondere, oft
ungewohnliche Spezialinteressen, die sie z.T. mit regelrechter Verbissenheit ver-
folgen, spdter ergreifen sie entsprechend ausgefallene Berufe und entwickeln darin
grofien Ehrgeiz. Die Betroffenen sind sehr ordnungsliebend und neigen zu einer oft
ins Zwanghafte gesteigerten Pedanterie. Zwangssymptome konnen so stark ausge-
pragt sein, dass differentialdiagnostisch eine Zwangsstérung auszuschlieffen ist.
Manche Patienten entwickeln eine Tic-Stérung oder eine Anorexie.

In ihrem Kommunikationsverhalten sind die Patienten enorm eingeschrankt, sie
sind dufRerst kontaktunwillig oder in ihren dann zwanghaft anmutenden Kontakt-
bemiihungen ungeschickt, distanz- und taktlos, und sie laufen daher Cefahr, zuriick-
gewiesen zu werden. Solche Zuriickweisungen werden nicht verstanden und sind
Anlass fiir verstarkten Riickzug in eine Eigenwelt.

Schizophrene Kinder kénnen in ihrer pramorbiden Entwicklung Asperger-dhnliche
Kommunikations- und Verhaltensauffilligkeiten aufweisen (s. Kap. 9). Kinder mit
einem Autismus Asperger entwickeln aber nicht haufiger eine schizophrene Psycho-
se als die Durchschnittsbevolkerung. Die Prdvalenz des Asperger-Syndroms im Schul-
alter liegt bei etwa 2-3/10.000, die Knabenwendigkeit ist noch ausgepragter (8 3:19)
als beim frithkindlichen Autismus Kanner (3 9:19).

Zur lllustration differential-diagnostischer Schwierigkeiten v.a. zu Beginn des St6-
rungsbildes im Siuglings- und Kleinkindesalter hier ein Fallbeispiel aus der eigenen
Sprechstunde, bei dem sich Symptome des Kanner’schen und Asperger’schen Au-
tismus anfanglich durchmischen und die Differentialdiagnose erst im Schulalter
gelang.

Vorstellungsanlass

Der Junge wird im Alter von 8 Jahren von seiner Mutter vorgestellt. Sie berichtet {iber eine
starke Eigenwilligkeit und eine hohe Eigenmotivation bei ihrem Sohn. Er lasse sich bei sei-
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nen Vorhaben weder beeinflussen noch lasse er sich ablenken. Er lebe ausschlieBlich in
einer ,spinnerten“ Phantasiewelt, auf die seine Mutter sehr eingehen miisse, da es sonst
zu Aggressionsdurchbriichen komme. Es gebe Zeiten, da A. in nahezu zwanghafter Art alle
Mabel und seinen Bruder beriihren miisse, wenn er selbst beriihrt wiirde, miisse er die Be-
riihrung ,zurlickgeben®. Tue er dies nicht, gerate er schnell in einen Verzweiflungszustand.
Andererseits vermeide er ebenso zwanghaft, z.B. durch Hiipfen, den Boden zu beriihren, da
sich das jedoch kaum vermeiden lasse, sei er an manchen Tagen sehr ungliicklich und ge-
rate in starke Unruhe- und Errequngszustande. Oder er sitze stundenlang lethargisch vor
sich hinbriitend herum. Er beschdftige sich fast ausschlieflich nur mit Zahlen, lebe in seiner
eigenen Welt und negiere hdufig Realitdtsanforderungen. 7.B. esse er gelegentlich nicht,
ziehe sich nicht an oder aus oder vergesse die Toilettengange. A. bevorzuge seine Nahsinne
(Beriihren, Ertasten, Belecken, Beriechen).

In der Schule (1. Klasse einer KB-Schule) store A. durch standiges Herumlaufen und lautes
Schreien. Er sei recht aggressiv zu den anderen Kindern und beteilige sich nicht am Unter-
richtsstoff der Klasse. Er ziehe sich auf seine recht weit entwickelten mathematischen Fé-
higkeiten zuriick und stére teils durch ,sinnlose” stereotype Fragen. Es sei nur dem hohen
emotionalen Einsatz der Klassenlehrerin zu verdanken, dass A. in der Klasse verbleiben
konne. Von der Mutter werden auBerdem weitere zwanghafte, stereotype Verhaltensmuster
beschrieben: So sei A. beim Spiel von einem Reifen getroffen worden. Als es ihm nicht sofort
gestattet worden sei, diesen Reifen nochmals zu beriihren, sei er in Panik geraten. Wenn er
zufdllig von einem anderen Kind beriihrt werde, so miisse er diese Beriihrung sofort zuriick-
geben. Wenn sich eine Idee in seinem Kopf festgesetzt habe, so erfordere dies unmittelbare
Befriedigung seiner Ideen und Vorstellungen, sonst gerate A. ebenfalls in Panik.

Vorgeschichte

A. ist das erste Kind der Familie. Der Schwangerschaftsverlauf war unauffallig. Die Geburt
erfolgte 10 Tage nach dem errechneten Termin, wurde 2 Tage ohne Erfolg eingeleitet, es
kam zur Entbindung durch die Saugglocke. Geburtsgewicht 3.900 g, Ldnge 54 cm (APGAR 10).

In der Neonatalperiode fiel das Kind durch schrilles Schreien, durch eine starke Schreck-
haftigkeit und Trinkschwidche auf. Das Neugeborene wurde alle 2 Stunden gefiittert. Seit
der Geburt besteht eine Ptose durch Lidhebeschwache des rechten Auges. Es bestand eine
allgemeine Schlaffheit der Muskulatur (,floppy infant*). Der Saugling lag haufig in einer
Opisthotonushaltung da. Wegen der Bewegungsstorung erfolgte vom 2. Lebensmonat ab bis
zum 6. Lebensjahr kontinuierlich eine krankengymnastische Behandlung an der Abteilung fiir
Risikokinder der Univ. - Kinderklinik Hamburg- Eppendorf. Der Junge lernte erst mit 16 Mo-
naten laufen. Es bestand eine deutliche Storung des Gleichgewichtes und der Koordination.

Die Sprachentwicklung verlief sehr verlangsamt. Keine Lallmonologe, der Junge sprach mit
2,5 Jahren erst sieben Worte, danach weitere Verlangsamung der Sprachentwicklung. A.
sei ein sehr ruhiges und abweisendes Baby gewesen. Er habe nie geldchelt, der Mutter nie
die Arme entgegen gestreckt. Er habe nicht nach der Flasche gegriffen und sich nicht freuen
konnen. Nach dem ersten Lebensjahr wurden autoaggressive Tendenzen deutlich. Der Jun-
ge habe viel geschrien, sich hingeworfen, mit dem Kopf gegen die Wand geschlagen oder
sich mit den Fausten selber geschlagen. Spielzeug wurde mit Ausnahme eines Kippautos
nicht beachtet. Dagegen zeigte A. andauerndes Interesse an Schaltern, Hebeln, Knopfen,
die stundenlang, teils tage- und wochenlang immer wieder stereotyp hin und her bewegt
wurden. A. sei nicht kontaktfahig gewesen und zeigte starke Verdnderungsdngste, hatte
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A. bringt offensichtlich durch seine Beschiftigung mit Zahlen, Mengen- und Maf3-
einheiten, Berechnungen von Zeitabstinden, rdumlichen Entfernungen, Warme-
und Kéltegraden, Tachometergeschwindigkeiten, Phonstidrken etc. eine Art Ordnung
in seine Welt. Seine Wahrnehmungs- und Verarbeitungsfihigkeit von Erlebnissen scheint
qualitativ anders zu sein als bei anderen Kindern. Entsprechend lebt er in einer fiir
andere unzugdnglichen Eigenwelt und beschaftigt sich ausgiebig mit Spezialthemen wie
Erdtiefe, Planetensysteme, Vulkanausbriiche, Flussmiindungen, Schwimmbad-Hub-

Angst vor jedem fremden Weg, vor Baumen und Geschiften, es bestand eine erhebliche
Licht- und Gerduschempfindlichkeit.

Im Alter zwischen 2 % und 5 Jahren wurde A. im Institut fiir Therapie autistischer Verhaltens-
storungen in Hamburg behandelt. Im Alter von 4 und 5 Jahren besuchte A. den Kindergarten
fir Geistighehinderte, er konnte sich nicht in die Kindergruppe integrieren und nahm kei-
nerlei Kontakt zu anderen Kindern auf, habe weitgehend nur allein gespielt. Mit 6 % Jahren
kam A. in die Vorstufe einer Korperbehinderten-Schule.

In der Untersuchungssituation verhielt sich A. zunachst freundlich, hielt kurz Blickkontakt,
wandte sich dann rasch ab, verlangte Papier und Bleistift und begann intensiv zu malen und
zu rechnen. Dabei war er sehr konzentriert und ausdauernd, solange er sich mit der selbst
gestellten Aufgabe beschiftigte. Er saB vollig in sich gekehrt am Schreibtisch, ohne seine
Umgebung wahrzunehmen. Seine Eigenmotivation war sehr hoch. Es war nicht moglich, A. zu
anderen Testaufgaben zu bewegen, er zeigte eine sehr gute Durchsetzungsfahigkeit. Spater
wurde er motorisch unruhig, lief ziellos hin und her, er schien Personen und Gegenstande
seiner Umwelt nur recht partiell aufzunehmen und weitgehend in einer eigenen Phantasie-
welt zu leben, die sich aus Zahlen und MaReinheiten zusammensetzt, von der er nur durch
seine Malereien Mitteilung macht. Die verbale Mitteilungsmdglichkeit des Jungen war sehr
gering. Die Einschatzung der intellektuellen Entwicklung erfolgte mit dem Progressiven
Matrizen-Test (Raven) und dem Hannover-Wechsler-Intelligenztest fiir das Vorschulalter
(HAWIVA), es ergab sich eine {iberdurchschnittliche Intelligenz mit einem 1Q-Wert von 120,
hohe Werte im rechnerischen Denken, ansonsten Leistungsschwankungen infolge mangel-
hafter Kooperationsbereitschaft. Es wurde eine heilpadagogische Therapie des Kindes und
eine gesprachstherapeutische Beratung der Mutter empfohlen und durchgefiihrt.

boden, Flaggen etc.

Dies spiegelt sich auch in den Zeichnungen des damals 8-jahrigen Jungen wider

(s. Abb. 6).
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Erneute Vorstellung

Wenige Wochen spater wurde mir A. erneut vorgestellt. Die Vorstellung begann damit, dass
A. zwanghaft die Mutter bedrangte, sich aufzuschreiben, dass die ,Kassette“ ins Regal miis-
se. Die Kassette bestand aus einer Papierrolle mit einem papierartigen Uberbau, auf dieser
Rolle hatte A. Vierer-Reihen geschrieben.

A. malte dann einige Minuten lang jeweils Vierer-Reihen oder Verdopplungen und kam dabei
bis auf eine Zahl in Milliardenhdhe. AnschlieRend erzdhlte er spontan, dass er in alle Stock-
werke eines Hochhauses gehen miisse und von Wohnung zu Wohnung mit einem Stein,
30 x 30 cm, Leute totschlagen wolle. Dann wollte er mit einem Stein, 1 x 1 m, das Haus
demolieren. Dies trug er in schriller Stimme vor und musste dabei sehr heftig dranghaft
lachen, jedoch ohne Affekt. SchlieRlich erzdhlte er von einem Revolver, mit dem er Leute
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Abb.6  Zeichnungen eines 8-jdhrigen Jungen mit Asperger-Autismus
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»abknallen“ wolle. Er schmiickte die Geschichte bunt aus, lachte dazu und war nicht zu
bremsen. ,Dann mache ich noch ein Stinke-Aa dazu, ein Aa, was extra stinkt“. Auch hierbei
hielt er sich minutenlang auf und war durch Fragen oder Feststellungen wie ,Du musst ja
eine Stinkwut haben®, iiberhaupt nicht zu beeinflussen.

Die Mutter berichtete, dass A. jetzt einen eigenwilligen und ebenfalls sehr sonderlingshaften
,Freund” gefunden habe, mit dem und dessen Hund er durch die Gegend tolle. Ein richtiger
Kontakt bestiinde jedoch nicht, jeder tue eigentlich, was er wolle. Auch ziehe A. sich, wenn
dieser Freund komme, gerne zuriick, z.B. ins Bad, wo er Wasserspiele mache.

Die Mutter berichtete weiter, dass A. jetzt nicht mehr beriihrt werden wolle, selbst bei ent-
fernter Annaherung gerate er bereits in Panik.

Ein Arzt habe Aolept verschrieben, der Junge erhalte phasenweise 3 x 2 Tropfen bis zu
3 x 3 Tropfen Aolept. A. besuche weiterhin die Kérperbehindertenschule.

Eindrucksvollist der Bericht der Mutter tiber ihre friiheren und jetzigen Beziehungsprobleme
mit A. A. habe sie sehr stark abgelehnt und sie habe deshalb oft gedacht, ,dann suche dir
doch eine andere Mutter“. Andererseits klebte A. an ihrem Rockzipfel, wenn sie zum Arzt
ging, so dass dieser ihr Vorwiirfe machte, sie verwohne den Jungen und kdnne sich nicht
von ihm trennen. Aber es sei doch genau umgekehrt, sie sei doch so stark von ihm abge-
lehnt worden. Sie habe sich zehn Jahre lang das Kind gewiinscht, beide Eltern mussten sich
jedoch diesen Wunsch versagen, da beide Eltern lungenkrank waren. Nach zehn Jahren habe
sie den Jungen dann bekommen. Sie habe dieses Kind wegen seiner Unruhe und seinem
standigen Schreien im Wald herumgetragen und versucht es zu beruhigen. Sie habe es ganz
wortlich ,unter dem Herzen getragen” und habe es doch nicht beruhigen konnen, der Junge
habe andauernd und fortwdhrend schrill geschrien, sich gegen sie gewehrt, gestrampelt
und geboxt. Sie sei mit ihren Gefiihlen manchmal ,ganz durcheinander” gewesen. Es sei
ein ,Tohuwabohu“ von Gefiihlen in ihr entstanden. An dieser Stelle lenke ich ein, dass es
tatsdchlich schwierige Kinder gebe und dass die Klischeevorstellung von falsch erziehenden
Miittern eben doch sehr einseitig sei. Dabei kamen deutliche Schuldgefiihle zutage, die Mut-
ter schien recht dankbar, dass wir ihr vermittelten, dass sie ein schwieriges Kind habe und
sich groBe Miihe gegeben habe und wirklich bis zur Grenze der Belastbarkeit gegangen sei.

Dabei kam heraus, dass die Mutter viel gelitten und sehr viel fiir ihr Kind getan hat. So
musste der Junge friiher, etwa mit 2,5-3 Jahren, auf alle Banke steigen und Treppen x-mal
rauf-und runtergehen. Der Mutter kam dann in den Sinn, dass sie mit dem Kind zusammen
gehe, und ganz allmahlich und ganz langsam konnte sie den Jungen dazu bewegen, immer
weniger oft die Treppe hinauf- und hinunterzugehen, bis es dann mit einem Mal genug war.
Ahnlich verhielt es sich mit den Banken, die auf der Strasse standen. Auch musste die Mutter
dauernd singen und frohlich sein, obwohl es ,mir oft gar nicht danach zumute war, um
den Jungen bei Laune zu halten und Giberhaupt zu ermdglichen, dass der Junge korperlichen
Kontakt mit ihr aufnahm, sich ausziehen lieR usw.

SchlieBlich kam die Mutter auf die Idee, dem Jungen jeden Baum zu zeigen und diesen be-
fiihlen lieR, die Beschaffenheit der Rinde erklarte, besonders das Raue der Rinde erklarte,
und sie merkte, dass dies den Jungen beruhigte. Beim nachsten Baum machte sie es dann
wieder so. Daraufhin war es leichter, mit dem Jungen spazieren zu gehen. Die Mutter ver-
stand, dass der Junge durch zu viel Eindriicke von auRen im hochsten MaRe beunruhigt war.
Auch schilderte sie eindrucksvoll die Verdnderungsangst. So durfte sie nur bestimmte Sachen
anhaben oder dem Jungen auch nur bestimmte Sachen in bestimmten Farben anziehen mit
einer bestimmten Stoffqualitat, sonst geriet er in Panik.



7.1 Frithkindlicher Autismus Kanner und andere Autismusformen,
tiefgreifende Entwicklungsstorungen (PDD)

Die Mutter ist also sehr empathisch auf die Schwierigkeiten ihres Jungen eingegangen,
besonders auch auf die Erschwernis, auf neue Reizgegebenheiten zu reagieren und sich auf
diese einzulassen; stattdessen das stereotype Haften an Altbekannten und monotone Wie-
derholen des immer Gleichen!

Weiterverlauf

Im Alter von 11 Jahren wurde mir der Junge erneut vorgestellt, er besuchte jetzt die 4. Klas-
se einer Spezialschule fiir Kinder mit minimaler zerebraler Dysfunktion. Im Rechnen war er
der Beste, insgesamt war er ein sehr, sehr guter Schiiler, Noten nur 1 und 2. Seine Schul-
arbeiten machte A. allein und war dabei sehr ehrgeizig. Sein Berufswunsch ,Raumschiff-
Fiihrer”. A. ist wesentlich ruhiger, leichter fiihrbar und umganglicher geworden. Nach wie
vor zeigt er starke Eigentendenzen, bewegt sich jetzt aber wesentlich mehr in der Realitat,
als noch 2 Jahre zuvor.

Mit 12 Jahren kam A. in die 5. Klasse einer Realschule. Dort war er jedoch intellektuell unter-
fordert und kam dann aufs Gymnasium, hatte immer sehr gute Noten. A. ist ein sehr guter
Schachspieler. Er beschaftigt sich sehr viel mit seinem Computer, in Musik weiR er sehr viel.
Nach wie vor bestehen starke Eigentendenzen und Schwierigkeiten, mit der Umwelt klar zu
kommen und die Perspektive des Anderen einnehmen zu konnen.

Als er 14,5 Jahre alt war schrieb die Mutter: , Zur Zeit haben wir ein sehr gutes Einvernehmen
mit A. Dadurch, dass er so grof8 und korperlich schon recht stark geworden ist, fiihlt er sich
sicherer im Umgang mit seinen Mitschiilern. Er wirkt geldst, frohlich und wird schlagfertig
und witzig, so dass wir viel zusammen lachen und flachsen. Es macht Freude, ihn zu haben -
alle Miihe hat sich gelohnt!”

Im Alter von 20,5 Jahren machte A. Abitur mit einem Notendurchschnitt von 2,0.

Im Alter von 25 Jahren stellte sich A. spontan bei mir vor und berichtete von seinen pado-
philen Neigungen, er habe entsprechende Onanie-Phantasien, stelle sich dabei androgyne
Jungen bzw. Madchen vor, jeweils im Alter zwischen 8 und 10 Jahren, Jungen mit madchen-
haften Ziigen und umgekehrt Madchen mit jungenhaften Ziigen. AuRer einen Liebesbrief,
den ervor vielen Jahren an einen Jungen geschrieben habe, sei es nicht zu aktiven Kontakten
gekommen. A. hat sich zu einem sehr schlanken, sportlichen jungen Mann entwickelt, der
Langstreckenlauf macht und an einer Fernuniversitat Mathematik und Informatik studiert,
ist also den Zahlen treu geblieben.

7.1.6 Multiple Complex Developmental Disorder (MCDD)

Inzwischen wurde eine weitere Kategorie einer tiefgreifenden Entwicklungsstérung
herausgearbeitet, die eine ndhere nosologische Verwandtschaft zur kindlichen Schi-
zophrenie aufzuweisen scheint: die Multiple Complex Developmental Disorder, MCDD
(Towbin et al. 1993). Die Storung umfasst 3 Symptombereiche:

1. Affektive Regulationsstorungen und Angste (ungewdhnliche oder eigenartige
Befiirchtungen und Phobien, bizarre Angstreaktionen, wiederkehrende Panik-
attacken, iiberflutende Angste, Episoden mit desorganisiertem, z.T. gewalt-
titigem Verhalten)

2. Stérung des Sozialverhaltens (soziales Desinteresse, Vermeidungs- u. Riick-
zugsverhalten)
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3. Denkstérungen (magisches, irrationales Denken, plotzliche Gedankeneinge-
bungen, bizarre Ideen, Neologismen, Wiederholungen von unsinnigen Wor-
tern, leichte Verwirrbarkeit, iiberwertige Ideen einschlieflich Omnipotenz-
phantasien, paranoide Tendenzen, Eigenbeziehungen, Phantasiegefdhrten)

Eine spdtere Weiterentwicklung der MCDD in eine schizophrene Psychose in der Ado-
leszenz und im Erwachsenenalter wurde beschrieben (Rapoport et al. 2009). Gegen-
itber Kindern mit einer PDD ist die Stérung des Sozialverhaltens bei Kindern mit einer
MCDD weniger stark ausgeprdgt, aber letztere zeigen vermehrt Angstsymptome,
stiarkere disruptive Verhaltensauffilligkeiten und psychotische Ziige, insbesondere
Denkstérungen (DeBruin et al. 2007).

Differentialdiagnostische Schwierigkeiten bereitet die Kombination multipler psy-
chomotorischer und sprachlicher Entwicklungsverzégerungen und Beeintrachtigun-
gen der Affektmodulation, Kontakt- und Interaktions- sowie Denkstérungen. Diese
Kinder konnen schizophreniedhnliche Symptome zeigen und werden als ,multidimen-
sionally impaired” (Gordon et al. 1994, Kumra et al. 1998) bezeichnet. Sie bediirfen einer
besonders sorgfiltigen diagnostischen Abklarung und Abgrenzung von tiefgreifenden
Entwicklungsstérungen (PDD) einerseits und frithkindlichen Schizophrenien (VEOS)
andererseits, was i.d.R. nur nach einer lingeren Verlaufsbeobachtung iiber mehre-
re Jahre gelingt.

7.1.7 Lujan-Fryns-Syndrom

Andererseits muss bei solchen Zustandsbildern differentialdiagnostisch auch an
hirnorganisch bedingte Psychosyndrome gedacht werden wie z.B. das Lujan-Fryns-
Syndrom (DeHert et al. 1996). Es handelt sich dabei um eine X-chromosomal gebun-
dene leichte geistige Behinderung mit marfanoiden Symptomen, welche mit psy-
chiatrischen Symptomen einhergeht. So beobachteten Spaepen et al. (1994) bei den
von ihnen beschriebenen 14 Jungen typische Symptome eines frithkindlichen Autis-
mus (n = 4) bzw. einer PDD (n = 8), bei einem Jungen wurden akute psychotische
Episoden beobachtet, was auch fiir andere Fallbeschreibungen mit diesem Syndrom
zutrifft (Laletta et al. 1991). Der von DeHert et al. (1996) beschriebene Patient wies
anamnestisch Anzeichen einer psychomotorischen Retardierung und einer leichten
Lernbehinderung auf, er entwickelte im Alter von 18 Jahren das Vollbild einer para-
noid-halluzinatorischen Schizophrenie, welche neuroleptisch schlecht zu behandeln
war und mit fortbestehender paranoid-halluzinatorischen Symptomatik, ausge-
prigten negativen Symptomen und einer starken psychosozialen Einschrainkung
einherging. - Der Verlauf schizophrener Psychosen bei Kindern mit einer mentalen
Retardierung (IQ < 70) geht typischer Weise mit einer Verschlechterung der kogni-
tiven Leistungsfahigkeit einher (Lee et al. 2003).

7.2 Schizotype Personlichkeitsstorungen

Die Diagnose einer Personlichkeitsstorung sollte vor Abschluss der Adoleszenz
vermieden werden, da die Personlichkeitsentwicklung bis dahin i.d.R. noch
nicht zum Abschluss gekommen ist!
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7.2 Schizotype Personlichkeitsstorungen

Differentialdiagnostisch gegeniiber der Schizophrenie entscheidend ist, dass die
einer Personlichkeitsstérung zugeschriebenen Wesensauffilligkeiten und Charakter-
merkmale relativ stabil sind, wenn auch in der Pubertit und in der Adoleszenz Ver-
haltensschwankungen und -instabilitiaten typisch und reifungspsychologisch normal
sind. Keineswegs sind jedoch abgrenzbare psychotische Episoden zu beobachten wie
sie bei rezidivierenden Schizophrenien vorkommen.

Schizotype Wesensziige zeigen sich u.a. in Form von:

= eingeschrankter emotionaler Reagibilitat
affektiver Kiihle
tiberbetont distanziertem Verhalten
Kontaktschwierigkeiten, Isolationstendenzen
Hang zu exzentrischem, sonderlingshaftem Verhalten
Neigung zu exklusiven Beziehungen
gekiinstelter, u.U. pathetischer Sprechweise
gespreizt-manierierten, phrasenhaften AufRerungen
ungewdohnlichen Uberzeugungen
misstrauisch-paranoiden Einstellungen
Entfremdungserlebnissen

Wenn die genannten Symptome sehr stark ausgepragt sind, wenn Beziehungs- und
andere paranoide Wahnideen, Zwangssymptome mit aggressiven, sexuellen und
dysmorphophoben Inhalten, Depersonalisations- und Derealisationserlebnisse so-
wie Stérungen des Korpererlebens (z.B. der korperlichen Einheit), Vagheit und Um-
standlichkeit des Denkens und gelegentlich psychotiforme Episoden mit illusiona-
ren Verkennungen und fliichtigen Halluzinationen und Wahnideen das Symptom-
bild bestimmen ist eine,,schizotype Storung” entsprechend ICD-10:F21 zu diagnostizie-
ren, welche den schizophrenen Spektrumsstérungen zugerechnet wird - synonyme
Bezeichnungen:

= latente Schizophrenie,

= pseudoneurotische Schizophrenie,

= pseudopsychopathische Schizophrenie,

= schizotype Personlichkeitsstérung.

Asarnow (2005) stellte bei mehr als der Halfte von 12 Kindern, bei denen sie eine schi-
zotype Personlichkeitsstérung nach DSM-III diagnostiziert hatte, noch zusitzliche
Diagnosen: ADHD (50%), Verhaltensstérung mit oppositionellem Verhalten (58%) und
depressive Storung (58%). Dies spricht schon fiir die Schwierigkeit der diagnostischen
Eingrenzung schizotyper Stérungen im Kindesalter! Das zeigt sich auch beim Stu-
dium des Weiterverlaufs: Nach einer 3-jdhrigen Verlaufsbeobachtung wurde die ur-
spriingliche Diagnose nur bei der Hilfte der Kinder (n = 6) bestitigt, bei 1 Kind wurde
eine Schizophrenie, bei 2 Kindern eine schizoaffektive Psychose und bei einem wei-
teren Kind eine ,,atypische bipolare Stérung® diagnostiziert (Arsanow 2005).

Abgrenzungsschwierigkeiten einer schizotypen Stérung bestehen zur schizoiden und
zur ,emotional instabilen Personlichkeitsstorung* (F60.1, F60.31) sowie zur Schizo-
phrenia simplex (F20.6). Eine andere Bezeichnung fiir ,,emotional instabile Person-
lichkeit“ist die sog. ,Borderline-Personlichkeit®. Hier ist wichtig, dass der Realitdts-
bezug bei diesen Patienten recht labil ist, dass die personalen Beziehungen oft briichig
sind, und sie zu abrupten Kontaktabbriichen neigen, weil sie schnell frustriert und
von ihren Bezugspersonen tief enttduscht sind, wenn diese den Idealvorstellungen
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der Patienten nicht entsprechen. Es besteht eine ausgepragte Stimmungslabilitit mit
starken Schwankungen ins Extreme (,,Himmel hoch jauchzend, zu Tode betriibt*).
Pathognomonisch ist die Ich-Schwiiche, was u.a. zur Folge hat, dass die Abgrenzung
zwischen Phantasiewelt und Realitit nicht gelingt, d.h. die ,Uberstiegsfahigkeit*
(Conrad) beeintrachtigt ist. Das kann sich in passageren psychotiformen wahnhaft-
halluzinatorischen Zustinden mit Entfremdungserlebnissen (Derealisation und De-
personalisation) und in Stérungen des Ich- und Korpererlebens bis hin zu Spaltungs-
erlebnissen duflern. Diese psychotischen Phasen sind allerdings kurzdauernd und
reversibel, die Realitdtsbezugsstérung erreicht nicht das Ausmaf einer veritablen
Schizophrenie.

Die beiden genannten Personlichkeitsstorungen (F60.1, F60.31) sollten im
Kindesalter und in der Adoleszenz nicht diagnostiziert werden!

Die differentialdiagnostischen Abgrenzungsschwierigkeiten zwischen Schizophre-
nie, schizotyper Personlichkeitsstérung, multidimensionally impaired children,
multiple complex developmental disorder und tiefgreifenden Entwicklungsstérungen
vom Typ Asperger sind dadurch bedingt, dass zwischen diesen Krankheitsbildern
symptomatologische Uberschneidungen bestehen. Tabelle 12 gibt eine Ubersicht iiber
die diagnostischen Merkmale der genannten Stérungen entsprechend DSM-IV-TR
(APA 2000, TR = Text Revision) wider (Carlson u. Fish 2005, p. 72).

Der Zusammenhang zwischen schizothymen (E. Kretschmer 1955) bzw. seelisch-astheni-
schen (K. Schneider 1943) Wesensziigen und einer Neigung zu Derealisations- und Deper-
sonalisationserlebnissen, z.T. mit Mikro- und Makropsien wird in der folgenden Fallge-
schichte deutlich. Die bei der Nachuntersuchung zu beobachtende Personlichkeits-
storung weist starke Anklange einer schizotypischen Personlichkeitsstérung auf,
entspricht aber nicht dem Vollbild einer F21-Stérung.

Auffallige Familienanamnese

Die GroRmutter vaterlicherseits litt an rezidivierenden schizoaffektiven Psychosen, ihr Bru-
der suizidierte sich.

Der pramorbid dngstlich-selbstunsichere Junge, guter Schiiler, interessiert, litt im Alter von
8 Jahren an plétzlich auftretenden Angstzustanden, Kontaktverlust und Schlaflosigkeit. Er
schrie: , Mutti, die Welt geht unter, wo bist du denn? Die Welt wird dunkel, es ist alles klei-
ner, ich sehe dich ja gar nicht mehr richtig“. An den folgenden Tagen wollte er von anderen
Kindern nichts wissen und nicht zur Schule gehen, schlief schlecht. Nach vier Tagen erneut
Angstzustande: , Mutti, es geht wieder los, wo bin ich denn, es wird alles kleiner ... alles ist
ganz klein ... ich glaube ich werde, ich werde nie mehr gesund ... ich glaube, ihr miisst mich
in eine Anstalt bringen“. , Hilfe, Hilfe, wo bin ich, das Bett fihrt weg, jetzt sind wir ganz tief
unten in der Erde drin“. Ein anderes Mal sagte er: ,Es ist, als ob es ganz von alleine sprdche,
als ob ich gar nicht selbst sprdche*.

Wahrend der 11-wochigen Klinikbeobachtung war der Junge kontaktfahig, zugewandt, un-
beschwert, jedoch traten 2mal Angstzustande auf (er schrie vollig unvermittelt voller Angst,
sagte hinterher dazu, es sei ,alles anders“ gewesen, ,das Bett sei schief“ gewesen, es sei,
,als ob das Bett mit ihm nach rechts davonfahre®).
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7.3 Zwangsstorungen

Neurologischer Befund, Liqguorbefund und Pneumenzephalographie unauffallig, 1Q (HAWIK):
110.

Nachuntersuchung:

Bei der Nachuntersuchung im Alter von 17 Jahren wirkte der Patient etwas unschliissig,
wenig spontan, (iberlegte lange, bevor er antwortete, wirkte ernst, feinfiihlig, differenziert,
nach auRen hin kiihl, innerlich aber angespannt und nervds. Nach der Entlassung habe er
die Volks- und Mittelschule mit guten Zeugnissen abgeschlossen und anschlieRend eine
4-jahrige Schlosserlehre absolviert mit dem Ziel, den Ingenieurberuf zu ergreifen.

Die Angstzustande hatten an Haufigkeit und Intensitat nachgelassen. Besonders schlimm
sei es im Alter von 8-9 Jahren gewesen (,irgendwie riickte alles von mir ab, ich fiihlte mich
so eingeengt”, ,es kam einfach, dass ich schrie). Seine Entfremdungserlebnisse schilderte
er mit den Worten ,, plétzlich war alles so ganz unwirklich, irgendwas war, was mich entriickt
hatte, so dass ich mir etwas anders vorkam“. Das letzte Mal habe er vor einem halben Jahr
solch einen Zustand gehabt. Manchmal komme es zu kurzdauernden grundlosen Verstim-
mungen (,alles unheimlich traurig). Seine Gefiihle zu den Menschen seien ,irgendwie ver-
blasst“, ,zu einer richtigen tiefen Zuneigung kann ich gar nicht mehr kommen*. Das sei so
allmahlich gekommen. Friiher sei er teilnahmefahiger, seine Gefiihle herzlicher und inniger
gewesen. Jetzt habe er ,keine echten Gefiihle“ mehr zu anderen Menschen, er stelle sich
dabei vor, dass er das , gar nicht mehr braucht”, das er ganz fiir sich allein sein kdnne. Auch
den Eltern gegeniiber empfindet er , keine richtige tiefe Zuneigung*, bei seiner Freundin
sei es dhnlich, manchmal sei , diese Gleichgiiltigkeit” fiir kurze Zeit weg, einen Anlass dafiir
gebe es nicht, ,das kommt dann einfach so, ich stelle mich einfach darauf ein, gleichgiiltig
und unbeteiligt zu sein“. Er habe keinen richtigen Freund, jedoch Bekannte, der Kontakt zu
ihnen sei jedoch oberflachlich. Auf die Frage, ohne was er nicht leben konne, antwortete
er:,,Gar nichts“, er kénne , ganz fiir sich allein leben”.

7.3 Zwangsstorungen

Es besteht kein Zweifel, dass Zwangssymptome im Verlauf schizophrener Psychosen
vorkommen und sogar iiber weite Strecken bildbeherrschend sein kénnen
(vgl. Kap. 4.4 u. 5.2.3). Auch kénnen sie recht bizarrer Natur sein, so dass eine diffe-
rentialdiagnostische Abgrenzung von psychotischen, insbesondere Wahnsymptomen
schwierig sein kann.

Zwischen Zwang und Wahn gibt es einen qualitativen Unterschied: Beim Zwang ist die Refle-
xionsfdhigkeit erhalten, der Patient erkennt die Unsinnigkeit seiner Gedanken, Vorstellungen,
Impulse und Handlungen und wehrt sich gegen die entsprechenden Bewusstseinsinhalte.
Fiir den Wahn ist dagegen die Unkorrigierbarkeit und Unbeeinflussbarkeit durch Argumente
anderer kennzeichnend.

K. Jaspers (1959, S. 112f.) unterscheidet zwischen Zwangsaffekten (als fremdartig emp-
fundene Gefiihle, gegen die sich der Betroffene erfolglos wehrt), Geltungszwang
(Zwang, etwas fiir wahr bzw. richtig halten zu miissen, dessen Unmaoglichkeit zu-
gleich eingesehen wird) und Zwangsimpulsen bzw. -handlungen, die als unsinnig und
dem Wesen nicht entsprechend angesehen werden.
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Zwangsaffekte manifestieren sich i.d.R. als Zwangsbefiirchtungen, z.B. an unheilbaren
Krankheiten zu leiden, sterben zu miissen, vergiftet zu werden etc. Hier ist die dif-
ferentialtypologische Abgrenzung von Wahnideen zwingend, wobei das differenzie-
rende Kriterium die Unkorrigierbarkeit des Wahns ist - im Gegensatz zur Zwangsvor-
stellung bzw. -befiirchtung, welche als widersinnig und als im Gegensatz zu eigenen
Vorstellungen stehend erkannt werden, von denen die Betroffenen aber nicht los-
kommen konnen. Wie in einem Kampf gegen Windmtihlen drangen sich die Zwangs-
vorstellungen und -befiirchtungen immer wieder gegen den eigenen Willen auf.

In neuerer Zeit wird versucht, durch neuroradiologische Untersuchungen (MRT,
fMRT) Gemeinsamkeiten und Unterschiede zwischen Zwangsstérungen und Schizo-
phrenie herauszuarbeiten. So konnten Kwon et al. (2003) bei 22 schizophrenen und
22 Zwangs-Patienten im Vergleich zu 22 Gesunden magnetresonanztomographisch
bilaterale Volumenreduzierungen beider Hippocampi feststellen, jedoch war bei den
Zwangspatienten im Gegensatz zu den schizophrenen Probanden das Volumen der
linken Amygdala vergréflert. Die Amygdala haben eine grofe Bedeutung fiir Emotio-
nen, insbesondere fiir Angst und Furcht, welche bei der Zwangskrankheit pathoge-
netisch eine wichtige Rolle spielen.

In Bezug auf die ThalamusaufRenfliche konnten Kang et al. (2008) Unterschiede zwi-
schen schizophrenen und Zwangspatienten feststellen: Wahrend Zwangspatienten
Deformititen in der anterior-lateralen Region des rechten Thalamus und der hinte-
ren Portion des hinteren linken Thalamus aufwiesen, bestand bei den schizophrenen
Patienten eine Oberflichendeformitit der dorso-medialen Portion des linken Thala-
mus und der postero-lateralen Portion des rechten Thalamus. Der medio-dorsale
Thalamuskern hat enge neurale Verkniipfungen mit dem dorsolateral-prafrontalen
Cortex (DLPFC), der eine zentrale Bedeutung fiir exekutive Funktionen und Aufmerk-
samkeitsprozesse hat, die bei schizophrenen Patienten beeintrichtigt sind. Dagegen
sind der anteriore und ventrale laterale Thalamuskerne involviert bei der Unterdrii-
ckung unerwiinschten und ungewollten Verhaltens. Diese Hemmfunktionen sind
wiederum bei Zwangspatienten beeintrachtigt. Es scheint also so zu sein, dass unter-
schiedliche neuroanatomische Verdnderungen der verschiedenen Thalamuskerne bei
der Pathogenese der Zwangskrankheit einerseits und der Schizophrenie andererseits
beteiligt sind.

7.4  Korperlich begriindbare Psychosen

Jede im Kindes- oder Jugendalter neu auftretende schizophrene Psychose muss drin-
gend differentialdiagnostisch auf das Vorliegen einer korperlichen Grunderkrankung
hin untersucht werden, und zwar nicht nur einmal sondern u.U. mehrmals im
Frithverlauf weil z.B. ein Hirntumor im Anfangsstadium leicht iibersehen werden
kann!

Kinder und Jugendliche mit psychotischen Symptomen miissen sorgfaltig pa-
diatrisch und neurologisch untersucht werden, inklusive EEG, EKG, bildgeben-
de Verfahren wie Magnetresonanztomographie (MRT), Blutbildkontrolle und
Drogen-Screening.
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Durch eine korperliche Erkrankung hervorgerufene Psychosen werden als , kérper-
lich begriindbare Psychosen® (K. Schneider 1947) bezeichnet. Weitgehend synonym
hiermit werden folgende Termini verwandt: ,.akute exogene Reaktionstypen® (Bon-
hoeffer), ,,symptomatologische Psychosen® (Gruhle), ,,Geistesstérungen im engen
Zusammenhang mit Kérperkrankheiten® (E. Bleuler). Es hat sich jedoch eingebiir-
gert, kurz von ,,organischen®, ,,symptomatischen® oder ,,exogenen” Psychosen zu
sprechen. Durch die erwdhnten Begriffe soll zum Ausdruck gebracht werden, dass
die damit bezeichneten Psychosen - im Unterschied zu den endogenen Psychosen -
auf eine direkte oder indirekte Hirnerkrankung zuriickzufithren sind. Diese Psychosen
konnten nicht vorkommen ohne eine hirnorganische Bedingtheit, die fiir ihr Auf-
treten unerlasslich ist, wenn sie auch nicht ausschlieflich fiir deren Genese und
Phinomenologie verantwortlich ist (Huber 1972).

Da wir heute sehr viel mehr iiber organische, d.h. neuro- und molekularbiologische
Bedingtheiten sogenannter endogener Psychosen - in erster Linie schizophrener und
affektiver Psychosen - wissen, ist diese Unterscheidung zumindest fragwiirdig ge-
worden. Gleichwohl sind bei den kérperlich begriindbaren (exogenen) Psychosen die
jeweils auslosenden Noxen wie u.a. internistische und neurologische Erkrankungen,
Schadel-Hirntraumen, Intoxikationen etc. als wesentliche ursichliche Grundbedin-
gungen anzusehen.

Neben der organischen Schidigung sind andere Faktoren am Entstehen sowie an der
phinomenologischen Ausgestaltung der Psychosen beteiligt. Dazu gehéren individual-
typische Determinanten, die fiir das Zustandekommen und die Auspragung einer exo-
genen Psychose von Bedeutung sind:

die pramorbide Personlichkeitsartung,
das Lebensalter,
das jeweils erreichte psychophysische Reifungs- und Entwicklungsniveau des
Kindes,
die Stoffwechsellage,
Leber- und Nierenfunktion (deren Intaktheit besonders bei Intoxikationen
wichtig ist) und

m situative Gegebenheiten, insbesondere die Art der familidren Verankerung und
Beschiitzung.

Die zuletzt genannten Einfliisse schranken die pathoklitische Spezifiit exogen-psycho-
tischer Zustandsbilder ein. Deren phinomenologische Variabilitat wird durch die
Heterogenitdt der erwdhnten Bedingtheiten mitbestimmt.

Der dtiologische Einfluss bzw. die pathogenetische Bedeutung der den exogenen Psy-
chosen des Kindesalters zugrundeliegenden Noxen hiangt jeweils von deren schadi-
genden Potenz ab.

Korperlich begriindbare Psychosen sind ebenso wie schizophrene Psychosen durch
Stérungen der Wahrnehmung, des Denkablaufes, des Antriebs, der Stimmung und
der emotionalen Steuerung gekennzeichnet. Die Wahrnehmungsstérungen zeigen
sich in optischen, akustischen, selten auch olfaktorischen oder gustatorischen Sin-
nestduschungen. Das Denken kann inkohdrent bis zerfahren oder delirant-verworren
sein. Der Antrieb ist reduziert, von der Apathie bis zum Stupor, oder gesteigert bis
zur katatonen Erregung. Die Emotionalitdt ist so gut wie immer verdndert, entweder
freudig-euphorisch-maniform oder depressiv-herabgedriickt, moros, reizbar, quen-
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gelig oder hochgradig angstvoll-verzweifelt, gepeinigt. Auch hier sind flukturierend-
wechselnde Ubergiange im zeitlichen Verlauf méglich.

Im Gegensatz zur Schizophrenie, die hiaufig multiepisodisch-rezidivierend oder
schleichend-progredient verlduft, sind die psychotischen Phanomene bei den exoge-
nen Psychosen auf die Dauer der Einwirkung der Noxe (z.B. bei einer Intoxikation)
bzw. eines somatischen Krankheitsprozesses (z.B. Fieberdelir im Rahmen eines fie-
berhaften Infektes) beschriankt. Aber es gibt auch Ausnahmen wie z.B. bei drogen-
induzierten Psychosen, einer Temporallappenepilepsie oder bei manchen Vergiftun-
gen wie z.B. Kohlenmonoxyd-Vergiftungen. So wurde von K. Schneider (1947) ein
Patient beschrieben, der wiederholt von ihm untersucht und dessen Krankheitsbild
als Schizophrenie eingestuft worden war. Erst autoptisch gelang die Zuordnung zur
Kohlenmonoxyd-Vergiftung. Es hatten sich ausgedehnte Zerstérungsherde im Fron-
tal- und Okzipitalbereich, eine beidseitige Ammonshornsklerose und symmetrische
Ausfalle im Pallidum gezeigt, ein Befund, der die Bedeutung limbischer, insbeson-
dere amygdalo-pallido-stridrer Faserverbindungen und deren Funktionen fiir die Ge-
nese halluzinatorisch- wahnhafter Phinomene unterstreicht (vgl. Kap. 12.3).

Andererseits kann die psychotische Symptomatologie gelegentlich der kérperlich-
neurologischen Symptomatik vorausgehen, wie dies z.B. bei der Subakuten Sklero-
sierenden Panenzephalitis oder bei manchen Hirntumoren, selten einmal auch bei
systemischen Bluterkrankungen (Andmien, Leukosen) vorkommen kann. Gerade die
psychopathologische Symptomatologie zu Beginn einer Subakuten Sklerosierenden
Panenzephalitis (SSPE) dhnelt sehr pramorbiden und prodomalen Erscheinungswei-
sen kindlicher Schizophrenien: Knickhaft einsetzende Wesensanderung mit desin-
teressiert-teilnahmslosem oder aggressivem Verhalten, Unkonzentriertheit und
nachlassenden Schulleistungen. Fokale oder generalisierte Krampfanfille, Gleich-
gewichtsstérungen und eine generalisierte Steigerung des Muskeltonus sowie plotz-
licher Tonusverlust mit Stolpern und Fallneigung sind neurologische Frithsymptome,
die auf eine neurologische Genese der Psychopathologie hinweisen. Im weiteren Ver-
lauf hinzukommende rhythmische extrapyramidal-motorische Hyperkinesien sowie
typische Myoklonien oder 1 bis 3 Sekunden dauernde atonische oder tonische Anfille,
die mit entsprechenden charakteristischen EEG-Verdnderungen korrelieren (sog.
Radermecker-Komplexe), verweisen auf die Diagnose einer SSPE. Radermecker-Kom-
plexe sind periodische, in Abstinden von 3,5-12 Sek. repetitiv auftretende hochvolti-
ge slow-wave Komplexe. Im weiteren Verlauf kommt es zu einer allméhlich fort-
schreitenden Dezerebrierung mit Sprachzerfall, intellektuellem Abbau, affektiv-emo-
tionaler Verarmung, Kontaktabbruch, akinetischem Mutismus, ungezielten Erre-
gungen mit Schreiattacken (,,cris encéphaliques®), Rigor, Spasmen, Tetraspastik,
Erblindung und Entwicklung eines apallischen Syndroms mit schlieRlich letalem
Ausgang nach monate- bis jahrelangem Verlauf. Bei der SSPE handelt es sich um eine
chronisch-progredient verlaufende, durch eine persistierende Maserninfektion her-
vorgerufene entziindliche Erkrankung des ZNS.

Haufig gehen exogen verursachte Psychosen mit deliranten Symptomen und einer
Bewusstseinstriibung einher (z.B. Fieberdelir). Wenn eine solche vorliegt, ist die
differentialdiagnostische Abgrenzung zur Schizophrenie relativ leicht, obwohl bei
Kindern auch ,endogene” schizophrene Stérungen v.a. im Akutstadium mit Ver-
wirrtheitszustinden, rdumlicher und zeitlicher Desorientiertheit, Ratlosigkeit und
mnestischen Stérungen einhergehen konnen, also mit Symptomen, die an sich ty-
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pisch fiir hirnorganisch bedingte Psychosen sind. Andererseits fehlen gerade bei
Kleinkindern Bewusstseinsstérungen nicht selten auch bei bedrohlichen kérperli-
chen Grunderkrankungen (Eggers 1975), und selbst schwere Schadel-Hirn-Traumen
hinterlassen in dieser Altersphase hiufig keine bleibenden Personlichkeitsverande-
rungen oder Intelligenzeinbuflen (Lange-Cosack u. Tepfner 1973).

Eine fehlende Bewusstseinstérung und das Fehlen eines zuriickbleibenden hirnorga-
nischen Psychosyndroms (Adynamie, Umstdndlichkeit, Denk- und Konzentrations-
stérungen, Gedachtnisstérungen, psychomotorische Verlangsamung, Reizlabilitit,
Affektinkontinenz) konnen die Abgrenzung zwischen kindlichen Schizophrenien
und exogenen, korperlich begriindeten Psychosen schwierig gestalten. Jedoch ist die
psychopathologische Symptomatologie bei den somatogenen Psychosen im Kindes-
alter bewegter und farbiger als bei den schizophrenen Psychosen des Kindesalters. Die
exogen bedingten Halluzinationen stehen in der Regel realen Wahrnehmungen sehr
viel ndher, als dies bei endogenen Stérungen der Fall ist. Sie sind haufig lebhaft, far-
big, bewegt und bunt. Den halluzinierten Gestalten fehlt im allgemeinen das Be-
fremdliche, Uneinfiihlbare, Neuartige, das die Halluzinationen schizophrener Kin-
der kennzeichnet, wenn sie z.B. das ,,Welttelefon* an der Zimmerdecke oder einen
»Riesen aus Rauch sich um den Apfel ringeln und den Menschen in die Miinder krie-
chen” sehen. Auch die Wahnerlebnisse sind bei exogenen Psychosen alltdglicher,
banaler, ,welthafter”, Exogen psychotische Kinder sehen bevorzugt Tiere, aber auch
Menschen aus ihrer gewéhnlichen Umgebung. Nicht selten bestehen Beziehungen
zwischen den halluzinierten oder phantasierten Inhalten und (Fernseh-)Filmen, die
die Kinder kurz zuvor gesehen haben, oder anderen rezenten Ereignissen, wie bei-
spielsweise dem Besuch eines Zoos.

Bemerkenswert ist, dass exogene Psychosen so gut wie nie das Bild einer Hebephre-
nie oder einer Dementia simplex imitieren. Zeigt eine frithkindliche Psychose (ins-
besondere vor dem 6./7. Lebensjahr) ein buntes Erscheinungsbild und dhnelt es pha-
nomenologisch einer akuten Erwachsenenschizophrenie, so handelt es sich eher um
eine exogene Psychose, auch wenn Bewusstseinstriibungen oder delirante Symptome
fehlen.

Als Sondertyp kindlicher exogener Psychosen, die durch ihre Fliichtigkeit leicht von
kindlichen Schizophrenien abzugrenzen ist, wurde von uns die sog. akute optische
Halluzinose des Kindesalters beschrieben (Eggers 1975). Sie ist durch das Hervortreten
optischer gegentiber anderen Sinnestauschungen und durch das Fehlen von deliran-
ten Symptomen und Bewusstseinstriibungen gekennzeichnet. Die Stimmung ist
entweder hochgradig dngstlich oder aber freudig-euphorisch erregt, wobei das ge-
samte Ausdrucksverhalten des betroffenen Kindes véllig dieser gesteigerten Emotio-
nalitit entspricht. Die Halluzinosen pflegen innerhalb weniger Stunden bis Tage
folgenlos abzuheilen, ohne bleibende kérperliche oder psychopathogenetische Resi-
dualsymptome zu hinterlassen.

Exogene Psychosen des Kindesalters konnen als Folge einer ganzen Reihe von padia-
trischen, internistischen und neurologischen Erkrankungen auftreten (s. Tab. 13).

Beim Kind treten fliichtige exogene Psychosen hdufig im Rahmen hochfieberhafter
Infekte auf als Fieberhalluzinosen oder als fliichtige delirante Zustinde.

So halluzinierte ein 5%-jdhriger Junge, der an einem hochfieberhaften Infekt mit
Temperaturen um 40° erkrankt war, lebhaft optisch (Schlangen, Frosche, Hasen,
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Tab. 13 Somatische Ursachen exogener Psychosen des Kindesalters

Neurologische Erkrankungen Padiatrisch-internistische Erkrankungen
Schddel-Hirn-Traumen Allgemeininfektionen

Meningo-Enzephalitiden Viruserkrankungen (z.B. Masern, Mumps)
Enzephalotoxikosen Metabolische und endokrinologische Erkrankungen
Neurometabolische Hirnerkrankungen Hepato- u. Nephropathien

Heredodegenerative Abbauprozesse Intoxikationen

Hirntumore Neoplasien

Postoperative Krisen, insbes. nach Herzoperationen
Hypoxamische Zustande bei kardio-vaskuldren Erkrankungen

Schwere Andmien

Schiffe, Ringe, Bille). Er sah diese Dinge auf seinem Bett und zeigte mit der Hand
darauf. Auflerdem horte er Stimmen (z.B. von Nachbarskindern), mit denen er sich
unterhielt. An der Wand sah er eine nicht vorhandene Uhr, las von ihr die Zeit ab,
sah Frosche auf dem Boden herumhopsen und duflerte u.a. ,,da springen Manner
hoch wie Porsche®, wobei er auf das Fenster wies. Die Stimmung des Buben war
angstlich-erregt, das Bewusstsein war nicht getriibt. Am Tag darauf (Temperatur 387)
sagte der Junge: ,Jetzt ist alles weg.”

Ahnliche Erscheinungsbilder kénnen auch als Prodromalerscheinungen oder im Ver-
lauf spezifischer Viruserkrankungen wie Masern oder Mumps auftreten, ohne dass eine
begleitende Meningoenzephalitis nachweisbar ist. Akute reversible exogene Psycho-
sen kénnen bei endokrinen Stérungen, wie bei der Hyperthyreose, beim Morbus Ad-
dison oder beim Hyperparathyreoidismus intermittierend-episodenhaft in Erschei-
nung treten; durch eine entsprechende Substitutionstherapie konnen sie wieder
beseitigt werden.

Psychotische Episoden und autistische Symptome sind auch bei Stérungen des Ami-
nosdurenstoffwechsels beschrieben worden, wie z.B. bei der Phenylketonurie oder bei
der Histidindmie. Auch bei Lipidosen sind vereinzelt psychotiforme Syndrome beob-
achtet worden, u.a. halluzinatorische und expansiv-manische Zustdnde bei der sog.
amaurotischen Idiotie. Weinschenk (1976) berichtete iiber eine schubweise verlaufende
paranoid-halluzinatorische Psychose mit intermittierenden depressiven und mani-
schen Verstimmungen bei einem 15-jahrigem Knaben mit einem Morbus Gaucher.

Typisch fiir das Kindesalter ist, dass in dieser Altersphase eine ganze Anzahl verschie-
dener Substanzen und Substanzgruppen exogene halluzinatorische Symptome her-
vorrufen konnen, und zwar nicht nur im eigentlichen Sinne psychotomimetisch
wirksame Substanzen sondern auch unspezifische Pharmaka wie Analgetika oder
antiinfektios wirksame Mittel, Substanzen, die bei Erwachsenen nur in seltenen
Ausnahmefillen analoge Symptome hervorrufen wiirden. Hierfiir zwei Beispiele:

Ein 3 Jahre alter Junge hat drei Stunden nach Einnahme von 10 Dragées Tantum (= 500 mg
Benzydamin), einem entziindungshemmend, analgetisch und antiodematds wirksamen
Medikament, eine akute optische Halluzinose entwickelt. Das pramorbid gemiithafte, phan-
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tasiebegabte und tierliebe Kind geriet in einen hochgradigen Erregungszustand mit starker
Angst. Es schrie: ,Ich bin von einer Schlange gebissen®, ,da ist ein Krokodil“; ,bringt die
Tiere weg*, ,da ist Blut“. Das Kind versuchte, die Tiere, die es halluzinierte, tot zu treten
oder sich durch heftige Abwehrbewegungen vor ihnen zu schiitzen. Die duBerst starke mo-
torische Unruhe mit choreatiformen Bewegungen hatte paroxysmalen Charakter, wobei
die Intervalle zwischen den ,Anféllen” sehr kurz waren (Sekunden bis Minuten). Der Junge
halluzinierte weiterhin ,Schlangen, Krokodile, Elefanten und Hunde®, die ihn beiBen wollten
und sah Blut an sich selbst, an der Mutter und am Arztkittel. Das Bewusstsein war erhalten;
der Junge war voll orientiert und antwortete adaquat auf Fragen. Nach etwa 12 Stunden
war der Junge wieder unauffallig, die Stimmung war jedoch deutlich gehoben, heiter; der
Junge war logorrhoisch, freundlich, zugewandt und lebhaft. - Erwahnenswert ist, dass der
3-jdhrige Junge einen Tag vor der Erkrankung einen Zoo besucht und abends im Fernsehen
einen Tierfilm (Daktari) gesehen hatte.

Ein 4%-jahriger Junge, dem vom Hausarzt wegen Erbrechens Paspertin-Saft (Metoclopramid)
in einer Dosis von 3 x 5 mg verschrieben worden war, entwickelte ein extrapyramidal-dysto-
nes Syndrom mit Torticollis, Opisthotonushaltung, extrapyramidalen Hyperkinesien beider
Oberarme, verkrampfter Handstellung und anfallsartigen Seit- und Riickwartsbewegungen
des Oberkorpers. Die Symptomatik verschwand nach Gabe von 1 Ampulle Akineton (Biperi-
den) i.v. vollig. 2 Stunden spater traten jedoch optische Halluzinationen sowie Makropsien
bei erhaltenem Bewusstsein auf. Der Junge sah plétzlich eine Sonne, einen Hubschrauber, ein
Auto, dem ein Rad fehlte, eine Hexe, rote Schnecken an der Decke und auf dem FuBboden,
tote Vogel und einen ,kaputten Sessel” in der Ecke stehen; er sah u.a. Blatter und Zigaretten
im Bett liegen sowie ,Knallfrosche“ und einen Pilz auf dem weiRen Handtuch. Zur Schwester
sagte der Junge: ,Mensch, bist du aber groR“. Plétzlich schrie er: ,Da kommt schon wieder
so ein Ding, die haben sich ja maskiert, und was fiir groRe Zehen die haben®. Der Junge war
dabei stark angstlich, zwischendurch aber freudig erregt, er lachte hin und wieder und fragte
dabei, woher die ,Dinger“ denn kamen. Er war stets voll bewusstseinsklar und orientiert;
er nannte seinen Namen, sein Alter, seinen Herkunftsort. Er benannte Dinge korrekt, unter-
hielt sich, wenn er nicht zu stark von seinen Halluzinationen abgelenkt war, sinnvoll und
fliissig, z.B. liber sein Spielzeug und iiber seine bevorzugten Spiele. Die Halluzinose klang
nach etwa 12 Stunden allmahlich ab, nach 20 Stunden halluzinierte der Junge nicht mehr.

Tabelle 14 enthilt eine Ubersicht itber Substanzgruppen, die bei Kindern zu exogenen
Psychosen fithren kénnen.

Alle die in Tabelle 15 aufgelisteten viralen Meningo-Enzephalitiden kénnen potentiell
im Prodromalstadium mit halluzinatorischen und/oder deliranten Zustandsbildern
einhergehen, wobei zu den deliranten Symptomen Bewusstseinsstorungen verschie-
dener Schweregrade gehéren. Die klinischen Begleitsymptome (Fieber, Appetitlosig-
keit, Ubelkeit, Erbrechen, Abgeschlagenheit, Kopfschmerzen, Benommenheit) wei-
sen auf eine infektiose Genese hin. Bei der Herpes-Simplex-Enzephalitis kann es nach
der Prodromalphase, etwa 4-6 Tage nach Erkrankungsbeginn, zu einem psychotischen
Durchgangsstadium mit unspezifischen psychischen Auffilligkeiten und schlieRlich
Halluzinationen, illusiondren Verkennungen, Verwirrtheit, Geruchsmissempfindungen und apha-
sischen Symptomen kommen, welche aber mit Fieber und Meningismus einhergehen
und zur Verdachtsdiagnose einer Herpes-Enzephalitis fiihren miissen, v.a. wenn
dann zusitzlich fokale und/oder generalisierte Krampfanfille hinzukommen! Spates-
tens zu Beginn dieses Stadiums, also wenn nach einem als grippaler Infekt imponierenden Zustands-
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Tab. 14 Substanzgruppen mit maglichen psychischen Nebenwirkungen

Belladonnaalkaloide Anthelminthika

Antihistaminika Analgetika

Anticholinergika Tranquilizer

Psychotomimetika Antipsychotika (Neuroleptika u. Antidepressiva)
Hypnotika u. Narkosemittel Organische Losungsmittel

Sedativa u. Antikonvulsiva Digitalisalkaloide

Quecksilber u. Quecksilberalkyle Zystostatika

Brom, Blei, Thallium Stimulanzien

Kohlenmonoxid Giftige Pilze

Tab. 15 Virale Entziindungen des ZNS

Virus Krankheitsbezeichnung

Herpes-Virus Herpesenzephalitis

Adeno-Virus Subakute Enzephalitis

Arbo-Virus Friithsommermeningoenzephalitis (FSME)

Paramyxo-Virus Mumps-, Masernenzephalitis

Rubella-Virus Progressive Rubellapanenzephalitis (,,slow virus infection®)

bild eine plétzliche Verhaltensdnderung auftritt - ,,das Kind verhdlt sich so merkwiirdig® -
miissen eine EEG- und MRT- Untersuchung durchgefiihrt und eine antivirale Therapie mit Aciclovir
eingeleitet werden! Das EEG zeigt eine allgemeine Verlangsamung und/oder temporale
Herde mit Spitzenpotentialen, das MRT Entziindungsherde temporo-basal.

Auch im Verlauf einer durch das Epstein-Barr-Virus hervorgerufenen Meningoenze-
phalitis im Rahmen eines Pfeiffer’schen Driisenfiebers (infektiose Mononukleose),
welche typischerweise Jugendliche und junge Erwachsene befillt, kann es neben
Kopfschmerzen, Bewusstseinsstorungen und einer Lichtempfindlichkeit zu plotz-
lichen Verhaltensinderungen mit halluzinatorischen Symptomen kommen!

Die durch Zecken iibertragene Friihsommermeningoenzephalitis (FSME) weist in etwa 4%
der Fille zu Beginn ein psychotiformes Bild auf mit vorwiegend depressiven Symp-
tomen. Bei ca. % der Erkrankten kommt es nach einer Inkubationszeit von 7-12 Tagen
im Rahmen einer Viramie zu sehr hohen Fieber und Magen- Darmerscheinungen.
Nach einem beschwerdefreien Intervall von 2-5 Tagen tritt erneut hohes Fieber auf
mit Kopfschmerzen, Lichtscheu und Ubelkeit, in 50-70% der Fille kommt es zu einer
Meningitis, bei ca. 30% zu einer Meningo-Enzephalitis mit Bewusstseinsstorungen
bis hin zum Koma, extrapyramidalmotorischen Symptomen und Krampfanfillen.
Die ZNS-Symptomatik bildet sich im giinstigsten Fall rasch nach wenigen Tagen zu-
riick, kann aber auch noch wochenlang andauern. Die Sicherung der Diagnose erfolgt
im Frithstadium durch den direkten Erregernachweis im Blut, eventuell auch aus
dem Liquor.
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Typhuserkrankungen konnen mit akuten exogenen Psychosen schizophreniformer oder
hypomanischer Pragung sowie mit deliranten Zustinden einhergehen. Auch bei
einer akuten Niereninsuffizienz konnen fliichtige schizophreniforme, paranoid-halluzi-
natorische Psychosen vorkommen.

Nach einer Mumpserkrankung traten bei einem 9,3-jihrigen Jungen Angst- und Erre-
gungszustinde mit optischen Halluzinationen auf (,eine Reihe von Héinden fahren vor
meinen Augen her”, er sah sich und die Kameraden beim FufRballspiel, ,jetzt kommen sie,
dieHdnde, ich sehe FufSballer®, er sah einen grofden Zahn, der sich vor seinen Augen hin
und her bewegte, und 2 grof3e Greifer, die , Korn zwischen sich gequetscht” und zwischen
die er hineingefallen sei). Nach wenigen Tagen wieder unauffillig, voll remittiert
entlassen.

Nachuntersuchung im Alter von 19 Jahren

In der Zwischenzeit nie wieder erkrankt. Der Jugendliche wirkte geistig beweglich, voller
Schwung, seine Grundstimmung war heiter, ausgeglichen. Er schilderte sich als gesellig,
habe viele Freunde und zahlreiche Hobbies (Sport, Skat, Stammtisch). Im Kontaktverhalten
war er freundlich, hoflich, zugewandt, erschien teilnahmefahig, gutmiitig-humorvoll, offen-
herzig, aufgeschlossen, lebens- und realitatsnah. Der junge Mann nimmt das Leben von der
guten Seite, schildert sich als Optimist, er lasse sich nicht so leicht aus der Ruhe bringen und
habe Freude am Beruf, sei praktisch veranlagt und verfiige liber ein gutes Selbstvertrauen.

Bei dlteren Schulkindern und Jugendlichen mit dem Erscheinungsbild einer schizo-
phrenen Psychose sind eine detaillierte Drogenanamnese sowie ein Drogenscreening an-
zuraten. Denn drogeninduzierte Psychosen sind im akuten Stadium phdnomenolo-
gisch nicht von einer Schizophrenie zu unterscheiden. Bildbeherrschend sind opti-
sche und akustische Halluzinationen, psychomotorische Unruhe- und Erregungs-
zustdnde, motorische Cetriebenheit, Angst und Panik, paranoide Wahnsymptome,
vegetative Begleiterscheinungen wie Tachykardie, Blutdruckirregularitdten, Schwit-
zen, Stérungen der Pupillenmotorik.

Cannabis-Psychosen sind durch Stimmungssteigerung oder dysphorische Verstimmun-
gen, formale Denkstérungen, panische Angstzustinde, paranoide Wahnideen, illu-
siondre Verkennungen und Sinnestduschungen gekennzeichnet, es kann typischer-
weise zu Horror-Trips und Flash-Back-Zustianden (sog. Nachhallpsychosen) kommen.
Es gibt Hinweise darauf, dass die psychotomimetischen Effekte des Cannabis dopa-
minerg vermittelt werden, wofiir auch Untersuchungen an Ratten sprechen, die be-
legen, dass Cannabinoide die Dopaminfreisetztung im N. accumbens férdern
(s. Kap. 12.12). Cannabis setzt aber eine ganze Kaskade von Verdnderungen im Neuro-
transmittersystem frei. So regulieren Cannabisrezeptoren neben Dopamin auch die
Freisetzung u.a. von GABA, Glutamat und Serotonin, welche fiir die Genese schizo-
phrener Psychosen von grofer Bedeutung sind. Die psychotropen Effekte des Cannabis
werden hauptsichlich durch den Einfluss des Ag-Tetrahydrocannabinols (A9-THC)
auf spezifische neurale Cannaboidrezeptoren vermittelt. Wahrend das Ag-Tetrahyd-
rocannabinol im Wesentlichen fiir die psychotomimetischen Wirkungen des Canna-
bis verantwortlich ist (D’Souza et al. 2004), verfiigt eine andere Cannabiskomponen-
te, das Cannabidiol (CBD), iiber anxiolytische und antipsychotische Eigenschaften.
Beide Substanzen sind in Haaranalysen nachweisbar. Inzwischen setzt sich mehr
und mehr der Gebrauch einer besonders potenten Form von Cannabis durch (Skunk).
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Skunk enthilt etwa 12-18% des psychotomimetisch wirksamen THC und nur1,5% des
antipsychotisch wirksamen Cannabidiol. Dadurch ist die Wahrscheinlichkeit, eine
schizophreniforme Psychose zu entwickeln etwa um das 7-fache erhéht (Di Forti et
al. 20009).

Neben den beschriebenen vegetativen Symptomen sind buntfarbige optisch-szeni-
sche Halluzinationen typisch fiir Halluzinogene wie LSD und Meskalin; auerdem eine
breite Palette psychotischer Symptome wie Depersonalisations- und Derealisations-
phinomene, Verinderungen des Raum- Zeiterlebens, Halluzinationen, Wahnideen,
Angst- und Panikattacken, depressive Stimmungen und Suizidimpulse im Verbund
mit Horror- und Flash-Back-Zustdnden.

Kennzeichnend fiir Amphetamin-Psychosen sind wahnhafte Beziehungs- und Verfol-
gungsideen, optische und akustische Halluzinationen, Verinderungen des Korper-
erlebens und eine gesteigerte motorische Hyperaktivitit mit Stereotypien sowie kar-
dio-vaskuldre Symptome wie Tachykardie, Arrhythmie, Hypertonie und erhohte
Atemfrequenz.

Ein buntes psychopathologisches Bild mit akustischen, optischen, haptischen und
Geschmackshalluzinationen, Entfremdungserlebnissen, Stérungen des Ich- und des
Raum- und Zeiterlebens, gelockerten Assoziationen, Denkzerfahrenheit, Angst- und
Panikzustdnden, Suizidideen, aber auch abnormen Gliicks- und Omnipotenzgefiih-
len sind charakteristisch fiir durch Phencyclidin (PCP, ,angel dust®) ausgeldste Psy-
chosen.

Inhalationen von Schniiffelstoffen fiihren zu neurologischen Begleiterscheinungen wie
Ataxie, Dysarthrie und Nystagmus sowie zu einer Pupillenerweiterung (Mydriasis).
Psychopathologisch kommt es zu deliranten Zustinden mit Bewusstseinsstérungen,
starker psychomotorischer Unruhe, illusiondren Verkennungen, Halluzinationen
und Wahnideen.

Ein 16-jdhriger Junge fiel durch haufige Zustande von ,Geistesabwesenheit mit starrem Blick*
auf. Er flirchtete, umgebracht zu werden, litt unter Verfolgungsideen, akustischen, optischen
und haptischen Halluzinationen und abnormen Kérpersensationen (,es ist als ob der Kérper
beengt wdre, als ob ich in einer Papierrolle drinstecken wiirde und nicht atmen kénnte.“) Ex
sah einen Marder vor sich stehen und fiirchtete von ihm, umgebracht zu werden. Des Wei-
teren berichtete er iiber Beeinflussungserlebnisse, er konne seine psychotischen Erlebnisse
nur loswerden, , wenn derjenige will“. An seinem Hals fiihlte er Finger bzw. eine Hand, die
ihn beriihrten. Nach knapp 3 Wochen kam es zur Spontanremission.

Pramorbide Entwicklung

Zunachst ein guter Schiiler, kam es im Alter von 9-10 Jahren zu einem Leistungsabfall, zu
Erziehungsschwierigkeiten, Davonlaufen, Herumstreunen, Angstzustanden und Misstrauen.
Mit 14 Jahren Weglaufen mit gestohlenem Geld und Schmuck, Gelddiebstahle, Handel mit
Morphium, deshalb 4 Wochen Jugendgeféangnis. Der Junge stammte aus einfachen Ver-
haltnissen, der Vater wurde als streng geschildert. Keine Auffélligkeiten in der Familien-
anamnese.

Nachuntersuchung

Bei der Nachuntersuchung im Alter von 31 Jahren gab der Patient an, dass er vor dem Klinik-
aufenthalt an , Benzinsucht“ gelitten habe, er habe damals in einer chemisch-pharmazeuti-
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schen Fabrik gearbeitet, es sei zum ,Rausch“ gekommen, er habe dabei ,Halluzinationen”
gehabt. Seitdem sei er nie wieder psychotisch gewesen.

Der Patient gab sich ungeniert, weltmannisch-augenzwinkernd, wirkte sehr selbstbewusst,
war stets hoflich und zugewandt. Er redete fast ununterbrochen, erzahlte ausfiihrlich und
umstdndlich, neigte dabei zum Protzen und Aufschneiden. Emotional wirkte er flach, ohne
gemiithaften Tiefgang. Er bot das Bild eines kalten Egoisten, nur auf seinen Vorteil be-
dacht, auch bereit, Delikte zu begehen, z.B. Diebstahle, wenn er sich dadurch bereichern
konnte, er wiirde sich vorher aber ,ausrechnen, ob es sich lohnt“. Er sei sich des Unrechts
zwar bewusst, lasse es aber auRer acht, wenn er Profit davon habe, auch wenn ein Armer
betroffen wiirde. Er selbst bezeichnete sich als willenstark, draufgangerisch, skrupellos, zu
Stimmungsschwankungen neigend, er sei jahzornig. Er schlug einmal kurzerhand einen
Hund tot, der sein Kind leicht gebissen hatte. Er stellte sich als unbeherrscht, explosiv dar,
vergesse sich leicht, er sei als Schldger bekannt und schlage auch seine Frau. Er betrachte
seine Frau vorwiegend als Sexualpartner, der auBerdem den Haushalt zu versorgen habe.
Sich selbst gestatte er eine ,Hausfreundin®. Mit seinen Kindern verfahre er gutmiitig oder
auch grob, wie es ihm passe. Im Beruf zeigte er Initiative, Schwung, Ehrgeiz, FleiR und
Ausdauer, hatte es bis zum Ortsdltesten im Bergbau gebracht, besuchte gleichzeitig eine
Bergbauschule um Steiger zu werden. Er zeigte Sinn fiir Humor, und erwies sich als schlag-
fertig, als einer, der das Herz ,,auf dem rechten Fleck hat*. Sich selbst bezeichnete er nicht
als krank, und meinte, man hatte ihn ,in eine Erziehungsanstalt tun miissen, da hatte ich
hingehort*. Seit dem Alter von 24 Jahren sei er verheiratet, seitdem kam es zu einer allmah-
lichen Stabilisierung in seinem Leben.

Epileptische Psychosen

Epileptische Psychosen treten meistens im Zusammenhang mit komplexen fokalen
(partiellen) Anfdllen auf, im EEG sind typischerweise fokale Herdbefunde in der Tem-
poralregion zu registrieren. Diese Psychosen sind durch akustische, olfaktorische
und gustatorische Halluzinationen, Bewusstseinstriibungen und Desorientiertheit
gekennzeichnet. Wihrend der dem eigentlichen Anfall vorausgehenden Aura kénnen
neben der Bewusstseinstriibung (,Umddmmerung®) Halluzinationen auftreten, die
umso vielfdltiger sind, je dlter das Kind ist: bei jiingeren Kindern stehen coenisthe-
tische Sensationen im Vordergrund (,,komisches Leibgefiihl, Engegefiihl im Hals- und
Brustbereich“), spater kommen auch optische, akustische, gustatorische und v.a.
olfaktorische Halluzinationen hinzu. Typisch sind auch Déja-vu- und Déja-vécu-Erleb-
nisse, traumhaft-oneiroide-Zustande (,dreamy-states”), wie sie meisterhaft von Morike
in seiner Novelle ,,Mozart auf der Reise nach Prag® beschrieben worden sind!

Die Symptome dieser Epilepsieform (,,psychomotorische Epilepsie®), insbesondere
Halluzinationen und Dreamy-states, verweisen auf das limbische System als neura-
len Ausgangsort der psychomotorischen Epilepsie. Die psychosedhnlichen Phanome-
ne haben nicht nur symptomatologisch, sondern sicher auch dtiopathogenetisch eine
Nihe zu schizophrenen Psychosen, die ebenfalls mit limbischen Dysfunktionen ver-
kniipft sind (Eggers 1981).

Bei einem nachfolgend beschriebenen Patienten musste die urspriingliche Diagnose
»kindliche Schizophrenie® aufgrund der katamnestischen Erhebung revidiert wer-
den. Die halluzinatorischen und produktiv-psychotischen Episoden mit Erregungs-
und motorischen Unruhezustinden erwiesen sich retrospektiv als epileptische Aqui-
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valente bei einer Temporallappen-Epilepsie. Bei dem Patienten hatten sich schliellich
eine epileptische Wesensdnderung mit auffilligen Stérungen der Affektivitit und
eine ausgepragte Neigung zu oft gefihrlichen dissozialen Handlungen herausgebil-
det. In letzter Zeit traten immer wieder schwere episodische Verstimmungen und
Verhaltensauffilligkeiten mit teilweise brutalen Aggressionen zutage, die als pro-
duktiv-psychotische Dammerzustinde aufzufassen waren. Als Kleinkind hatte der
Patient bereits generalisierte Anfille mit Bewusstseinsverlust und ,,Schaum vor dem
Mund“ gehabt, wie katamnestisch vom Vater zu erfahren war. Elektroencephalogra-
phisch war ein epileptogener Fokus links temporal nachweisbar. Die Ursache der Tempo-
rallappen-Epilepsie diirften die vom Vater katamnestisch beschriebenen cerebralen
Anfille im Kleinkindesalter bilden, die nach Untersuchungen von Scholz (1951) sowie
von Corsellis (1970) und Falconer (1971) zu pathologisch-anatomischen Schiden des
Temporallappens fithren kénnen.

Der pramorbid als kontaktschwacher Einzelganger geschilderte Junge war folgsam, willig
und durchschnittlich begabt. Mit etwa 11 Jahren fielen Verhaltensstérungen auf: Geistes-
abwesenheit in der Schule, schlechte Schulleistungen, Mangel an Ausdauer, véllig unmo-
tiviertes Verlassen der Schule, haufiges Weglaufen, Herumtreiben, kleine Diebstahle. Der
Junge zog sich immer mehr zuriick und hérte zeitweise imperative Stimmen, die ihm aller-
hand zuflisterten (, tudas®, ,nimm das*, , das darfst du nicht machen“). Wahrend des Klinik-
aufenthaltes im Alter von 11 Jahren war er zunachst ruhig und unauffallig, zwischendurch
aber immer wieder ungezogen, eigensinnig, herausfordernd und frech. Zeitweise geriet er
in starke Erregungszustande mit gefahrlichen Aggressionen, in denen er véllig unbeeinfluss-
bar war und einmal auf 4 Pfleger gleichzeitig einschlug und sie trat, so dass sie ihn kaum
bandigen konnten. Unmittelbar nach einem weiteren Errequngszustand gab der Junge an,
dass er eine Stimme gehort habe, die ihm befohlen habe, aus dem Fenster zu springen. - Ein
Pfleger hatte ihn daran gehindert, worauf es zu der Erregung kam.

In der Folgezeit kam es wiederholt zu Erregungszustanden, der Junge berichtete haufiger
von akustischen Halluzinationen imperativen Charakters. Die katamnestischen Erhebungen
ergaben, dass der Junge spater fast ununterbrochen insgesamt 7 Jahre in einem Psychiat-
rischen Krankenhaus gewesen ist. Dort war das Verhalten ebenfalls wechselnd, Zeiten re-
lativer Angepasstheit und Unauffalligkeit wechselten ab mit Zeiten, wo er riipelhaft, frech
und aufsassig war, er unternahm dann immer wieder Fluchtversuche mit Diebstdhlen und
Aggressionen. Auffallend waren Selbstbeschadigungen des Patienten, er verschluckte u.a.
Drahtstiicke und Teile einer Stahlrahmeneinlage seines Bettes, so dass zweimal eine Ma-
genoperation notwendig war. Zwischendurch war der Patient monatelang entlassungs- und
arbeitsfahig. Seit 1962 kam es etwa alle 2-3 Monate zu sinnlosem Weglaufen, Diebstéhlen
und starkem Alkoholgenuss, insbesondere bei Mondwechsel. Wenn er ,seine Zeiten“ hatte,
meist einen Tag vor dem Mondwechsel, war ,mit ihm nichts mehr anzufangen; er war dann
nervos und unruhig und auffallend blass. An solchen Tagen war er immer besonders gefahr-
det, versuchte sich Geld zu beschaffen, lief von zu Hause und von der Arbeitsstelle fort und
fing an zu trinken. Zwischenzeitig war er jedoch ein tiichtiger, fleiRiger und zuverldssiger
Arbeiter und gemiitswarmer, tierlieber Mensch. 1965 trat eine Verschlechterung ein, der in-
zwischen 22-jahrige Patient totete sinnlos Tiere, schlug seine Schwester bewusstlos, streun-
te umher, trank viel, veriibte unmotivierte Einbruchdiebstahle und nachtigte wochenlang
im Wald, er war oft ,wie ein gefahrliches Raubtier” (Angaben des Vaters). Begriindungen
fiir sein Verhalten konnte der Patient nie angeben, er habe sich nie etwas dabei gedacht
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und seine teils kriminellen Handlungen nie vorbereitet. Im Oktober 1965 hatte er nachts
einen Stallhasen getotet, am Gartenzaun aufgehédngt und anschlieRend einen Einbruchs-
diebstahl begangen, um sich Spirituosen zu besorgen - ohne VorsichtsmaRnahmen und so
vernunftswidrig, dass er auf frischer Tat ertappt worden war. Spater gab der Patient an, dass
er den Hasen habe streicheln wollen und ihn erst getotet habe, als dieser geschrien habe.
Er selbst habe ,Blut sehen wollen“. Wegen dieses Delikts erfolgte eine Begutachtung auf
seine strafrechtliche Verantwortlichkeit hin. Dabei zeigte der Patient weder formale noch
inhaltliche Denkstorungen, und es waren keinerlei Zeichen einer affektiven Verodung noch
sonstige schizophrene Personlichkeitsziige nachweisbar. Ein abgeleitetes EEG zeigte nach
wie vor einen epileptogenen Fokus temporal links. Seit dieser Zeit befindet sich der Patient
dauernd in stationarer psychiatrischer Behandlung.

Im Verlauf einer Epilepsie konnen episodische Psychosen auftreten, die nosologisch zum
Formenkreis der exogenen (somatogenen) Psychosen gehéren. Das Bewusstsein ist
in der Regel erhalten oder nur leicht getriibt; die Symptomatologie ist schizophre-
nieform (Wahnvorstellungen, Halluzinationen, Entfremdungserlebnisse). Das EEG
ist normal. Psychosen konnen sich auch im Rahmen einer , forcierten Normalisierung*
(Landolt 1963) manifestieren, unter der antiepileptischen Medikation kommt es
hierbei zu einer Normalisierung des pathologischen EEGs und gleichzeitig zum Auf-
treten der ,, Alternativpsychose“ mit produktiv-psychotischen und affektiv-dangstli-
chen Symptomen.

Uber die Beziehungen zwischen Schizophrenie bzw. schizophreniedhnlichen Psy-
chosen und Epilepsie gibt es in der traditionellen psychopathologischen Literatur
zahlreiche Abhandlungen (Ubersicht bei Priiter und Pohlmann-Eden 2002). Die
Koinzidenz ist zumindest z.T. durch eine gemeinsame entwicklungsneurobiologische Vul-
nerabilitit bedingt, insbesondere durch neuroanatomische Veranderungen im Be-
reich medialer Strukturen des Temporallappens (Amygdala, Hippocampus, Para-
hippocampus).

Iktale Psychosen manifestieren sich als zeitlich begrenzte, nur Stunden oder Tage an-
dauernde schizophrenieforme Zustinde mit bunten halluzinatorischen Bildern,
Wahnsymptomen und formalen Denkstérungen. Die Mehrzahl der iktalen Psychosen
geht mit einem Herdbefund in der Temporalregion einher, etwa ein Drittel der Pa-
tienten weisen einen extratemporalen Herd auf, in der Regel im Cingulum oder in
der Frontalregion (Sachdev 1998).

Postiktale Psychosen treten meistens bei Patienten auf, die jahrelang, haufig mehr als
10 Jahre, an sekunddr generalisierenden komplexen Partialanfdllen leiden. Atiolo-
gisch diirften funktionelle oder anatomische Verinderungen im Bereich des Tempo-
rallappens, z.B. hippocampale oder amygdaloidale Sklerosen, eine Rolle spielen (Ka-
nemoto et al. 1996, Umbricht et al. 1995).

Exkurs: Entwicklungspsychologische Hypothesen fiir die Genese exogen-

psychotischer Phanomene im Kindesalter

Das kindliche Gehirn ist offensichtlich anfilliger fiir Noxen, die bei Erwachsenen
keine psychotomimetischen Auswirkungen haben. Dies diirfte auf der somatischen

Ebene in der mangelnden Ausreifung neuraler Strukturen des kindlichen ZNS begriin-
det sein. Auf der psychologischen Ebene sind es Bedingungsfaktoren wie Stimmung,
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Emotionalitdt, Antrieb, Eidetik, Vigilanz und Aufmerksamkeit, welche an der Ge-
nese psychotischer Phinomene wie z.B. optische Halluzinationen entscheidend be-
teiligt sind.

Diese Faktoren sind nicht isoliert voneinander zu betrachten, sondern sie hingen
eng miteinander zusammen. So spricht man von ,, Allgegenwart des Gefiihls“ (Krue-
ger1953) in der menschlichen Person und sieht in ihm das zentrierende, integrieren-
de, alle Bereiche und Schichten verflechtende Moment (Vetter). Die Affektivitit spielt
in einer fritheren Lebensphase, namlich zur Zeit des physiognomisch-animistischen Welt-
bildes des Klein- und jungen Schulkindes sogar eine sehr dominierende Rolle (Werner 1959)
und dringt z.B. die rationale Realitdtskontrolle zuriick.

Dass unter dem Druck starker Affekte (Angst, Erwartung, Wiinsche) illusionidre Um-
deutungen real vorhandener Gegenstinde der Umgebung vorkommen konnen, ist
jedem bekannt. Auch entspricht es allgemeiner Erfahrung, dass unter dem Einfluss
von Stimmungen wie Freude, Trauer oder einer gesteigerten affektiven Erregung die
Umgebung des Menschen auch beim Erwachsenen Ziige wesenhaften Ausdrucks er-
hilt, d.h. man wird durch die AuRenwelt auf dem Boden der Gefiihlsdynamik phy-
siognomisch-ausdrucksmafig angesprochen, gepackt, in Bann gezogen, wie sonst
nur vom personalen Ausdruck. Die Affektlage hat somit einen wichtigen Anteil am
Wahrnehmungserleben insbesondere der Wesens- und Ausdruckseigenschaften eines
Wahrnehmungsgegenstandes und spielt bei der Genese optischer Sinnestduschungen
eine Rolle.

Nun beeinflussen nicht nur die emotionale Einstellung und Gestimmtheit des Wahr-
nehmenden den Wahrnehmungsvorgang, sondern auch umgekehrt hat das Wahr-
genommene Wirkungen auf die Emotionalitdt selbst. Diese Wirkungen machen
einen gewichtigen Teil dessen aus, was Tellenbach (1968) als das ,,Atmospharische®
beschrieben und in seiner anthropologischen Bedeutung diskutiert hat. Er hat es
folgendermafien definiert:

,In nahezu jeder Erfahrung unserer Sinne findet sich ein Mehr, das unausgedriickt bleibt.
Dieses Mehr, das iiber das Reale, Faktische hinaus liegt, das wir aber in eines damit spiiren,
konnen wir das Atmosphdrische nennen (S. 47).

Am Beispiel der Dostojewski-Figur des Iwan Karamasoff hat Tellenbach (1968) auf-
gezeigt, wie es durch ,,Atmospharisierung des Daseins* zu einer kritischen Abwand-
lung in eine Halluzinose kommen kann.

In Goethe’s Gedicht , Erlkénig” wird deutlich, wie sehr beim Kleinkind das affektive
dynamische Zentrum den Wahrnehmungsvorgang beeinflusst, und nicht von un-
gefdhrist es in der Sage vom Erlkénig ein Kind, das halluziniert, das ,,sobang” sein Gesicht
verbirgt. Die unheimliche Umgebung des schwarzen Moors mit dem gespenstig aus-
sehenden Gestriipp und dem schleirigen Nebel sind mitauslosend fiir die Angst des
kleinen Jungen, den der Vater nicht beruhigen kann. Die hochgradig angstlich-er-
regte Stimmung bereitet den Boden fiir die wahnhaft-illusiondre, phantasiehafte
Verkennung und Umdeutung der Umgebung.

Uber dhnlich wahnhafte Bedrohtheitserlebnisse unter dem Einfluss einer situations-
gebundenen dngstlichen Erregung, die in einer fremden und auf das Kind unheim-
lich wirkenden Umgebung entstanden war, berichtet Bella Chagall in ihren Kind-
heitserinnerungen (,Brennende Lichter”). Uber ihren ersten Besuch als kleines Kind im
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rituellen Bad erzahlte sie, wie sie auf den Ruf einer alten Badefrau: , koscher” zu-
sammenschreckte:

JIch zucke zusammen, wie vom Donner geriihrt, stehe bebend da und warte. Cleich wird von
den schwarzen Balken der Decke ein Blitz niederfahren und uns alle toten. Oder aus der stei-
nernen Wand werden sich Fluten ergiefen und uns alle ertrinken.”

Das Kindheitserlebnis von Bella Chagall spiegelt ebenso wie die Ballade vom Erlkénig
die ,urtiimliche dynamisierte und physiognomisierte Anschauungsweise“ (Werner) des Kindes
wider, die in hohem Mafde vom Cefiihl bestimmt ist. Dass die Wahrnehmungswelt
des Kleinkindes eine ,Welt des Ausdrucks, eine physiognomische Welt* (Werner)ist,
geht Hand in Hand mit einem Mangel an Differenzierung. Dabei treten u.a. die
Unterschiede zwischen Vorstellung und Wahrnehmung noch weitgehend zuriick,
wodurch in dieser Altersphase leichter Phanomene auftreten, die dem Erwachsenen
als illusiondre Verkennungen oder gar als Tugendwahrnehmungen imponieren.

Nun treten kérperlich begriindbare Psychosen nicht nur bei Klein- und jungen Schul-
kindern sondern auch bei dlteren Kindern auf, also in einer Alterphase, in der eine
rational-kritische Weltbetrachtung immer mehr an Boden gewinnt, wobei die ding-
liche Umwelt den Ausdruckscharakter verliert zu Gunsten einer allmahlichen Ver-
sachlichung und Desillusionierung des Weltbildes. Es ist zu vermuten, dass es hier
durch exogene Einfliisse wie Fieber, Pharmaka, Allgemeininfektionen und Entziindun-
gen im Bereich des Zentralnervensystems und die dadurch hervorgerufenen neuro-
physiologischen und neurochemischen Veranderungen zu einer Entdifferenzierung
zwischen Wahrnehmung und Vorstellung, zwischen objektivem und subjektivem
Erleben, und zu einem Uberwiegen des gefiihlshaft-subjektiven Erlebens kommt.

Diese Verwischung von Wahrnehmungs- und Vorstellungswirklichkeit, wobei die
Vorstellung mehr Wahrnehmungscharakter gewinnt als es der rational-kritischen
Weltbetrachtung des dlteren Schulkindes gemeinhin entspricht, ist fiir die Neigung
zur Ausbildung halluzinatorischer Erlebnisse mitverantwortlich.

Emotionale Spannungszustinde mit gesteigerten affektiven Reaktionsbereitschaf-
ten, insbesondere wenn sie durch eine Abschwichung externer Stimuli (Damme-
rung, Dunkelheit) und die dadurch bedingte Versunkenheit und intensivere Zuwen-
dung zur unmittelbaren Umgebung unterstiitzt werden, kénnen beim Kind halluzi-
natorisch-illusionire Erlebnisse férdern. Das sei anhand einer Selbstschilderung von
Friedrich Hebbel verdeutlicht, die die visiondr gesteigerte Einbildungskraft und Er-
lebnisfahigkeit des jungen Friedrich Hebbel anschaulich wiedergibt (Tagebiicher
1885-1887):

»Schonin friihster Zeit war die Phantasie aufSerordentlich stark in mir, Wenn ich des Abends
zu Bett gebracht wurde, so fingen die Balken iiber mir zu kriechen an, aus allen Ecken und
Winkeln des Zimmers glotzten Fratzengesichter hervor und das Vertrauteste, ein Stock, auf
demich selbst zu reiten pflegte, der Tischfufi, ja die eigenen Bettdecke mit ihren Blumen und
Figuren wurden mir fremd und jagten mir Schrecken ein.”

Aus diesem Selbstbericht geht nicht hervor, ob es sich bei dem Geschilderten um leib-
haftig Erlebtes oder eher um Subjektiv-Vorgestelltes, also um Halluzinationen oder
um Pseudo-Halluzinationen handelt. Die Unterscheidung zwischen Wahrnehmungs-
und Vorstellungscharakter optischer Phanomene ist im Kindesalter verstiandlicher-
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weise schwierig, was mit dem zu diesem Zeitpunkt noch wenig entwickelten Ab-
straktions- und Differenzierungsvermdégen des Kindes zusammenhingen dirfte.

7.5 Akute voriibergehende psychotische Storungen

Im Gegensatz zur Schizophrenie handelt es sich bei den akuten voriibergehenden
psychotischen Stérungen um akute, kurzdauernde, rezidivierende Psychosen mit giins-
tiger Prognose. Sie sind selten, genaue Haufigkeitsangaben fiir das Kindesalter gibt es
nicht. Das Krankheitsbild wird in der ICD-10 unter F 23 verschliisselt. Die psychoti-
sche Symptomatik setzt akut innerhalb eines Zeitraums von zwei Wochen oder we-
niger ein. Das psychopathologische Zustandsbild ist unterschiedlich und wechselhaft
(,,polymorph®). Nicht selten geht der psychotischen Episode ein aktuelles psychosozial
belastendes Ereignis voraus (Liebesenttduschung, Verlust eines nahen Angehérigen,
Trennung oder Scheidung vom Partner).

In der franzosischen Literatur sind diese Krankheitsbilder als ,bouffées délirantes
aigues” beschrieben. Es handelt sich dabei um fliichtige, aus ,heiterem Himmel“
akut auftretende wahnhaft-halluzinatorische Stérungen mit starken affektiven und
psychomotorischen Erregungszustinden, die nach wenigen Tagen wieder abklingen.
Meist sind die Kinder hochgradig dngstlich erregt, emotional aufgewiihlt und an-
triebsgesteigert. Ratlosigkeit und/oder Verkennungen von Personen und Orten sind
ebenfalls zu beobachten.

Fallbeispiel

Aszendenz

Der GroRvater miitterlicherseits litt an Depressionen, eine Cousine vaterlicherseits als Kind
unter Angstzustanden und Somnambulismus.

Familiensituation

Vater gefallen, der Stiefvater, von Beruf Lehrer, wurde als nervos, unbeherrscht beschrieben,
die Mutter als autoritar, die ihre Familie mit ihren Launen unter Druck setzte. Es gab viel
Streit und Spannungen zwischen den Eltern.

Vorgeschichte

Der Junge war jedes Jahr etwa 14 Tage lang bedriickt, unkonzentriert und antriebsarm.

Pramorbid

Sehr guter Schiiler, gut kontaktfahig, heiter, frohlich.
Erkrankungsbeginn: Plotzlich

Erkrankungsalter: 11 Jahre

Psychopathologisches Bild

Konzentrationsstorungen, Angstzustande, traurige Verstimmung, optische und Geruchshal-
luzinationen, Vergiftungsideen, abnorme Korpersensationen (,,Gefiihl, als ob Rauch durch
den Korper ziehe“). Nach wenigen Tagen Abklingen der Symptome.

Therapie: Keine
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Nachuntersuchung

Alter des Patienten 24 Jahre. Nachbeobachtungszeit 13 Jahre. Der Patient ist in der Zwischen-
zeit nicht wieder erkrankt. Nach der Erkrankung sei er noch eine Zeitlang misstrauisch ge-
wesen, mit der Zeit habe er sich aber eine ,dickes Fell“ zugelegt. Abitur und Studium der
Medizin, zzt. 6. Semester. Der Patient erschien freundlich, hoflich, machte einen warm-
herzigen, gutmiitigen, differenzierten und sensiblen Eindruck. Er sei beliebt, hilfsbereit,
etwas scheu und zuriickhaltend, aber kontaktfahig. Keinerlei Personlichkeitsauffalligkeiten.

Das beschrieben Krankheitsbild ist als ,,akute polymorphe psychotische Stérung ohne
Symptome einer Schizophrenie® (F 23.0) einzuordnen.

Wenn zusitzlich schizophrene Symptome entsprechend F 20.0 - F 20.3 stindig vor-
handen sind, ist das Krankheitsbild unter F 23.1 als ,,akute polymorphe Stérung mit Sym-
ptomen einer Schizophrenie® zu verschliisseln. Die schizophrene Symptomatik dauert
nicht linger als einen Monat an. Es sollte mindestens eins der Symptome von F 20 G

1l.1a -

G 1.2c nachweisbar sein:

formale Denkstérungen wie Gedankenlautwerden,
Gedankeneingebung,

Gedankenentzug oder Gedankenausbreitung,
Kontrollwahn,

Beeinflussungsideen,

Gefiihl des Gemachten,

kommentierende oder dialogische Stimmen,
bizarre Grofdenideen,

Halluzinationen verschiedener Sinnesmodalitdten,
Neologismen,

Gedankenabreifden,

Denkzerfahrenheit,

katatone Symptome,

Negativismus,

Mutismus,

Stupor.

Fallbeispiel

Aszendenz

Schwester des Vaters mehrfach in stationdrer Behandlung wegen paranoider Schizophrenie
mit Denkzerfahrenheit und stupords-katatonen Zustanden.

Familiensituation: Unauffallig

Pramorbide Entwicklung

Unauffallig, das Madchen wird als ausgeglichen, aufgeschlossen, vergniigt, sensibel, ge-
wissenhaft, fleiBig geschildert, es sei eine gute Schiilerin, singt und tanzt gern, musiziert
und hat Freundinnen.

Erkrankungsbeginn: 14 |ahre plotzlich.
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Psychopathologisches Bild

8 Tage dauernde fliichtige psychotische Episode, der Schlaflosigkeit, Appetitlosigkeit, Kon-
zentrationsstérungen und eine Neigung zu Tagtraumereien vorausgegangen waren. Das
Madchen hatte wahnhaft-illusionare Erlebnisse, stand unter dem Einfluss von imperativen
akustischen und optischen Halluzinationen, litt unter Verdnderungsgefiihlen und Dereali-
sationserlebnissen, unter einem qualenden Griibelzwang und Angstzustanden (,dass die
Russen kommen wiirden, Atombomben fielen und sie sterben miisse“) und duRerte Bezie-
hungsideen. Das Madchen fiihlte sich ,von fremden Mdchten beeinflusst“ und glaubte, dass
seine Handlungen ,von aufSen gesteuert” wiirden. Nach Abklingen der Episode verhielt sich
das Madchen ruhig, bescheiden, wirkte harmonisch und gut kontaktfahig.

Therapie: Keine

Katamnese (Brief der Mutter) nach 13 Jahren

Die Patientin ist nie wieder erkrankt, hatte gute berufliche Erfolge. Heirat 1958. Lebt seit 1959
in den USA, hat eine 5-jahrige Tochter. Die Stimmung sei gut, die Patientin sei sehr beliebt.

Eine weitere Untergruppe einer akuten polymorphen Stérung ist die ,,akute schizophre-
niforme psychotische Storung* (F 23.2). Hier sind die schizophrenen Symptome (Wahn-
ideen, Halluzinationen, Denk- und Sprachstérungen, hebephrene und/oder katatone
Symptome) stabil und erfiillen die Kriterien entsprechend F 20, dauern aber weniger
als 4 Wochen an.

Correll et al. (2008) haben 26 Jugendliche im Alter von durchschnittlich 15,9 Jahren
mit kurz dauernden akuten psychotischen Stérungen und nicht naher bezeichneten
akuten voriibergehenden psychotischen Stérungen prospektiv iiber einen Zeitraum
von durchschnittlich 22 Monaten untersucht und festgestellt, dass 7 von ihnen eine
schizophrene oder schizoaffektive und 4 eine bipolare Stérung, davon 1 mit psycho-
tischen Symptomen, entwickelt haben. Die Entwicklung in eine schizophrene, schi-
zoaffektive oder eine bipolare Stérung mit psychotischen Symptomen war mit dem
Vorliegen einer schizotypen Personlichkeitsstorung vor Erkrankungsbeginn (,,baseline®)
sowie mit einer Beeintrachtigung exekutiver Funktionen assoziiert (untersucht mit
dem Wisconsin Card Sorting Test). Dagegen war die Entwicklung zu einer Bipolar-
Stérung mit dem gleichzeitigen Vorliegen einer Angststirung verkniipft - was bei den
psychotischen Stérungen nicht der Fall war. Auch andere Autoren bewerten das Vor-
liegen einer schizotypen Personlichkeitsstorung als Risikofaktor fiir das Entstehen
schizophrener Psychosen (McGlashan et al. 2005, Siever u. Davis 2004). Angststorun-
gen sind dagegen mit einem erhéhten Risiko fiir die spatere Manifestation bipolarer
Stérungen verkniipft, vor allem bei bipolaren Stérungen mit frithem oder sehr frii-
hem Erkrankungsbeginn (Birmaher etal. 2002, Perlis et al. 2004, Wozniak et al. 2002).

7.6  Psychotische affektive Storungen

Im Rahmen affektiver Stéorungen kénnen zusatzlich zu den depressiven, manischen
oder manisch-depressiven Symptomen auch psychotische Symptome (Wahnideen
und Halluzinationen) auftreten, z.B. als schwere depressive Episode mit psychoti-
schen Symptomen (F 32.3) oder als Manie mit psychotischen Symptomen (F 30.2). Die
Wahnsymptome und Halluzinationen kénnen stimmungskongruent (z.B. GroRenwahn
bei der Manie oder Schuld-, Versiindigungs- oder Verarmungswahn, hypochondri-
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scher Wahn, z.B. an Krebs erkrankt zu sein oder einen langsam verfaulenden Korper
zu haben, selbstanklagende Stimmen bei der Depression) oder seltener stimmungsin-
kongruent sein (z.B. Verfolgungswahn, Vergiftungswahn, Wahn des Gemachten - das
eigene Handeln unterliege fremder Kontrolle). Das Auftreten stimmungsinkongru-
enter Symptome geht hiufig mit einer schlechten Prognose einher. Unter 2000 Kin-
dern mit einer affektiven Stérung fanden Ulloa et al. (2000) in mehr als 9% der Kinder
assoziierte psychotische Symptome, einschliefflich optischen und akustischen Hal-
luzinationen oder Wahnideen. Bei Jugendlichen und Erwachsenen liegt die Haufig-
keit bei etwa 15% (Coryell et al. 1996, Ryan et al. 1987). Verlaufsuntersuchungen von
Kindern mit psychotischen affektiven Stérungen sind selten.

Die Arbeitsgruppe um Rapoport und Leibenluft (Calderoni et al. 2001) beobachtete
haufig, dass Kinder mit einer psychotischen affektiven Stérung als , kindliche Schi-
zophrenie” fehlgedeutet wurden. Ahnliche Beobachtungen wurden von Werry et al.
(1991) gemacht: 50% der Kinder und Jugendlichen mit einer bipolaren Stérung wurden
urspriinglich als schizophren eingestuft. Die differentialdiagnostischen Schwierig-
keiten sind durch mangelnde klinische Erfahrungen aufgrund der Seltenheit psy-
chotischer Stérungen des Kindesalters bedingt. Daraus ist zu folgern, dass sorgfalti-
ge Nachuntersuchungen und Verlaufsstudien zur Sicherung der Diagnosen bei Kin-
dern erforderlich sind!

Ein Beispiel macht dies deutlich:

Ein Madchen erkrankt im Alter von 14 Jahren an einer 11 Monate lang andauernden para-
noid-halluzinatorischen Episode entsprechend DSM-IV 295.30 bzw. F20.0 (ICD-10). Im spéteren
Verlauf kommt es zu mehreren, jeweils 2 bis 6 Monate lang anhaltenden depressiven Episo-
den mit psychotischen Symptomen mit jeweils vergleichbarer Psychopathologie: Schlaf- und
Appetitstorungen, diffuse Angste, Lustlosigkeit, tiefe traurige Verstimmung, Griibelneigung
und Miidigkeit. Hinzu kommen stimmungskongruente hypochondrische Wahnideen: Die
Patientin befiirchtet, an einer Blutvergiftung zu sterben, einen Milzriss oder eine Gehirn-
blutung zu haben. Sie glaubt, ,Eiter im Bauch“ zu haben, der bereits ,in ihr Blut iiberge-
gangen“ sei. Sie glaubt, sterben zu missen und hat das Gefiihl, dass ihr Korper abstirbt.
Immer wieder klagt sie dariiber, dass sich ihre Glieder anfiihlten, als ob sie abgestorben
seien. Da die affektiven Storungen wahrend dieser Episoden iberwiegen, und da es sich zu
diesem Zeitpunkt um stimmungskongruente Wahnideen und coendsthetische Sensationen
handelt, muss die Diagnose lauten: rezidivierende depressive Episoden mit psychotischen
Symptomen (DSM-IV 296.34, F33.3).

Bei der ersten psychotischen Episode im Alter von 14 Jahren iiberwog dagegen die
schizophrene Symptomatik: stimmungsinkongruente Beziehungs-, Beeinflussungs-und
Vergiftungsideen (die Patientin i3t nichts mehr, weil sie meint, das Essen sei ver-
giftet), optische und akustische Halluzinationen u.a. in Form von kommentierenden
Stimmen. Auch in der ersten Episode schon Angstzustinde und hypochondrische Be-
fiirchtungen, an einer Blutvergiftung zu sterben (sie sieht in ihrem Gesicht bereits
rote Streifen), glaubt, eine Gehirnblutung zu haben, glaubt, sterbenskrank zu sein.
Daneben einige Tage lang traurige Verstimmung mit Weinen, Schlaflosigkeit und
Riickzug sowie auch tagelang euphorische Stimmung, nach Absetzen von Megaphen
wiederum wahnhaft-halluzinatorisch, Beginn einer Elektroschock-Therapie. Nach
insgesamt 11 Monaten Vollremission. Wahrend der ersten Episode iiberwiegt also ein-
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deutig die schizophrene Symptomatik, und die affektiven Symptome treten demgegen-
iiber weitgehend in den Hintergrund. Danach dndert sich die Psychopathologie, die
Psychose geht iiber in rezidivierende depressive Episoden mit psychotischen Symp-
tomen.

Vor allem die Unterscheidung zwischen stimmungskongruenten und -inkongruen-
ten psychotischen Symptomen (Wahnideen und Halluzinationen) ist wichtig fiir die
diagnostische Einschitzung. Diese hat prognostische und therapeutische Konsequen-
zen: Die Prognose affektiver Stérungen mit psychotischen Symptomen ist giinstiger
als die der kindlichen Schizophrenie, und sie sollten in erster Linie mit Antidepres-
siva bzw. Stimmungsstabilisierern behandelt werden. Im Ubrigen unterscheiden
sich beide Krankheitsbilder auch hinsichtlich der familidren Belastung - iiberwie-
gend depressive und bipolare Erkrankungen in der Aszendenz von Kindern mit affek-
tiven Stérungen und vice versa.

7.7 Schizoaffektive Psychosen

Die schizoaffektiven Psychosen nehmen nosologisch eine Mittelstellung zwischen
schizophrenen Psychosen einerseits und affektiven Stérungen andererseits ein. Die
Diskussion um die Berechtigung einer gesonderten diagnostischen Kategorie fiir
diese Psychosengruppe hilt bis in die Gegenwart an (Craddock et al. 2009, Lake u.
Hurwitz 2007, Laursen et al. 2009, Marneros 2006). In einem spéteren Kapitel werden
wir uns mit dieser Thematik unter dem Stichwort ,,Einheitspsychose” (s. Kap. 8.4.8.6)
auseinandersetzen. Vor allem aus praktischen, ndmlich prognostischen und thera-
peutischen Griinden ist es sinnvoll, am Krankheitskonzept der schizoaffektiven Psy-
chosen festzuhalten, und wir stimmen mit Marneros darin tiberein, dass psychiat-
rische Diagnosen praxisorientiert und sowohl fiir den Arzt, Patient und Forscher
niitzlich sein und nicht ,,als ein algorithmisches Konstrukt“ betrachten werden soll-
ten, welche , feste, unerschiitterliche nachgewiesene biologisch-genetische Zustan-
de beschreibt (Marneros 2008, S. 359).

Es wird kritisch diskutiert, ob die schizoaffektiven Psychosen eine eigenstandige no-
sologische Entitdt oder lediglich Varianten schizophrener oder affektiver Erkrankun-
gen darstellen.

Von den beiden gegenwartigen etablierten internationalen Klassifikationssystemen
psychiatrischer Erkrankungen in ihrer jeweils revidierten Fassung ist die ICD-10 re-
lativ weitherzig, dafiir eher praxisorientiert im Vergleich zum recht eng gefassten
DSM-1V, das verfeinerter, raffinierter, deutlich anspruchsvoller ist und grofden Wert
auf Operationalisierbarkeit der Kriterien legt.

Beide Klassifikationssysteme legen zu recht Wert darauf, dass die Diagnose einer
schizoaffektiven Stérung nur dann gestellt werden darf, wenn neben eindeutig schi-
zophrenen Symptomen wie Wahn und Halluzinationen, die mindestens 2 Wochen
anhalten miissen, affektive Stérungen vorkommen, die ebenfalls zeitlich einen er-
heblichen Anteil an der Symptomatik ausmachen miissen. Das heif3t, kurzfristige
depressive oder maniforme Erscheinungen im Rahmen einer rezidivierenden oder
chronisch verlaufenden Schizophrenie und vice versa, im Vergleich zum Gesamtver-
lauf kurzfristig oder nur wenig ausgepriagt wahnhafte oder halluzinatorische oder
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andere schizophrene Symptome im Verlauf einer affektiven Stérung, rechtfertigen
nicht die Diagnose einer schizoaffektiven Erkrankung.

In der ICD-10 hat die Diagnose einer schizoaffektiven Psychose zur Voraussetzung,
dass sowohl affektive als auch schizophrene Symptome in derselben Krankheitsepi-
sode unzweideutig mindestens zwei Wochen lang vorhanden sind. Je nach der vor-
herrschenden affektiven Symptomatik werden die einzelnen Episoden als ,,schizoaf-
fektive Storung gegenwidrtig manisch®, ,,gegenwdrtig depressiv® oder ,,gegenwirtig gemischt*
klassifiziert, wobei im letzeren Fall schizophrene Symptome und Symptome einer
gemischten bipolaren Stérung nebeneinander vorkommen. Wichtig ist, dass die psy-
chotischen Symptome (Wahn, Halluzinationen) stimmungsinkongruent sind. Zur Ver-
anschaulichung sei das Krankheitsbild einer Patientin unserer Essener Klinik wie-
dergegeben.

Fallbeispiel

Die Mutter und GroRmutter miitterlicherseits litten beide an rezidivierenden depressiven
Verstimmungszustanden und sind beide deshalb wiederholt stationar behandelt worden.
Die Mutter des Madchens hat 2-mal einen Suizidversuch unternommen. Ein % Jahr vor Be-
ginn der Erkrankung machte das zu diesem Zeitpunkt 15 % Jahre alte Madchen eine reak-
tive Depression durch, nachdem es erfahren hatte, dass die GroBmutter miitterlicherseits
an Krebs erkrankt war. Das Madchen hatte panische Angst, dass die GroRmutter sterben
konnte und reagierte auf einen Streit zwischen der Mutter und der GroBmutter mit einer
starken depressiven Verstimmung. Das Madchen habe furchtbar geweint und sei lange Zeit
sehr traurig gewesen. Im Alter von 16 Jahren erkrankte das Madchen dann akut an einer
schizomanischen Phase mit GroRenideen, starker Hypermotorik, Schlaflosigkeit, Konzen-
trationsstérung, Logorrhoe, Ideenfliichtigkeit und umtriebigem Verhalten. Das Madchen
schlief schlieRlich iberhaupt nicht mehr, war duRerst umtriebig, dauernd in Aktivitat, habe
nachts laute Musik gehort, zeitweilig habe es nur noch franzésisch gesprochen, dann nur
noch sinnlos aneinandergereihte Fremdworter. Es habe geduRert, sich mit Paul McCartney
von den Beatles zu treffen, der in sie verliebt sei, er hole sie von der Schule ab und fliege
mit dem Hubschrauber mit ihr zusammen fort. Die Stimmung war euphorisch gehoben,
manisch, der Gedankengang inkohdrent, es bestanden eine ausgepragte Logorrhoe, Wahn-
einfalle, Wahnvorstellungen, Personenverkennungen und stimmungsinkongruente optische
Halluzinationen. So hatte die Patientin u.a. einen gelben Ring gesehen.

Alles, was schwarz war, hatte sie als teuflisch bzw. als vom Teufel kommend erlebt. Sie hatte
gemeint, dass Frauen tagsiiber blondes und nachts schwarzes Haar hatten.

AuBerdem litt das Madchen an paranoiden Ideen, es glaubte, dass die Mitpatienten in der
Klinik Masken aufhatten und es vergiften wollten, deshalb hatte es zeitweise nichts geges-
sen; auch hatte sich das Mddchen vorgestellt, dass es , die Eva aus dem Paradies” sei und
dass sein Leben ,wieder bei Null beginnen“ kdnne. Spadter, nach etwa % Jahr, meinte die
Patientin, dass sie vielleicht deswegen krank geworden sei, weil sie so schreckliche Erlebnisse
mit ihrer Mutter und GroBmutter gehabt habe. Das Mddchen zog sich nackt aus, tanzte in
der Wohnung und auBerhalb der Wohnung herum und musste schlieRlich 6 Wochen lang
geschlossen stationar behandelt werden. Die schizomanische Phase ging in ein depressives
Zustandsbild mit Apathie, trauriger Verstimmung, Griibelneigung, Selbstvorwiirfen, Riick-
zug und Aspontaneitdt iber, was etwa ein Vierteljahr anhielt. Danach wieder euphorische
Stimmung, Konzentrationsstorungen, Midigkeit, kleinkindhaftes Verhalten mit sozialen An-
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passungsstorungen und auffallende Apathie, deutlich reduzierte affektive Reagibilitat, das
Madchen schien emotionsarm, war passiv, desinteressiert, duRerte, sich weder freuen noch
traurig sein zu konnen, es wirkte unlebendig und starr. Ein Dreivierteljahr nach Beginn der
Erkrankung wirkte das Madchen affektflach, antriebsarm, retardiert, es schien insgesamt
auf der Entwicklungsstufe eines 10-jahrigen Madchens zu stehen und verhielt sich nicht
altersaddquat. Es bestanden leichte, aber deutliche Zeichen einer postpsychotischen De-
fizienz mit Antriebsarmut, affektiver Verflachung und mangelnder emotionaler Reagibilitat.

Das beschriebene 16-jdhrige Madchen war miitterlicherseits (GroRmutter, Mutter)
mit schweren Depressionen belastet. Es litt selber an einer lang dauernden schizoma-
nischen Episode mit eindeutigen manischen und psychotisch-schizophrenen Symp-
tomen, die gleichzeitig (konkurrent) nebeneinander bestanden. Nach Abklingen der
schizomanischen Episode folgte unmittelbar eine rein depressive Episode (3 Monate), auf
die wiederum eine manische Phase ohne psychotische Symptome folgte. Das Krank-
heitsbild entsprach somit entsprechend ICD-10 einer schizoaffektiven Psychose (F
25.20).

Nach DSM-1V ist Voraussetzung fiir die Diagnose einer schizoaffektiven Stérung das
Vorhandensein einer ununterbrochenen Krankheitsepisode, wahrend der fiir einige
Zeit eine Episode einer major depression, eine manische Episode oder eine gemisch-
te Episode gleichzeitig mit schizophrenen Symptomen (Wahn, Halluzinationen,
katatone oder desorganisierte Verhaltensweisen) vorkommen. Zusitzlich wird ge-
fordert, dass wihrend ein und derselben Krankheitsperiode mindestens zwei Wochen
langWahn oder Halluzinationen vorkommen, ohne ,,dass ausgepragte affektive Symptome
bestanden haben®, d.h. wenn affektive Symptome vorhanden sind, sollen sie in die-
ser Zeit nicht im Vordergrund stehen. Im Ubrigen miissen die affektiven Symptome
~wahrend eines erheblichen Teils der gesamten Krankheitsdauer” vorhanden sein.
Hinzu kommt, dass die affektive und schizophrene Symptomatologie im Verlauf einer
»einzigen, ununterbrochenen Krankheitsperiode auftritt. Mit dem Begriff , Krank-
heitsperiode® ist der Zeitabschnitt gemeint, wahrend dessen der Patient fortlaufend
floride oder residuale Symptome seiner psychotischen Erkrankung zeigt. Wie bei
schizophrenen Psychosen ist die Mindestdauer der schizoaffektiven Stérung ein Monat,
die Episode einer major depression muss mindestens zwei Wochen, eine manisch
oder gemischte Episode mindestens eine Woche andauern, Wahnphédnomene oder
Halluzinationen miissen ebenfalls mindestens zwei Wochen andauern, und zwar bei
gleichzeitiger Abwesenheit ausgepragter affektiver Symptome.

Weiterhin ist zu beachten, dass die depressive Symptomatologie bei den schi-
zoaffektiven Storungen in Analogie zur Diagnose einer major depression nicht
nur Symptome von Freudlosigkeit oder Interessensverlust oder Initiativearmut
umfassen diirfen, sondern dass stets eine ,tiefgreifende depressive Stim-
mungslage” vorliegen muss!

Nach DSM-1V wird gefordert, dass die affektiven Symptome , fiir einen erheblichen
Anteil an der Gesamtdauer der Stérung” andauern, das bedeutet, dass, wenn affek-
tive Symptome relativ kurz im Vergleich zur Gesamtdauer der Psychose vorhanden
sind, die Diagnose einer Schizophrenie zu stellen ist. Auferdem legt das DSM-IV Wert
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darauf, dass Wahn oder Halluzinationen fiir mindestens 2 Wochen bei gleichzeitigem
Fehlen ausgepragter affektiver Symptome bestehen. Treten psychotische Symptome
nur im Verlauf einer Periode einer affektiven Psychose auf, dann muss die Diagnose
heiRen: ,affektive Storung mit psychotischen Merkmalen®. Auch muss gepriift wer-
den, ob die depressiven Symptome wie Schlafstorungen, Appetit- und Essstorungen,
Gewichtsabnahme nicht Folge von schizophrenen Symptomen sind, also z.B. von
imperativen akustischen Halluzinationen oder von Vergiftungsideen.

Ein Beispiel fiir die Unterschiedlichkeit der diagnostischen Kriterien von ICD-10 und
DSM-1V ist die im Alter von 13 Jahren beginnenden Psychose eines intellektuell und
musikalisch sehr begabten Jungen, der viterlicherseits mit depressiven Erkrankun-
gen belastet ist. Die Psychose begann im Alter von 13 Jahren mit einer manisch-de-
pressiv-schizophrenen Mischsymptomatik. Morgens war er depressiv, abends ma-
nisch. Konkurrent traten schizophrene Symptome auf in Form von dialogischen Stimmen
und stimmungsinkongruenten Beziehungs- und Beeinflussungsideen. Dauer: 2 Monate.

Unter Zugrundelegung der ICD-10 wdre die Diagnose: ,,gemischteschizoaffektive Storung“
(F25.2): Kennzeichnend sind Stérungen, bei denen Symptome einer Schizophrenie
(F20.0) mit solchen einer gemischten bipolaren Stérung (F31.6) gemeinsam vorhanden
sind und gleichzeitig bestehen.

Nach DSM-1IV muss die schizophrene Symptomatologie jedoch getrennt, d.h. ohne
gleichzeitige affektive Stérung zwei Wochen lang anhalten, was hier nicht der Fall
war, sondern es handelte sich um ein gleichzeitiges Vorkommen von depressiven, ma-
nischen und stilrein schizophrenen Symptomen wihrend ein und derselben Krank-
heitsepisode. D.h. nach DSM-IV muss die Diagnose lauten: ,,gemischte Episode mit psy-
chotischen Symptomen* (296.64).

Eine Hauptschwierigkeit der beiden Klassifikationssysteme liegt darin, dass jeweils ein-
zelne Episoden klassifiziert werden, nicht jedoch der Gesamtverlauf. Dies bereitet bei
der Vergabe von Gesamtdiagnosen im Langzeitverlauf erhebliche Probleme, und Mar-
neros (1995) stellt zu recht die Frage: ,,Haben diese Patienten mehrere unterschied-
liche Erkrankungen? Soll immer wieder eine neue Diagnose gestellt werden?“. Und
er spricht sich gegen unterschiedliche diagnostische Etikettierungen der verschiede-
nen Episoden im Gesamtverlauf aus (,,Psychische Erkrankungen sind keine Eintags-
fliegen®). Stattdessen stellt er eine ,,empirisch-klinische“ Definition der schizoaffek-
tiven Storungen vor, die sich auf Langzeitverldufe stiitzt. So definiert er schizoaffekti-
ve Erkrankungen als Stérungen, , die gleichzeitig eine schizophrene und eine affektive
Symptomatik aufweisen® oder bei denen die beiden Symptomkonstellationen abwech-
selnd vorkommen, unabhingig von der Dauer des dazwischen liegenden Intervalls.
Es werden also konkurrenteund sequentielle Verlaufsformen unterschieden. Es ist leicht
einsehbar, dass diese praxisorientierte Definition pragmatischer und einfacher hand-

habbar ist.

Die diagnostische Einschitzung einer schizoaffektiven Stérung bereitet also ganz
besondere Schwierigkeiten. Umso mehr Sorgfalt muss angewendet werden.

Gerade im Jugendalter bestehen grof3e Unsicherheiten bei der Differenzierung affek-
tiver, schizoaffektiver und schizophrener Stérungen. Darauf wird auch immer wieder
hingewiesen. So hat Joyce (1984) 200 konsekutive Aufnahmen einer Klinik in Neusee-
land mit der DSM-III Diagnose , Affektive Psychose“ nachuntersucht und dabei aus
den Krankenakten die fritheren Diagnosen bei deren Erstmanifestation erfasst. Dabei
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ergab sich, dass bei 66 von den 200 Patienten (33%) die Diagnose Schizophrenie gege-
ben worden war. Diese ,,Fehlklassifizierungen waren stark altersabhangig: Bei einer
Erstmanifestation unter 20 Jahren waren es 36 von 60 (60%), im Alter von 20-29 Jahren
23 von 73 (32%) und bei den iiber 30 Jahre erstmals erkrankten Patienten waren es nur
noch 7 von 67 (10%), bei denen urspriinglich eine Schizophrenie diagnostiziert worden
war.

Interessant ist, dass bei den unter 20-jahrigen die Diagnose Schizophrenie in 38% der
depressiven und in 72% (!) der manischen Stérungen gegeben wurde, was der bekann-
ten Tatsache entspricht, dass Manien in einem friiheren Lebensalter haufig als Schi-
zophrenie fehlinterpretiert werden.

Carlson et al. (1994) diskutieren moégliche Criinde fiir diese Abweichungen in der
Klassifizierung. Sie vermuten, dass die manischen Stérungen im Jugendalter kom-
plizierter sind als bei Erwachsenen und haufig kombiniert sind mit Alkohol- und
Drogenkonsum, Verhaltensstérungen u.a. Die Autoren haben tberpriift, ob der
»Bias“ zur Schizophrenie bei jugendlichen affektiven Stérungen nach Einfithrung
der ICD-10 und des DSM-IV noch fortbesteht und gefunden, dass die Diagnose ,,Ma-
nische Stérung*® bei Jugendlichen immer noch unterreprasentiert ist, jetzt allerdings,
vermutlich wegen der enger gefassten Diagnose, nicht mehr als ,,Schizophrenie®
sondern z.B. als ,,schizophrenieform* oder als ,reaktive Schizophrenie® eingestuft
wird.

Die zahlenmaflig umfangreichste Untersuchung zum Thema , Fehldiagnosen“ im
Jugendalter hat Thomsen (1996) vorgelegt. Er hat alle Patienten unter 18 Jahren er-
fasst, die in Danemark in den Jahren 1970-1993 mit der ICD-8 Diagnose ,,Schizophre-
nie“ stationdr aufgenommen worden sind. Von diesen 312 Patienten konnte er bei
209 den Verlauf iiber 10 Jahre verfolgen. In n = 134 Fillen (64%) wurde die Diagnose
bestatigt. Bei den ibrigen 75 (36%) wurden nach dieser Zeit andere Klassifizierungen
vorgenommen, davon in iiber 50% Personlichkeitsstérungen (meist ,,Borderline®).
Bei 10 der 209 jugendlichen Patienten wurde nach 10-jadhrigem Verlauf die Diagnose
einer manisch-depressiven Storung gestellt.

Im Langzeitverlauf konnen auch stilrein schizophrene Episoden mit schizoaffektiven
oder affektiven Episoden getrennt voneinander abwechseln. Das entsprache dem se-
quentiellen Typ einer schizoaffektiven Psychose. Unsere Untersuchungen haben erge-
ben, dass es im Langzeitverlauf zu einem Syndromwechsel (,,syndrome shift“) vom
Schizophrenen zum Affektivem und umgekehrt kommen kann, und dass sich stilrein
schizophrene mit depressiven Episoden abwechseln kénnen (Eggers 1989, Eggers et
al. 2002, Répcke und Eggers 1999) (Ndheres hierzu im Kap. 8).

Fallbeispiel

Bei einem hochgradig mit affektiven Stérungen und Suiziden in der Aszendenz belasteten
Madchen trat im Alter von 6 Jahren ein kurzdauernder depressiver Zustand mit Weinen,
Antriebslosigkeit, schwerer Schlafstérung und Griibelneigung auf. Im Alter von 12 Jahren
erneute mehrere Wochen anhaltende depressive Phase, mit 13 Jahren kam es zu einer
mehrwochigen schizomanischen Phase, auf die wiederholt kurzdauernde depressive Ver-
stimmungszustande folgten. Ab dem Alter von 16 Jahren entwickelte sich eine hebephrene
Symptomatik, die mit 18/19 Jahren zunehmend eine paranoide Farbung mit katatonen Er-
regungszustanden, Denkzerfahrenheit und akustischen Halluzinationen annahm. Seit dem
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20. Lebensjahr kommt es immer wieder zu rezidivierenden kataton-stupords-halluzinatori-
schen Episoden mit zunehmender Personlichkeitsveranderung. Zwischen den psychotischen
Episoden besteht eine konstante paranoid-hebephrene Symptomatik.

In diesem Krankheitsverlauf kommen anfianglich schizomanische und rein depressive
Episoden vor, die im Alter von 16 Jahren in eine rezidivierende rein schizophrene Psy-
chose ohne weitere affektive Elemente einmiindet.

Es gibt auch die umgekehrte Verlaufsrichtung: Beginn mit schizoaffektiven Episoden
und Ubergang in eine rezidivierende bipolare Stérung.

Fallbeispiel

Im Alter von 13 Jahren erkrankte ein Junge an einer 2 Monate anhaltenden schizoaffektiven
Stdrung, gegenwdrtig bipolar, entsprechend F 25.2 bzw. 295.70. AuBer einer GroRmutter
vaterlicherseits, die an rezidivierenden Depressionen litt, war die Familienanamnese unauf-
fallig. Die pramorbide Entwicklung des Jungen verlief vollig regelrecht, der Junge galt als
etwas verschlossen und zu Jahzorn neigend, war gut kontaktfahig, hatte Freunde, spielte
Geige und trieb Sport. Gute Intelligenz (HAWIE: Gesamt-IQ 113 (121/103)).

Die schizoaffektive Episode war gekennzeichnet durch ein Nebeneinander von depressiven,
manischen und paranoid-halluzinatorischen Symptomen. Der Junge war ,verstort*, litt unter
Antriebs- und Sprachlosigkeit, machte sich Vorwiirfe, er sei schlecht und komme deshalb
auf den elektrischen Stuhl, er sei der Teufel, er sei Adolf Hitler, habe die Prostituierte Nitri-
bitt ermordet und Schloss Linderhof bestohlen. Abends war er manisch, aufgedreht, logorr-
hoisch, trieb allerlei Schabernack und duBerte GroRenideen, z.B. sei er der FuBballspieler
Pelé. Gleichzeitig litt er unter Beziehungsideen und hérte imperative und kommentierende
Stimmen. Er glaubte, dass schlecht iiber ihn geredet wiirde und dass in den Deckenlampen
Fernsehapparate eingebaut seien, die ihn beobachteten. Therapie: ES (Elektroschocks), IS
(Insulinschocks), Neuroleptika.

Das Krankheitsbild ging 2 Monate spater in eine zyklothyme Stérung (F 34.0, 301.13) iiber,
welche 1 Jahrund 10 Monate andauerte. Im Alter von 15,3 Jahren erkrankte der Patient wie-
derum an einer 4 Monate andauernden schizoaffektiven Stérung vom gemischt-bipolaren
Typ. Es bestand eine Mischsymptomatik mit hebephrenen, katatonen, paranoiden und hal-
luzinatorischen sowie wechselnd depressiven und manischen Symptomen. Der Junge fiihlte
sich verfolgt und horte die Stimmen von Geistern und Kobolden. Sein Denken war zerfahren
(,Man kann denken, spricht es aber nicht aus ... Krankheit kann man nicht selbst machen,
Gesundheit kann man sich selbst nicht geben. Machen und Geben und Diirfen, dasselbe ...
Wenn man es vom ersten Ursprung betrachtet, dann ist es die Menschheit, das Geschopfte
und Tieres ... Man bezeichnet es Neutron ...). Sein Ausdrucksgebaren war maniriert, bizarr, der
Patient grimassierte, war lappisch, albern, zynisch, umtriebig, gereizt und affektiert. Immer
wieder erhebliche Unruhezustdande mit unmotiviertem Schreien, Kotschmieren und -werfen,
Bespucken der Wande unter Mitpatienten. Therapie: ES, IS, Neuroleptika. Teilremission.

Ab dem Alter von 16 Jahren traten bis zum Zeitpunkt der zweiten Nachuntersuchung im
Alter von 45,6 Jahren zunachst eine gemischte Bipolar-I-Stérung (F 31.6, 296.63) und an-
schlieBend 15 manische Episoden ohne psychotische Symptome auf entsprechend F 31.1,
296.43, die bis zu 6 Monaten anhielten, schwer bis mittelschwer ausgepragt waren und
jeweils voll remittierten.
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Nachuntersuchung

Der Patient zeigt ein freundliches, sympathisches, offenes Wesen mit jungenhaftem Charme.
Er ist gemiitsmaRig schwingungsfahig, stets freundlich, zugewandt, stellt sich gut auf die
Gesprachsthemen ein und strahlt viel Sympathie aus. Seine Stimmung wirkt leicht gehoben,
der Antrieb etwas gesteigert, oberhalb der Norm. Pausenlos ist er in Aktion, holt Sachen
hervor, ist beschaftigt, das macht ihn gelegentlich etwas anstrengend, was auch seine Frau
bestatigt. Dabei ist er empathisch und freundlich, bedankt sich und richtet GriiRe aus. Etwa
alle 2 Jahre traten bei ihm maniforme Phasen mit motorischer Unruhe, rastloser Getrie-
benheit, Schlaflosigkeit, Rededrang, inkoharentem Gedankengang, starker Gereiztheit und
Aggressivitat auf. Sie dauerten jeweils 1 % bis 2 %2 Monate und traten regelmaRig in den
Herbstmonaten auf. Seit 4 Jahren ist der Patient verheiratet, er hat viele Musikerfreunde,
spielt in zwei Orchestern der Stadt Frankfurt, beherrscht 4 Instrumente (Tenor-Saxophon,
Klarinette, Geige und Bratsche) und komponiert Streichquartette und Streichtrios. Ansons-
ten arbeitet er in der Finanzbuchhaltung der Caritas.

Die folgende Fallgeschichte ist ein eindrucksvolles Beispiel fiir die Verlaufsentwicklung
vom Schizophrenen zum Affektiven: Nach einer fast ein Jahr andauernden schizophrenen
Episode (F 20.0, 295.30) im Alter von 14 Jahren kommt es bei dem pramorbid véllig
unauffilligen Madchen zu rezidivierenden Episoden einer Major Depression mit psy-
chotischen Episoden (F 33.3, 296.34), welche bis zu 5 Monate lang anhalten und in-
tervalldr mit Teil- oder Vollremissionen einhergehen. Ab dem Alter von 25 Jahren
traten saisonale leichte bis mittelgradige depressive Phasen jeweils im Frithjahr und
Herbst auf (F 33.0, F 33.1, 293.31), welche ab dem Alter von 14 Jahren in hochgradig
hypochondrisch-dngstliche Verstimmungszustinde mit Kérpermissempfindungen,
Panikattacken und Todesangst iibergehen (F 41.0), die jeweils 4-8 Wochen andauern.
Interessant ist, dass somit die Thematik der ersten psychotischen Episode im Alter
von 14 Jahren wieder erscheint - s. Fallbeispiel! Bei der zweiten Nachuntersuchung
im Alter von 55 Jahren, knapp 41 Jahre nach Erkrankungsbeginn, bestanden keiner-
lei Anhaltspunkte fiir eine postpsychotische Wesensdnderung, weder hypochondri-
sche Ideen, noch Angste, somit Vollremission. Heirat im Alter von 24 Jahren, 5 Jahre
spater Geburt ihres Sohnes.

Fallbeispiel
Familienanamnese

Der GroRvater vaterlicherseits der Patientin litt an rezidivierenden Depressionen, eine
Schwester des Vaters unternahm wiederholt Selbstmordversuche, eine andere ,nerven-
krank*, Alkoholikerin. Eine Schwester der Patientin erkrankte im Alter von 24 Jahren an einer
schizoaffektiven Psychose.

Die prdmorbide Entwicklung ist unauffallig. Das Madchen hat 12 jiingere Geschwister. Es wird
als gute Schiilerin, weich, gutmiitig, sehr gut kontaktfahig beschrieben.

Erkrankungsbeginn: Plotzlich mit Unruhe, Angst, hypochondrischen Ideen, Beziehungs- und
Vergiftungsideen, optischen und (imperativen) akustischen Halluzinationen. Das Madchen
steht nachts plotzlich auf, steht auf dem Flur, ist ratlos, beschaut sich von oben bis unten
und fragt, ,0b ich auch keine Blutvergiftung kriege“. Es hat Angst, alle mdglichen Krank-
heiten zu bekommen, bezieht alles auf sich, wenn es irgendetwas iiber Krankheiten hort,
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it nicht mehr und glaubt, das Essen sei vergiftet. Das Madchen duBert immer wieder, nicht
mehr lange zu leben und fragt immer wieder, ,Es wird doch nicht so schlimm sein?“. Es
steht dauernd vor dem Spiegel, will nachts nicht alleine schlafen. Es duRert, es werde ,ihre
Gedanken nicht los“. Das Madchen berichtet (iber optische Halluzinationen: ,Da sehe ich
den Friedhof und jetzt sehe ich noch den Sarg“. Nachts sehe sie dunkle Manner auf dem
Friedhof, alles sei ,wie in die Ferne geriickt”.

Die Patientin glaubte, dass ihre Gedanken beeinflusst wiirden, ,der Bose“ sei bei ihr und
beeinflusse sie. Wenn sie etwas vom ,Heiland“ lese, dann sage jemand , lies das nicht“. Es
seien ,Gedanken, die das so sagen“. Sie ist iberzeugt, ,eine Gehirnblutung“ zu haben. Sie
hort Stimmen, die ihr Handeln kommentieren und ihr Befehle geben. AuRerdem ,hore sie
ihre eigenen Gedanken“ (Gedankenlautwerden). Sie klagt dariiber, keine Luft zu bekommen
und leidet taglich unter Angstzustanden, glaubt fest daran, krank zu sein, eine schwere Ge-
hirnblutung, eine Blutvergiftung, eine Darmverschlingung etc. zu haben. Sie glaubt, ihre
Milz sei zerrissen.

Weiterverlauf (Nachbeobachtungszeit 41 Jahre)

Rezidivierende depressive Episoden mit psychotischen Symptomen und spater, ab dem Al-
ter von 25 Jahren, depressive Phasen ohne psychotische Symptome. Die hypochondrischen
Themen mit entsprechenden Angsten, an unterschiedlichen Krankheiten zu leiden und ster-
ben zu miissen, bleiben konstant. Immer wieder hat sie die Vorstellung, an einer ,Eiteran-
sammlung“ im Unterbauch zu leiden und dass der Eiter bereits ins Blut iibergegangen sei
und dass sie eine Blutung im Gehirn habe. Die Krankheits- und Todesvorstellungen nehmen
teilweise zwanghaften Charakter an in Form von Zwangsgedanken und -befiirchtungen.
,Diese Gedanken gehen und gehen oft nicht aus dem Kopf heraus“. Bei der ersten Nachunter-
suchung im Alter von 27 Jahren auRert die Patientin leibhypochondrische Beschwerden. Vor
allem morgens beim Aufwachen verspiire sie ,,schon mal so einen Schlag in meinem Kopf,
ganz eigenartig, ganz fremdartig“, sie konne das gar nicht recht beschreiben, es sei, ,als
wenn etwas zerplatzt“, ,wie eine Blase in meinem Kopf*. Ansonsten bestehen Angste vor
Verkehrsunfallen. Psychotische Symptome, wie sie wahrend der ersten Episode vorkamen,
sind nicht mehr aufgetreten. Die depressive Symptomatik im Herbst und im Friihjahr sei seit
etwa 15 Jahren fast ganz verschwunden, sie leide aber noch immer unter etwas triiberen
Gedanken und Stimmungen in dieser Jahreszeit. Es sei aber gar kein Vergleich mehr mit den
friiheren Zustanden. AuRer Flugangst habe sie auch keine Angste mehr.

Bei der zweiten Nachuntersuchung im Alter von 55 Jahren schildert sie sich als gewissen-
haft, ordentlich, auch skrupulds. Sie mache sich viele Gedanken und sorge sich. Sie ver-
meide das Alleinsein und im Kollegenkreis sei sie sehr beliebt. Sie erscheint ausgesprochen
sympathisch und warmherzig.

Fazit: Bei dem im Alter von 14 Jahren erkrankten, pramorbid unauffilligen und fami-
lidr mit affektiven und schizoaffektiven Psychosen belasteten Mddchen bestand nur
zu Erkrankungsbeginn eine schizophrene paranoid-halluzinatorische Symptomatik
von 11 Monaten Dauer. Danach war die Symptomatik ausschliefllich affektiver Natur:
Haufig rezidivierende Episoden einer Major Depression mit psychotischen Sympto-
men und mittelschweren Bipolar-I-Stérungen (gemischt, manisch oder depressiv)
gingen schliefRlich in leichtere bis mittelgradige saisonale Friithlings- und Herbstde-
pressionen iiber, die jeweils bis zu 12 Wochen anhielten. Erstaunlich ist die Kontinui-
tit der depressiv-dangstlich gefarbten leibhypochondrischen Befiirchtungen und Emp-
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findungen, wobei sich die Symptomatik in den letzten Jahren fast vollstandig zurtick-
gebildet hat (Vollremission).

Die rein schizophrene Symptomatik kann sich bei sequentiellen Verlaufsformen schizo-
affektiver Psychosen des Kindes- und Jugendalters aber auch erstmalig spit manifes-
tieren und dann bildbeherrschend sein und zu einem ungiinstigen Krankheitsaus-
gang fithren. So traten bei einer im Alter von 14 Jahren akut an einer 5 Monate an-
dauernden schizoaffektiven Psychose (F 25.2, 295.70) erkrankten Maddchen erstmals
im Alter von 49 Jahren jeweils ein Monat andauernde paranoid-halluzinatorische
Episoden auf (F 20.0, 295.30), wihrend zwischen dem Alter von 16 bis 52 Jahren sehr
héufig rezidivierende schizoaffektive Episoden (vorwiegend gemischt-bipolar, F 25.2,
295.70) und Bipolar-I-gemischte oder depressive Phasen mit und ohne psychotische
Symptome (F 31.6, 296.6, F31.5, 296.54, F 31.4, 296.53) das Symptombild beherrschten
und jeweils bis zu 6 Monate anhielten. In den schizoaffektiven Episoden hoérte die
Patientin u.a. Stimmen, mit denen sie sich unterhielt, und die ihre Gedanken und
Handlungen kommentierten. Ab dem Alter von 52,4 Jahren traten nur paranoid-hal-
luzinatorische und keine schizoaffektiven oder affektiven Episoden mehr auf. Zum
Zeitpunkt der zweiten Nachuntersuchung im Alter von 55,2 Jahren bestanden eine
kontinuierliche paranoid-halluzinatorische Symptomatik (F 20.0, 295.30), welche 2%
Jahre andauerte, und gleichzeitig ausgepragte postschizophrene Persénlichkeitsver-
dnderungen sowohl in affektiven als auch intentionalen Bereich (F 20.5, 295.60).
Schlechte Sozialremission (DAS-M: 4).

Die Patientin leidet an einer chronischen akustischen Halluzinose mit kommentieren-
den Stimmen, mit denen sie sich unterhalt, sowie an paranoiden Verfolgungs-, Bezie-
hungs-, Beeintrichtigungs- und Grofenideen; dazu: formale Denkstdrungen, Denkzerfahrenheit
und Cedankendrdngen. Die Stimmen wiirden schlecht iiber sie reden, z.B. sie sei eine
Hure, eine ,Tussi® ein ,schlechtes Mddchen®. Sie sei von ,Selbstbefriedigern® um-
stellt, die sie verfolgten mit ,, Anspielungen” und Telefonanrufen. Immer wieder
glaubt sie, umgebracht zu werden und ruft dann die Polizei an. Vor allem Frauen sind
es, die sie durch ihren Neid und ihre Eifersucht verfolgen, aber auch die Liebesobjek-
te selbst, die Objekte ihres , Liebeswahns®, reden schlechten iiber sie und bestechen
andere mit sehr viel Geld, damit diese schlecht iiber sie reden. Dies alles macht sie
sehr zornig und wiitend, sie schreit mit lauter und greller Stimme ihren Zorn aus
sich heraus. Andererseits ist sie depressiv verstimmt, vorwiegend morgens. Zeitweise
ist die Patientin aber auch manisch-enthemmt, iibertrieben heiter, energiegeladen, und
sie glaubt, dass sie esist, die den Weltfrieden gerettet und den Dritten Weltkrieg ver-
hiitet habe (maniforme Grienideen). Es kommt zu jahen Stimmungsumschwiingen zwischen
depressiver Verstimmtheit mit Apathie einerseits und manischer Gehobenheit an-
dererseits. Wahrend des Gesprachs mit ihr sind solche Stimmungsumschwiinge im-
mer wieder zu beobachten, von weinerlich-klagsamer Verzweiflung bis zu ldppisch
anmutender Heiterkeit. Trotz einer deutlichen affektiven Verflachung verfiigt sie
itber Humor und auch Zeichen von echt anmutender Teilnahmefdhigkeit!

Bemerkenswert ist auch bei dieser Patientin die Kontinuitdt der psychotischen Inhalte im
Langzeitverlauf: Bereits bei Erkrankungsbeginn im Alter von 13 Jahren hatte die Pa-
tientin die gleichen paranoiden Ideen wie heute: Alle Leute auf der Straf3e schauten
sie so komisch an und lachten sie aus. Sie glaubte, dass man vielleicht iiber sie rede.
Auch damals grundloses Weinen und rascher Stimmungsumschwung von Weinen
zu ldppisch gehobener Stimmung mit inaddquatem Lachen. Auch damals akustische
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Halluzinationen, die zundchst vorwiegend mit der Mutter zu tun hatten. Auch da-
mals schon die Wahnvorstellung, dass sie umgebracht werden solle.

Bei einer anderen Patientin trat die erste paranoid-halluzinatorische Episode (F 20.0,
295.3) im Alter von 24 Jahren auf und hielt 5 Monate lang an. Zuvor war die Patientin
bereits im Alter von g Jahren (!) an einer 3 Monate andauernden depressiven Phase mit
multiplen somatischen Symptomen (Clobusgefiihl, Beklemmungsgefiihle, Herzsen-
sationen, Erstickungsfurcht) und ausgepragter Zwangssymptomatik erkrankt
(F 32.11, 206.22). Nach einem symptomfreien Intervall von 12 Jahren Dauer kam es
im Alter von 10,7 Jahren zu einem Rezidiv, einer 3 Monate anhaltenden depressiven
Episode mit psychotischen Symptomen (F 33.3, 296.34). Bis zum Alter von 24 Jahren
erkrankte die Patientin an vier weiteren jeweils 3-5 Monate andauernden depressiven
Episoden mit somatischen u./o. psychotischen Symptomen, bevor die Psychose in
abwechselnd schizophrene (paranoid-halluzinatorische) und schizoaffektive Episo-
den iiberging mit Ausbildung eines schizophrenen Residuums (ab dem Alter von
28 Jahren).

Der gesamte Krankheitsverlauf iiber einen Zeitraum von 47 Jahren ist in Tabelle 16
dargestellt.

Tab. 16 Krankheitsverlauf einer schizoaffektiven Psychose - Verlaufsrichtung vom Affektiven zum
Schizophrenen - Erkrankungsbeginn 9 Jahre

Zeitraum Alter Diagnose Behandlung

9 Jahre Mittelgradige depressive Episode mit
1. Episode 1947 somatischen Symptomen —
(3 Monate) (F32.11/296.22)
. 9 bis 10;7 Jahre o
Intervall 1947 bis 1949 Vollremission -
(1,7 Jahre)
Rezidivierende depressive Storung,

10;7-10;10 Jahre Arti i i
2. Episode Anfang 1949 | gegenwartig schwere Episode mit B

(3 Monate) psychotischen Symptomen
(F33.3/296.34)
10;10 bis
Intervall 2. Halfte 1949 11,5 Jahre Vollremission -
(7 Monate)

Rezidivierende depressive Stérung,

€a. 11;5-11;7 Jahre Srtiq mi i i i
3. Episode Ende 1949 J gegenwartig mittelgradige Episode mit _

(2 Monate) somatischen Symptomen
(F33.11/296.32)
11;7-12;5 Jahre o
Intervall Anfang 1950 Vollremission -
(10 Monate)

Rezidivierende depressive Stérung,
4. Episode Nov. 1950 bis ~ 12,5-12;10 Jahre  gegenwartig schwere Episode mit

April 1951 (5 Monate) psychotischen Symptomen

(F33.3/296.34)
Intervall April 1951 bis 12;10-24 Jahre Partielle Remission mit dysthymer B
Juni 1962 (11;2 Jahre) Storung (F34.1/300.4)
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Zeitraum Alter

24-24;3 |ahre
(3 Monate)

5. Episode Juni 1962 bis
Sept. 1962

24;3-24;8 Jahre
(5 Monate)

6. Episode Sept. 1962 bis
Feb. 1963

24;8-25:1 Jahre
(5 Monate)

Intervall Feb. 1963 bis
Juli 1963

25;1-25;5 Jahre
(4 Monate)

7. Episode Juli 1963 bis
Nov. 1963

Intervall Nov. 1963 bis 25;5-28;0 Jahre

Juni 1966 (2;7 Jahre)
8. Episode Juni 1966 bis  28;0-28;5 Jahre
November 1966 (5 Monate)
) 28;5 bis
Intervall Nov. 1966 bis 28:10 Jahre
April 1967 '
(5 Monate)

28;10-30;4 Jahre
(1;6 Jahre)

9. Episode April 1967 bis
Okt. 1968

30;4-31;0 Jahre
(8 Monate)

Intervall Okt. 1968 bis
Juni 1969

31;0-34;0 Jahre
(3 Jahre)

10. Episode Juni 1969 bis
Juni 1972

34,0-49;1 Jahre
(15;1 Jahre)

Intervall Juni 1972 bis
Juli 1987

49;1-55;11 Jahre
(6;10 Jahre)

11. Episode Juli 1987 bis
Mai 1994

Diagnose

Rezidivierende depressive Storung,
gegenwartig schwere Episode mit
psychotischen Symptomen
(F33.3/296.34)

Paranoide Episode
(F20.0/295.3)

Schizophrenes Residuum
(20.5/295.6)

Schizoaffektive Storung,
gegenwartig depressiv
(F25.1/295.7)

Schizophrenes Residuum
(F20.5/295.6)

Paranoide Episode
(F20.0/295.3)

Schizophrenes Residuum
(F20.5/295.6)

Schizoaffektive Storung,
gegenwartig depressiv
(F25.1/295.7)

Schizophrenes Residuum
(F20.5/295.6)

Schizoaffektive Storung,
gegenwartig depressiv
(F25.1/295.7)

Schizophrenes Residuum

(F20.5/295.6)

Paranoide Schizophrenie (F20.0/295.3),
schizophrenes Residuum (F20.50/295.6),
kontinuierlicher Verlauf

Behandlung

Neuroleptika,
ES

Antidepressiva,
ES

Neuroleptika

Neuroleptika,
Antidepressiva

Antidepressiva

Neuroleptika

Neuroleptika

Neuroleptika

Neuroleptika

Neuroleptika

Neuroleptika

Bei der Patientin ist also ein eindrucksvoller Ubergang der Psychopathologie vom Af-
fektiven zum Schizophrenen im Alter von 24 Jahren zu beobachten, wobei die affek-
tive Symptomatik bemerkenswert frith, bereits im Alter von 9 Jahren, begann. Die
Abfolge der verschiedenen psychopathologischen Episoden und Zustdnde ist in Ab-
bildung 7 nochmals graphisch dargestellt.

Auch in der Aszendenz kam beides vor: Die Mutter litt an einer endogenen Depression,
die Groffmutter miitterlicherseits wurde 11 Jahre lang wegen einer Schizophrenie be-
handelt und verstarb in einem Psychiatrischen Landeskrankenhaus. Der jiingste von
drei Briidern der Patientin war wiederholt in stationdrer psychiatrischer Behandlung
wegen einer paranoid-halluzinatorischen Schizophrenie mit agitiert-depressiv-hypo-
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7.7 Schizoaffektive Psychosen

chondrischen Ziigen behandelt worden, er wies also eine dhnliche Symptomatik auf
wie die Patientin selbst!

Die schizophrene Psychopathologie ab dem Alter von 24 Jahren war sehr vielgestaltig
und umfasste wahnhafte Bedeutungs- und Beziehungsideen, Gedankenlautwerden,
optische Halluzinationen, Entfremdungserlebnisse, Beeinflussungsideen, die Pa-
tientin glaubte u.a., dass sie absichtlich von anderen gequilt werde und litt unter
heftigen Suizidimpulsen. Die 1. und 2. schizophrene Episode im Alter von 24 und
25 Jahren dauerte jeweils 4 Monaten, die 3. im Alter von 28 Jahren 5 Monate. Im Alter
zwischen 28,10 und 30,4 Jahren war die Symptomatik durch das gleichzeitige (konkur-
rente) Nebeneinander von schizophrenen und affektiven Symptomen gekennzeichnet:

= inhaltliche und formale Denkstérungen,
m Ich-Erlebensstérungen,

m Verdnderungserlebnisse,

= Beeinflussungs- und Bedeutungsideen und
= heftige Suizidimpulse.

Daneben dngstlich-depressive Verstimmungszustinde, vorwiegend im Frithjahr. Im
Alter von 31-34 Jahren 3 Jahre lang anhaltende schizoaffektive Phase wechselnder
Akuitdt. Die Patientin siehtu.a. ,iiberall Augen, die mich ganz bose ansehen®. Im Alter von
39 Jahren schizoaffektive Psychose mit formalen Denkstorungen, Wahnvorstellun-
gen, taktilen und optischen Halluzinationen, subdepressiver Stimmung. Dauer:
6 Monate.

Bei der Nachuntersuchung im Altervon 56 Jahren besteht eine starke postpsychotische We-
sensdnderung mit Reduzierung von Antrieb und beeintrachtigter emotionaler Mo-
dulationsfahigkeit. Nach wie vor bestehen optische und akustische Halluzinationen,
Gedankenlautwerden, paranoide Beziehungsideen, Versiindigungsideen, Minder-
wertigkeitsideen und Beeinflussungsideen (Gedanken werden durch das Fernsehen
beeinflusst, sie wird vom Fernseher beauftragt, etwas zu singen und Auftrage aus-
zufithren, wobei sie die Botschaften aus dem Fernsehgerat auch hort). Schlechte So-
zialremission.

Auch bei dieser Patientin ist die Symptomkonstanz bemerkenswert: Sowohl in den de-
pressiven, als auch in der schizoaffektiven und schizophrenen Phasen bzw. Episoden
klagt sie iiber Erstickungsidngste, Vorstellungen, eine Nadel verschluckt zu haben
und sieht Gesichter, die sie verfolgen.

Wenn man die bisherigen Verlaufsbeschreibungen synoptisch zusammenfasst und
die Heterogenitit der beschriebenen Krankheitsbilder zu ordnen versucht, so lassen
sich ganz grob drei Patientengruppen herausarbeiten:

1. Eindeutig schizophrene Patienten mit gelegentlichen affektiven (depressiven,
manischen, bipolar manisch-depressiven) Symptomen und Phasen

2. Patienten mit eindeutigen affektiven Stérungen und gelegentlich auftretenden
schizophrenen Symptomen oder Episoden

3. Patienten, bei denen das Verhiltnis von schizophrenen und affektiven Symp-
tomen und Episoden im Querschnitt und im Langsschnitt in etwa ausgeglichen
1st.

Sowohl unter phanomenologischen (Querschnittsbetrachtung) als auch verlaufsty-
pologischen Aspekten lassen sich also Gemeinsamkeiten bzw. ,,Uberschneidungen®
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Abb.7  Abfolge der verschiedenen Krankheitsstadien in einem Zeitraum von 47 Jahren

in Bezug auf schizophrene und affektive Syndrome beobachten. Insbesondere spre-
chen molekulargentische Untersuchungen dafiir, dass es Uberschneidungen zwi-
schen schizophrenen und affektiven Psychosen gibt. So erh6hen Varianten des Neu-
regulin 1 (NRG1)-Gens das Manifestationsrisiko sowohl fiir schizophrene als auch fiir
affektive Psychosen, dies gilt vor allem auch fiir das Disrupted in Schizophrenia 1
(DISC1)-Gen (Hodgkinson et al. 2004, OWEN et al. 2007) (s. auch Kap. 12.2).

Die 10 schizoaffektiven Patienten der 2. Untersuchungsstichprobe (n = 44, durch-
schnittliche Nachbeobachtungszeit: 42 Jahre) erreichten folgende Remissionsgrade:
= 5Voll-Remissionen (DAS: 1-2)
= 2Teil-Remissionen (DAS: 3-4)
m 3 Schizophrenes Residuum (DAS: 5-6)

Dies entspricht einer relativ giinstigen Gesamtprognose schizoaffektiver Psychosen
des Kindesalters im Langzeitverlauf und steht in Ubereinstimmung einer fritheren
Untersuchung an 16 schizoaffektiven Psychosen des Kindesalters (Eggers 1989) sowie
mit Ergebnissen bei erwachsenen Patienten, welche gezeigt haben, dass die Progno-
se schizoaffektiver Psychosen besser ist als bei schizophrenen, jedoch ungiinstiger
als bei affektiven Psychosen (Harrow et al. 2000, Marneros 2008, Malhi et al. 2008).

Bei den 3 Patienten, die ein schizophrenes Residuum (F 20.5, 295.6) entwickelt hat-
ten, war die affektive Symptomatik in eine vorherrschende schizophrene Sympto-
matik iibergegangen. In einer vergleichenden Musteranalyse bei 16 schizoaffektiven
Psychosen im Vergleich zu 41 rein schizophrenen Psychosen des Kindes- und Jugend-
alters zeigte sich, dass letztere signifikant lingere Krankheitszeiten aufwiesen (Bunk
und Eggers 1990).
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Dariiber hinaus bestand eine signifikante positive Korrelation zwischen dem Auftre-
ten von Residualzustanden und der Frequenz langdauernder schizophrener Episoden
(r=0.40; p =0.008) bzw. mit einer langen Dauer anhaltender schizophrener Sympto-
matik (r=0.57; p=0.02). Dagegen bestand eine signifikant negative Korrelation zwi-
schen postpsychotischen Defizienzzeichen und Frequenz der Episoden (r = - 0.61;
p = o.01). Das spricht dafiir, dass kurzdauernde affektive und schizoaffektive Episoden und
die Abwesenheit langdauernder schizophrener Episoden mit einer giinstigen Prognose einhergehen.

Einen Uberblick iiber die Phasendauer schizophrener (n = 41) im Vergleich zu schizo-
affektiven Psychosen (n =16) unserer ersten Untersuchungsstichprobe (n = 57, durch-
schnittliche Nachbeobachtungszeit 15 Jahre) gibt Tabelle 17.

Tab.17 Dauer der Phasen (in Monaten)

n Streubreite Median Weniger als Mehr als Summe
6 Monate 6 Monate
Schizoaffektive 16 0,5-60 3 103 (93%) 8(7%) 111
Psychosen
Schizophrene 41 0,5-204 4,28 101 (67%) 50 (33%) 151
Psychosen

Auch aus Tabelle 17 ist ersichtlich, dass tiber 9o% der Phasen schizoaffektiver Psycho-
sen nur maximal 6 Monate andauerten. Demgegeniiber hielten zwei Drittel der schi-
zophrenen Episoden bis zu 6 Monate und ein Drittel mehr als 6 Monate an.

Ein weiterer Unterschied zwischen stilrein schizophrenen und schizoaffektiven Psy-
chosen ist die hohere Phasen- bzw. Episodenfrequenz im Verlauf schizoaffektiver
gegeniiber schizophrenen Psychosen (s. Tab. 18)

Tab. 18 Anzahl der Phasen

n Streubreite Median Mittelwert (X, S) Summe
Schizoaffektive 16 1-15 7 6,9+3,3 111
Psychosen
Schizophrene 41 1-15 4 3,7-3,2 151
Psychosen

Bei den meisten Patienten kamen im Verlauf schizophrene, schizoaffektive und af-
fektive Phasen gemeinsam vor (8 Patienten). 5 Patienten wiesen nur schizoaffektive,
manisch-depressive oder rein depressive Phasen auf. Bei 3 Patienten kamen im Ver-
laufihrer Psychose abwechselnd rein schizophrene und bipolare manisch-depressive
affektive Phasen mit und ohne psychotische Symptome, jedoch keine schizoaffekti-
ven Phasen mit konkurrenten (gleichzeitigen) schizophrenen und affektiven Sympto-
men vor (s. Tab. 19).
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Tab. 19 Kombination von schizophrenen, schizoaffektiven und manisch-depressiven Phasen
bei 16 Patienten

Schizophrene und schizoaffektive Episoden 8 Patienten
Schizoaffektive und manisch-depressive und/oder depressive Phasen 5 Patienten
Schizophrene und bipolar manisch-depressive Phasen 3 Patienten

Zyklothyme Symptome konnen bei Kindern und Jugendlichen als Prodromalerscheinun-
genvor dem Einsetzen schizophrener Psychosen vorkommen, in Form von kurzdau-
ernden depressiven, manisch-depressiven und manischen Verstimmungen, die der
Psychose in der Regel einige Tage bis Wochen vorauslaufen und dann kontinuierlich
in die schizophrene Erkrankung iibergehen. Die kurzfristigen prodromalen Stimmungs-
schwankungen erreichen nicht den Schweregrad von bipolar-affektiven Stérungen (F 31)
oder rezidivierenden depressiven Stérungen (F 33).

Solche zyklothymen Prodrome sind jedoch nicht so selten und kamen bei 13 Kindern der
ersten Untersuchungsstichprobe (n = 57) vor. Bei ihnen dominierte der schizophrene
Charakter der Erkrankung ganz eindeutig, sodass diese Verldufe nicht als schizoaf-
fektiv bezeichnet werden kénnen. Die manische Symptomatik war jeweils durch drang-
volle Getriebenheit, Uberaktivitit mit Arbeitswut, Logorrhoe, Inkohirenz des Ge-
dankenganges und Lockerung der assoziativen Beziige, durch euphorisch gehobene
Stimmungslage, iibertriebene Lustigkeit und Schlaflosigkeit, teilweise in Kombina-
tion mit Sendungs- und Créflenideen gekennzeichnet. So kamen bei einem 13-jahri-
gen Madchen manische Prodrome 3mal in 28tdgigen Abstinden vor, bevor die para-
noid-halluzinatorische Psychose mit Symptomen ersten und zweiten Ranges nach
K. Schneider ausbrach. Die manisch-depressiven Prodrome waren durch gleichzeitiges
Vorkommen von Traurigkeit, Verzweiflung, Suizidabsichten, Todes- und Krankheits-
furcht, starke Selbstvorwiirfe, Selbstbeschuldigungs- und Versiindigungsideen, ex-
treme Stimmungsschwankungen, Appetit- und Schlafstérung, Apathie, Riickzug
auf der einen Seite und maniforme Symptome (Logorrhoe, gehobene Stimmung, ex-
altiertes Gebaren, dranghafte Unruhe, Widersetzlichkeit, Gr6fenideen) auf der an-
deren Seite gekennzeichnet.

Hinsichtlich pramorbider Wesensauffélligkeiten zeigte sich ein deutlicher Unterschied
zwischen den schizophrenen und den schizoaffektiven Patienten. Letztere wiesen
nur in knapp einem Drittel primorbide Auffélligkeiten auf (Introversion, Scheu, Ge-
hemmtheit, Furchtsamkeit, Unsicherheit, Kontaktarmut), wihrend knapp 60% der
schizophrenen Kinder als auffdllig einzustufen waren. Dies entspricht auch Befun-
den bei schizophrenen Erwachsenen (Saracco-Alvarez et al. 2009).

Zwischen schizophrenen und schizoaffektiven Psychosen gibt es auch Unterschiede
auf neuropsychologisch- neurophysiologischer Ebene, z.B. im Bereich ereigniskor-
relierter Potentiale. Die P30o ist eine spate Komponente ereigniskorrelierter akustisch
evozierter Potentiale, welche dann auftritt, wenn im Rahmen gleichférmiger Stan-
dardtoéne neue, abweichende Stimuli dargeboten werden, z.B. infrequente einge-
streute Tone, die beachtet werden sollen. Die P300 tritt etwa 300 ms nach dem ab-
weichenden Stimulus auf. Die P300- Komponente stellt ein elektrophysiologisches
Korrelat der gezielten Aufmerksamkeit dar. Eine Reduktion der P3oo Ampiltude ist ein
typischer neurophysiologischer Befund, der bei schizophrenen Patienten immer wie-
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der beschrieben wurde und auf gestérte Aufmerksamkeitsprozesse hinweist. Die La-
tenz bis zum Auftreten der P3o00 ist ein Maf fiir die Verarbeitungsgeschwindigkeit
und -effizienz bei der Reizwahrnehmung und -einordnung. Wahrend schizophrene
Patienten sowohl Amplitudenminderungen als auch Latenzverzégerungen aufwei-
sen, sind bei Patienten mit schizoaffektiven Stérungen nur Latenzverzégerungen,
nicht aber Reduktionen der P30o- Amplitude zu beobachten, was dafiir spricht, dass
die Ressourcenkapazitit fiir die Beachtung neuer, ungewéhnlicher Stimuli bei schi-
zoaffektiven Psychosen nicht beeintrichtigt ist (Mathalon et al. 2010).
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8 Verlauf und Prognose’

8.1 Vorbemerkungen

Wenn Eltern ihr Kind bzw. ihren Jugendlichen mit der Verdachtsdiagnose ,,Schizo-
phrenie® vorstellen, nimmt die Frage nach den Verlaufsméglichkeiten und Heilungs-
aussichten eine zentrale Stellung ein. Der Verlaufsforschung kindlicher und jugend-
licher Schizophrenie kommt nicht zuletzt aus diesen Griinden eine grofe Bedeutung
zu. Da die Schizophrenie i.d.R. eine rezidivierende und chronisch verlaufende Er-
krankung ist, sind Untersuchungen des Langzeitverlaufes sinnvoll. Je linger der Be-
obachtungszeitraum desto grofier die Aussicht auf valide Erkenntnisse.

Zundchst aber ist zu kldren, was unter ,Verlauf® zu verstehen ist. Eine empirisch
orientierte Wissenschaft hat ihre zentralen Begriffe operational zu definieren. Der
iiberwiegende Teil der Publikationen zum Thema des Verlaufs von schizophrenen
Psychosen setzt ein Begriffsverstindnis von ,,Verlauf“ implizit voraus, ohne dass na-
her definiert wird, was mit diesem Terminus explizit gemeint ist. Eine umfassende
Definition stammt von Jules Angst (1986):

,The course can be defined as the signs and symptoms over the whole lifetime following the
first manifestation of a psychiatric disorder. Its criterial elements are onset, episodes or cycles,
intervals, and outcome, which normally designates the present state at the last follow-up.”

Der Begriff ,Verlauf der Schizophrenie“ subsumiert letztlich alle Symptome und Pha-
nomene, die wihrend der Gesamtlebenszeit des Patienten nach Ausbruch der Psy-
chose auftreten. Weitere verlaufsbezogene Fachbegriffe (wie z.B: Outcome, Progno-
se, Prodrom, Residuum, pramorbid etc.) sind ebenfalls vieldeutig und bediirfen we-
gen ihrer Multidimensionalitit der spezifischen Operationalisierung. Kritische Uber-
legungen zur Problematik der empirischen Bestimmung verlaufsbezogener
Fachbegriffe und den damit verbundenen Konnotationen finden sich z.B. in den Ver-
offentlichungen der Arbeitsgruppe um Marneros (1991). Eine empirisch orientierte

* Dieses Kapitel ist unter Mitarbeit von H. Behr, D. Bunk und Th. Schebaum-Stein entstanden.
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Forschung kann auf solche Reflexionen nicht verzichten, denn das verwendete Be-
griffsinventar muss im Hinblick auf die jeweils untersuchten Verlaufsaspekte spezi-
fiziert sein.

Das erkenntnisleitende Interesse, welches den Ausgangspunkt fiir Verlaufsstudien
in der Schizophrenieforschung bildet, wurde von Manfred Bleuler (1973) wie folgt be-
schrieben:

,Dariiber, wie die Schizophrenien auflange Sicht verlaufen, sollten wir viel wissen. Wir brau-
chen dieses Wissen, um zu beurteilen, wie sich unsere Behandlung und Pflege auflange Sicht
auswirken und wie wir sie gestalten sollen; wir brauchen es, um endlich eine bestimmte Auf-
fassungiiber das Wesen der Krankheit zu gewinnen; um die soziale Bedeutung schizophrener
Entwicklungen zu ermessen, und wir brauchen es ja auch, um an unserem Bild vom Menschen
weiterzuarbeiten, um die Kenntnis von uns selbst - ja noch mehr -, unser Vertrauen in uns
selbst und an eine Ordnung in unserer Welt zu festigen.”

Auch unter diesen Gesichtspunkten sind fiir die Erforschung des Verlaufs schizophre-
ner Erkrankungen Langzeitstudien erforderlich. Doch Langsschnittstudien haben
auch Nachteile (Esser 2000):

1. Langsschnittstudien sind teuer und iiberaus zeitaufwandig.

2. Siearbeiten deswegen zwangsldufig mit relativ kleinen Stichproben, in denen die
iiber lange Zeit zu erwartenden hohen Drop-Out-Raten umso schwerer wiegen.

3. Auch Lingsschnittstudien beschreiben nicht wirklich kontinuierlich den ge-
samten Beobachtungszeitraum, sondern wegen der teilweise sehr geringen
Validitit retrospektiv gewonnener Daten allenfalls Momentaufnahmen aus
der Entwicklung von Kindern und Jugendlichen.

4. Langschnittstudien haben sich in besonderer Weise mit den Problemen der
Verdnderungsmessung auseinanderzusetzen. Zum Zeitpunkt der jeweiligen
Follow-up-Untersuchung ist neben dem zwischenzeitlichen Forschungsstand
auch dem sich teilweise dramatisch verdnderten Entwicklungsstand der jun-
gen Patienten durch eine Modifikation der Untersuchungsinstrumente Rech-
nung zu tragen.

Mit Langzeitstudien verbindet sich die Hoffnung, Einblicke in die Lebensschicksale
der Erkrankten zu gewinnen sowie allgemeine Einfliisse zu identifizieren, die fiir die
Entwicklung der Erkrankung von Bedeutung sind. So sollen Verlaufsmerkmale und
Outcome-Charakteristika die Identifikation méglicher Subgruppen erlauben, oder
auch als Kriterium zur Bewertung der Wirksamkeit therapeutischer und rehabilita-
tiver MaRnahmen dienen (an der Heiden 1996).

Da die Definition von Krankheiten in nosologischen Systemen wie der ICD-10 oder
dem DSM-1V nach bestimmten Ursachen, Symptomen, Verlauf und Ausgang erfolgt,
hat die Verlaufsforschung zudem eine wichtige Funktion fiir die Validierung be-
stehender Krankheitskonzepte. Damit ldsst sich das Verwertungsinteresse an psych-
iatrischer Verlaufsforschung in 3 Schwerpunktbereiche gliedern:

Suche nach verlaufsdeterminierenden und verlaufsmodifizierenden Faktoren
Entwicklung und Validierung therapeutischer Interventionsstrategien sowie
von Versorgungsstrukturen

m Validierung bestehender Krankheitskonzepte
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8.2 Methodische Erfordernisse der Verlaufsforschung
zur Schizophrenie

Die Aussagekraft von Verlaufsstudien wird wesentlich von der Giite ihrer methodi-
schen Konzeption bestimmt (Hafner u. an der Heiden 2000). Der Vergleich von em-
pirischen Arbeiten iiber den Langzeitverlauf schizophrener Psychosen (an der Heiden
1996) weist eine grofe Heterogenitdt dahingehend auf, welche Zielsetzungen und
Forschungsinteressen jeweils verfolgt wurden und inwieweit die einzelnen Ergeb-
nisse davon mitbestimmt worden sind. Mangels einheitlicher Standards fehlt es
oftmals an den nétigen Voraussetzungen fiir einen Vergleich der Ergebnisse einzel-
ner Studien.

Wie Hafner und an der Heiden (2000) darlegen, sind Verlaufsstudien grundsitzlich
umso aussagekraftiger, je linger der Untersuchungszeitraum wahrt. Um das Fehler-
risiko bei Langzeitstudien zu verringern, sollten die Beobachtungszeitraume fiir alle
untersuchten Patienten méglichst identisch sein. Grundsdtzlich sollte auch der Be-
ginn der Beobachtungsphase fiir die gesamte Untersuchungspopulation gleich sein
und mit dem eigentlichen Beginn der Erkrankung zeitlich moglichst zusammenfal-
len. Fiir die Verallgemeinbarkeit der Ergebnisse ist erforderlich, dass die Untersu-
chungsstichprobe fiir die Allgemeinbevélkerung repriasentativ ist, und zwar sowohl
bei Beginn einer Studie als auch bei spdteren Querschnittsuntersuchungen. Die Ver-
laufs- und Ausgangscharakteristika bediirfen einer prazisen Definition, und die Er-
hebung sollte mit standardisierten Inventaren erfolgen. Dabei sind prospektive Unter-
suchungen den retrospektiven Auswertungen vorzuziehen, da die prospektive Me-
thode eine genauere Ermittlung des Status, der Symptomatologie und der Lebenssi-
tuation der Patienten ermoglicht. Zudem koénnen die Befunde anhand im Voraus
festgelegter wissenschaftlicher Kriterien abgeschitzt werden, wahrend bei retros-
pektiven Auswertungen die Befundunterlagen weder nach einheitlichen wissen-
schaftlichen Kriterien verfasst worden sind noch die Qualifikation der untersuchen-
den Arzte ein einheitliches Niveau aufweist (vgl. Retterstol 1987). Allerdings wird man
auch bei methodisch sorgfiltig angelegten Studien nicht ganzlich auf retrospektive
Datenerhebungen verzichten kénnen, was zur Entwicklung geeigneter und standar-
disierter Erhebungsinstrumente beigetragen hat (an der Heiden u. Krumm 1991).

In der Praxis ist die Einhaltung aller methodischen Erfordernisse schwerlich zu rea-
lisieren, so dass man oft auf Kompromisslosungen angewiesen ist, welche die Aus-
sagekraft der Ergebnisse relativieren. Insofern erscheint es nachvollziehbar, wenn
mitunter die Frage nach dem Erkenntnisfortschritt auf dem Gebiet der Verlaufsfor-
schung gestellt bzw. thematisiert wird, welche Erkenntnisse der Verlaufsforschung
denn nun definitiv als gesichert gelten kénnen (z.B. Schiittler 2001; Gross u. Huber
2000; Riecher-Rossler u. Rossler 1998). Die Frage, ob die Resultate der bisherigen
Langzeit-Verlaufsstudien verallgemeinert werden konnen, ist jedenfalls umstritten.
Einigkeit besteht insoweit, dass die Erkrankung nicht zwangsldufig einen chroni-
schen Verlauf nimmt und mit ungiinstiger Prognose im Sinne der von Kraepelin
(1899) beschriebenen ,Dementia praecox“ verbunden sein muss. Unbestritten ist
auch die Vielfalt der mdglichen Krankheitsverldufe und -ausginge. Somit erscheint die Ver-
mutung gerechtfertigt, dass es eben gerade die Vielzahl von kaum vorhersehbaren
Entwicklungs- und Verlaufsméglichkeiten ist, die das Wesen dieses Krankheitsbildes
ausmacht.
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Diese Hypothese ist sowohl durch Querschnitts- als auch durch Langsschnittunter-
suchungen von schizophrenen Psychosen des Kindes- und Erwachsenenalters besta-
tigt worden (Bleuler1972, Eggers 1973, Ciompi u. Miiller 1976, Huber et al. 1979). Nach
langjdhrigem Krankheitsverlauf ist eine grofde Heterogenitit der psychopathologischen
Zustandsbilder und Defizienzverfassungen festzustellen: von Vollremissionen bis zu
schwersten Residuen und psychosozialen Beeintrichtigungen (Eggers u. Bunk 1997,
Eggers u. Klapal 1997, Johnstone et al. 1990, Marneros et al. 1998).

Inzwischen existieren mehr als 800 Langzeitstudien zu Verlauf und Ausgang schizo-
phrener Psychosen des Erwachsenenalters, jedoch sind die Beobachtungszeitraume
(Follow-up-Perioden) dieser Studien erstaunlich kurz, ndmlich nur durchschnittlich
5.6 Jahre (Hegarty et al. 1994)!

Langzeituntersuchungen schizophrener Psychosen bei Ertwachsenen mit einer Kata-
mnesenfrist von mehr als 15 Jahren sind sehr selten (Bleuler 1978, Ciompi u. Miiller
1976, Harding et al. 1987, Huber et al. 1979, Marneros et al. 1991). Vergleichbare Unter-
suchungen zum Langzeitverlauf schizophrener Psychosen des Kindes- und Jugend-
alters sind extrem selten, in erster Linie aufgrund der Seltenheit des Krankheitsbildes
in dieser Altersphase (vgl. Kap. 3).

Einen Uberblick iber die Katamnesenfristen von Verlaufsuntersuchungen bei Kin-
dern und Jugendlichen gibt Tabelle 20.

Tab.20 Katamnesenfristen bei Verlaufsstudien des Kindes und Jugendalters

Autoren Katamnesenfristen  Erkrankungsalter ~ Zahl der Pat. ~ Weibl./mannl.
Asarnow 1-7 Jahre 6-11 21 6/15
Eggers u. Bunk (1997) 42 Jahre 7-14 44 25/19
Krausz u. Miiller-Thomsen (1993) 11-16 Jahre 14-18 61 33/28
Lay et al. (2000) 10 Jahre 11-18 96 41/55
Remschmidt et al. (2000) 42 Jahre 5-14 38 15/23
Ropcke u. Eggers (2005) 15 Jahre @ 16 Jahre 39 19/20

Sowohl unsere eigenen als auch die Untersuchungen von Rapaport und ihrer Arbeits-
gruppe haben die Kontinuitit der psychopathologischen Symptombilder schizophrener
Psychosen des Kindes-, Jugend- und Erwachsenenalters belegt. Allerdings sind die
Heilungsaussichten friih beginnender Psychosen deutlich schlechter als bei Beginn
im Erwachsenenalter. In ihrer epidemiologischen Studie berichten Eaton etal. (1992),
dass sich das Risiko fiir eine Rehospitalisierung innerhalb von 3 Jahren nach Entlas-
sung verdoppelt bei einem Erkrankungsbeginn unter 18 Jahren. Auch Lay et al. (2000)
beobachteten bei 66% ihrer Patienten, die vor dem Alter von 18 Jahren erkrankt wa-
ren, schwere oder sehr schwere postpsychotische psychosoziale Beeintrachtigungen.
Daraus ist bereits zu schliefien, dass schizophrene Psychosen des Kindes- und Jugend-
alters eine ungiinstige Prognose aufweisen.

Aber auch aus anderen Criinden ist das Verlaufsstudium friith beginnender Schizo-
phrenien besonders interessant. Es sollte iiber einen geniigend langen Zeitraum
durchgefiihrt werden, welcher méglichst bis ins mittlere bzw. héhere Erwachsenen-
alter reichen sollte.
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8.2 Methodische Erfordernisse der Verlaufsforschung zur Schizophrenie

Denn: Nur eine Analyse des Krankheitsverlaufes (iber die Lebensphasen der
Betroffenen hinweg vermag die Verlaufsgestalt der Storung zutreffend zu be-
schreiben.

Zum einen tritt in der frithen Phase der Erkrankung die Symptomatik individuell
sehr variabel und vor allem unspezifisch auf, was deren Identifikation als Vorboten
bzw. Prodromalsymptome einer Schizophrenie erschwert (Adam u. Lehmkuhl 2002,
Eggers et al. 2003). So sind insbesondere in der Pubertit knickhaft einsetzende und
wenig einfiithlbare Verhaltensstérungen, die im Gegensatz zur bisherigen Person-
lichkeitsentwicklung stehen, im Querschnitt nicht sicher als schwere Entwicklungs-
stérung oder als beginnende Psychose zu klassifizieren. Dies gilt auch fiir allmahlich
sich entwickelnde Adynamien in Kombination mit schweren Kontaktstérungen,
Zwangsstorungen, bizarrem Verhalten, motorischen und sprachlichen Stereotypien
und psychosedhnlichen Syndromen, die u.U. im Rahmen von Persénlichkeits- und
Verhaltensstorungen auftreten (Eggers u. Klapal 1997 - s. auch Kap. 9). Zum anderen
ist die Manifestation der Schizophreniesymptome entwicklungsabhidngig (Neumaér-
ker1999). Die Erkrankung kann in sehr unterschiedlichen Entwicklungsphasen auf-
treten und in jeweils anderer, dem Entwicklungsstand der Patienten entsprechender
Symptomatik erscheinen.

Dariiber hinaus ist mit der Méglichkeit eines , diagnostic shift“, einer Verinderung
der kriterienorientierten Klassifikation der Stérung auf Grund verdnderter Sympto-
matik, zurechnen. Dies gilt in Bezug auf die Zuordnung zu Subtypen der Schizophre-
nie ebenso wie in Bezug auf die Unterscheidung zwischen schizophrenen, schizoaf-
fektiven und affektiven Psychosen. Studien mit kurzen Katamnesefristen sind nicht
in der Lage, solche Verdnderungsprozesse zu erfassen und zu beschreiben. Schlief3-
lich ermoéglichen lange Katamnesefristen auch eine weitaus zuverldssigere Einschat-
zung des Ausgangs der Erkrankung, was fiir die Identifikation prognostisch bedeut-
samer Faktoren von besonderer Relevanz ist.

Da wir iiber eine weltweit einzigartige Verlaufsuntersuchung an einer sehr hohen
Zahl sorgfiltig nach ICD-10- u. DSM-IV-Kriterien diagnostizierter Patienten mit
einer Frithschizophrenie (Erkrankungsalter zwischen 7 und 14 Jahren) mit einer
lebenslangen Nachbeobachtungszeit von durchschnittlich 42 Jahren verfiigen - die
Patienten wurden zweimal im Krankheitsverlauf von mir persénlich nachunter-
sucht! - soll an dieser Stelle ausfiihrlich dariiber berichtet werden. Die Untersu-
chung sollte die eingangs erwdhnten Qualititsmerkmale erfiillen. Die Ergebnisse
werden nach wissenschaftlichen Gesichtspunkten ausgewertet und in entspre-
chend abstrahierter Form dargestellt (quantitative Analyse). Dadurch gehen not-
wendigerweise eindrucksvolle und relevante qualitative Erkenntisse verloren. Um
diesen Mangel auszugleichen, werden zusitzlich kasuistische Beschreibungen ein-
zelner Krankheitsverldufe vorgenommen, wie dies bereits in fritheren Kapiteln
durchgefiihrt wurde.
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8 Verlauf und Prognose*

8.3 Beschreibung der eigenen Verlaufsstudie*
8.3.1 Fragestellungen

Die Fragen, die durch die Langzeitstudie einer Kldrung zugefiithrt werden sollen, las-
sen sich in drei Bereiche gliedern:

1. Die Untersuchung zeitlich friiher klinischer Charakteristika und deren prog-
nostischer Bedeutung fiir die nachfolgende Symptomatik und den Endzustand.

2. Die Beschreibung der Krankheitsverldufe und die Herausarbeitung von Ver-
laufstypen.

3. DieBeschreibung des Ausgangs der Erkrankung in Bezug auf die psychopatho-
logischen Merkmale sowie die psychosoziale Anpassung der Patienten und die
Untersuchung der Abhingigkeit dieser Parameter von psychopathologischen
Charakteristika des Erkrankungsbeginns und der Symptomatik im Verlauf.

Im einzelnen wurde beziiglich der zeitlich frithen Charakteristika der Erkrankung
die Frage bearbeitet, ob sich pramorbide Auffilligkeiten identifizieren und systema-
tisieren lassen. Hierzu wurden die zu beobachtenden pramorbiden Verhaltensauf-
falligkeiten deskriptiv analysiert, und es wurde der Versuch unternommen, die Di-
mensionalitdt bzw. die Faktorstruktur der erfassten Symptome aufzukliren. Des
Weiteren war von Interesse, welche systematischen Zusammenhdnge zwischen der
pramorbiden Entwicklung, den Symptomen der ersten psychotischen Episode, dem
Alter bei Beginn der Erkrankung sowie dem Typ des Beginns mit der Symptomatik
im Verlauf und dem Ausgang der Erkrankung bestehen. Schlielich wurde unter-
sucht, inwieweit Geschlechtsunterschiede in Bezug auf pramorbide Verhaltensauf-
falligkeiten und die pramorbide Anpassung bestehen.

Bei der Analyse der Krankheitsverldufe stand die Frage im Vordergrund, ob sich Ge-
setzmafligkeiten im Verlauf der Erkrankung identifizieren lassen und ob mehr oder
weniger pragnante Verlaufstypen isolierbar sind, was Riickschliisse auf dynamische
Prozesse erlauben wiirde, die der Erkrankung immanent sind. Deren Kenntnis wiir-
de einen wichtigen Beitrag zur Prognose des Krankheitsverlaufes leisten. Drangende
Fragen in dieser Hinsicht betreffen den Typ des Erkrankungsbeginns, das Lebensalter
bei Erkrankungsbeginn, die Dauer der akuten Episoden, die Veranderung der Episo-
dendauer im Krankheitsverlauf, die Frequenz auftretender Rezidive im Verlauf der
Psychose sowie die Verdnderung der Rezidivhaufigkeit.

Eine wichtige Frage ist die Identifikation eines Punktes im Krankheitsverlauf, an
dem erste Defektzeichen auftreten und der damit gewissermafen einen Wendepunkt
im Lebenslauf der Patienten markiert. Existiert ein solcher Wendepunkt? Ist er fiir
uns mit unseren klinischen Erhebungsmethoden fassbar?

Eng mit dieser Frage verbunden ist die Untersuchung der Weiterentwicklung positi-
ver bzw. negativer Symptome nach der ersten akuten psychotischen Episode. Finden
sich geschlechtsspezifische Unterschiede in Bezug auf die Haufigkeit affektiver (zy-
klothymer) Phasen? Kommt es zu einer ,Verdiinnung* der Psychopathologie wie z.B.
zu einer Abnahme des Paranoiden (vgl. hierzu u.a. Depue u. Woodburn 1975)? Ergdn-
zend sind hier Kenngroflen wie die Hospitalisierungsdauer und die Anzahl stationa-
rer Aufenthalte fiir eine Verlaufsbeschreibung bedeutsam.

4 Die Untersuchung wurde von der DFG (AZ: EG 51/6-1/6-2) gefordert.
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8.3 Beschreibung der eigenen Verlaufsstudie

Neben den stirker deskriptiven Fragestellungen wurde im Zusammenhang mit der
Analyse der Krankheitsverldufe auch untersucht, welche Zusammenhange zwischen
den beobachteten Verlaufsweisen und der pramorbiden Anpassung der Patienten so-
wie dem Typ des Erkrankungsbeginns aufgezeigt werden kénnen.

Im Rahmen der Analyse des Ausgangs der Erkrankung wurde zundchst gefragt, wel-
che Remissionsgrade und Residualzustinde beobachtet werden konnen. Hinsichtlich
der psychosozialen Anpassung der Patienten wurde das erreichte psychosoziale Funk-
tionsniveau (Beschaftigung/Berufstatigkeit, Wohnen, Grad der Selbstandigkeit, Le-
ben in einer Partnerschaft) beschrieben. Dariiberhinaus wurden auch Zusammen-
hédnge zwischen relevanten Charakterisitka des Erkrankungsbeginns (Alter bei Be-
ginn, Typ des Beginns), und des Verlaufs der Erkrankung (Haufigkeit und Dauer der
Episoden, Anzahl negativer, positiver und globaler Symptome, Verlaufstyp, Subtyp
der Gesamtdiagnose) mit dem Ausgang der Erkrankung untersucht.

8.3.2 Methodik
Gewinnung der Stichprobe

Das Projekt begann 1965 mit einer ersten Nachuntersuchung von 71 Patienten, die in
den Jahren 1925 bis 1961 in der Universitits-Nervenklinik in Marburg/Lahn mit der
Verdachtsdiagnose , frithkindliche* oder , prapuberale Schizophrenie“ stationar be-
handelt worden waren. Die Ausgangsstichprobe wurde rekrutiert aus der vollstindi-
gen Inanspruchnahmepopulation des oben genannten Zeitraums. Eingeschlossen
wurden alle Patienten, die in diesem Zeitraum mit den genannten Diagnosen statio-
ndr aufgenommen worden waren und die vor Abschluss des 14. Lebensjahres erkrankt
sind.

Der Zeitpunkt des Erkrankungsbeginns wurde definiert als das Lebensalter, bei dem
die ersten psychiatrischen Symptome zu beobachten waren, die bereits zur Verdachts-
diagnose einer kindlichen Schizophrenie gefiihrt hatten. Diagnostisches Auswahl-
kriterium war damals die an E. Bleuler (1911) sowie Kurt Schneider (1992) orientierte
Definition schizophrener Erkrankungen. Damit wurden auch Fille mit nicht defek-
tudsem Verlauf erfasst, was im Gegensatz zu Positionen stand, die von Autoren wie
Biirger-Prinz, Bradley, Heuyer und Lutz vertreten wurden, namlich, dass die Diag-
nose einer kindlichen Schizophrenie auf ungiinstige Verldufe einzuschrinken sei.
Da schizoaffektive Psychosen vor 1978 nicht als eigenstindige nosologische Entitdt
von schizophrenen Psychosen differenziert wurden, unterblieb diese Trennung
zwangsldufig auch bei der Rekrutierung der Stichprobe. Ausgeschlossen wurden Pa-
tienten mit Krankheitsbildern, die klinisch-neurologische Auffilligkeiten, patho-
logische Liquor-, EEG- oder PEGs-Verdnderungen aufwiesen oder bei denen anamnes-
tisch Hinweise auf eine frithkindliche Hirnschadigung vorlagen. Ebenso ausgeschlos-
sen wurden Kinder, bei denen der Verdacht auf eine psychogene, lebensgeschichtlich
verstehbare abnorme Entwicklung oder eine reaktive, neurotische Fehlhaltung be-
stand sowie Kinder, deren schizophreniedhnliche Psychosebilder als Begleiterschei-
nung hirnorganischer oder anderer kérperlicher Erkrankungen verstehbar und somit
als Symptome exogener Pragung zu interpretieren waren.

5 PEG = Pneumoenzephalogramm
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Nach diesen Kriterien wurden urspriinglich 71 Patienten identifiziert, 3y mannliche
und 34 weibliche.

Messzeitpunkte und Studiendesign

Eine erste Nachuntersuchung fand zwischen 1965 und 1967, eine zweite im Jahre 1994
statt. Biographische Daten und Daten zur pramorbiden Symptomatik, zum Erkran-
kungsbeginn, zur Symptomatologie und zum Verlauf der Erkrankung wurden retro-
spektiv mittels Auswertung der Krankenakten erhoben und detailliert dokumentiert.
Von den Krankenakten der Klinik wurden ausfiithrliche Exzerpte erstellt, die es er-
laubten, die darin enthaltenen Informationen auch zum Zeitpunkt derzweiten Nach-
untersuchung 42 Jahre nach Erkrankungsbeginn verfiigbar zu haben und fiir die ver-
schiedenen Fragestellungen auswerten zu konnen. Ebenso sorgfiltig und detailliert
wurden die Ergebnisse der beiden Nachuntersuchungen verschriftlicht. Die entspre-
chenden Daten wurden jeweils mittels einer ausfithrlichen personlichen Exploration
der Patienten und/oder deren Angehérigen in deren hiuslichem Milieu erhoben. Die
Dauer der Gesprache betrug im Allgemeinen mindestens 2% Stunden. In einigen Fal-
len war es auch moglich, einen ganzen Tag in der Familie zu verbringen. Die Explo-
rationen der ersten und zweiten Nachuntersuchung erfolgten durch denselben Unter-
sucher. Reliabilititsmangel, die auf mangelnde Ubereinstimmung der Untersucher
in der Durchfithrung der Datenerhebung und der Dokumentation der Befunde zu-
riickzufiihren sind (Versuchsleitereffekte, mangelnde Beurteileriibereinstimmung
bei wenig objektiven Messinstrumenten), sind auf diese Weise ausgeschlossen.

Es liegt somit eine multimodal erfasste, multivariate Einschitzung des biographi-
schen Status und psychopathologischer Variablen zu drei Messzeitpunkten vor: zum
Zeitpunkt der ersten Hospitalisation sowie zum ersten und zum zweiten Katamne-
sezeitpunkt. Die Bewertung der erhobenen Daten im Sinne der diagnostischen Be-
urteilungen und die Bestimmung der Symptomatologie wurde in einem gesonderten
Schritt von zwei trainierten und fachlich versierten Ratern (Dipl. Psychologen) un-
abhangig voneinander durchgefiihrt. Fiir jeden Probanden wurden vier Diagnosen
gestellt: eine Einschatzung der Symptomatik bei Psychosebeginn, bei der ersten und
der zweiten Nachuntersuchung sowie eine diagnostische Klassifikation des gesam-
ten Krankheitsverlaufs gemafy DSM-IV (APA 1994) und ICD-10 (Dilling et al. 1991).
Zur Bestimmung der drei ersten Diagnosen im Sinne einer querschnittlichen Be-
trachtung wurde ein Beobachtungszeitraum von einem Jahr vor dem Untersuchungs-
zeitraum festgelegt. Die Diagnostik der ersten Episode schloss den prodromalen
Verlauf mit ein.

Die Auswertungen beziiglich der (zufriedenstellenden) Beurteileriibereinstimmun-
gen werden im Ergebnisteil dargestellt (s. Abb. 8).

Stichprobenumfang, experimentelle Mortalitat

1. Nachuntersuchung 1965 bis 1967, n = 57, Kat.frist @14,9 Jahre

Im Rahmen der erneuten diagnostischen Beurteilung der Krankheitsverldufe zum
ersten Katamnesezeitpunkt zwischen 1965 und 1967 (die Katamnesefristen lagen zu
diesem Zeitpunkt zwischen 5 und 4o Jahren, im Durchschnitt bei 14,9 Jahren) wur-
den 14 Patienten ausgesondert, da bei ihnen aufgrund der Nachuntersuchungen und
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8.3 Beschreibung der eigenen Verlaufsstudie

Erkrankungsbeginn 1. Katamnese 2. Katamnese
Krankheitsverlauf Krankheitsverlauf

/ / / .

1925-1961 1965-1967 1994

Abb.8  Untersuchungszeitraume

katamnestischen Erhebungen Zweifel an der urspriinglich gestellten Diagnose auf-
gekommen waren. Es verblieben also fiir den Zeitpunkt der ersten Nachuntersuchung 57
katamnestisch gesicherte Félle (26 mdnnliche, 31 weibliche Patienten). Eine detaillierte Unter-
suchung dieser Stichprobe wurde von Eggers (1973) vorgelegt.

2. Nachuntersuchung 1994, n = 44, Katfrist: 2 42 Jahre

Zum Zeitpunkt der zweiten Nachuntersuchung 1994 konnten von diesem Kollektiv
noch 44 Patienten (77% der Stichprobe der ersten Nachuntersuchung, 19 mannliche,
25 weibliche Patienten) erreicht werden. Sieben Patienten waren verstorben, 5 un-
bekannt verzogen und ein Patient erfiillte nicht die DSM-IV- Kriterien fiir Schizophre-
nie bei der Rediagnose des Erkrankungsbeginns (vgl. Eggers u. Bunk 1997).

Die Stichprobe beschrankt sich damit auf Krankheitsfille mit eindeutig schizophre-
nen Erkrankungen des Kindesalters und der Prapubertit und klammert z.B. Fille,
die dem Formenkreis der tiefgreifenden Entwicklungsstérungen zuzuordnen sind,
aus (s. auch Kap. 7). Die langen KatamnesefTisten stellen sicher, dass dies iiberhaupt
mit hinreichender Sicherheit moglich ist (s. Tab. 21).

Tab. 21 Stichproben der zwei Nachuntersuchungen

1. NU: 1965-1967 n=57 (269,319)
2. NU: 1994 n=44 (199, 259Q)
Verstorben: n=7

Unbekannt verzogen: n=5

DSM-IV-Kriterien nicht erfiillt n=1

3 n=13

Es wurden alle im genannten Zeitraum von 36 Jahren (1925 bis 1961) behandelten Pa-
tienten mit der Verdachtsdiagnose , kindliche Schizophrenie* aus dem Versorgungs-
gebiet der Marburger Klinik bei der Stichprobenziehung beriicksichtigt. Daher kann
die Stichprobe als reprasentativ fiir die damalige Inanspruchnahmepopulation der
Klinik gelten. Diese Klinikpopulation ist auslesefrei erfasst worden, die Stichprobe
ist altersselektiert. Aus neueren epidemiologischen Studien mit reprasentativen Be-
volkerungsstichproben ist bekannt, dass die Belastung des Bevélkerungsanteils der
bis 18-jahrigen mit psychiatrischen Symptomen und Verhaltensauffilligkeiten iiber-
regional kaum bedeutsame Unterschiede aufweist (Remschmidt u. Walter 1990). Eine
Generalisierung der Befunde iiber die geographische Region hinaus ist daher erlaubt.
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Die Seltenheit der Erkrankung erforderte schon aus pragmatischen Griinden einen
Verzicht auf die Beschrankung auf eine Kohorte, um eine geniigend grofe Anzahl
von Patienten fiir eine lange katamnestische Studie rekrutieren zu kénnen. Die Ge-
burtsjahrginge der Stichprobe variieren entsprechend von 1912 bis 1954, wobei etwa
zwei Drittel aller Patienten zwischen 1934 und 1946 geboren wurden.

Das Erkrankungsjahr variiert zwischen 1926 und 1961, das Jahr des ersten Auftretens
psychotischer Symptome zwischen 1926 und 1965. Das Alter bei Erkrankungsbeginn
lag zwischen 7 und 14 Jahren (Details s. Kap. 8.4.2). Der puberale Wachstumsschub
beginnt bei Mddchen durchschnittlich im Alter von 10,5 Jahren, bei Jungen im Alter
von 12,5 Jahren. Die Bliite der Pubertit wird auch von Mddchen nicht vor dem 12. Le-
bensjahr erreicht. In Deutschland fand eine positive Verschiebung des sidkularen
Trends erst nach Eintritt einer verbesserten Erndhrungssituation nach Beendigung
des II. Weltkrieges statt (van Wieringen 1978). Leider waren in den klinischen Auf-
zeichnungen keine Bestimmungen des Pubertitsstadiums der Patienten anhand
objektiver Kriterien enthalten, sodass an dieser Stelle nur im Riickschluss abgeleitet
werden kann, dass sich die Patienten bei Erkrankungsbeginn noch im prapubertiren
Entwicklungsstadium befunden haben.

Die untersuchte Stichprobe der 2. Katamnese umfasst 44 Patienten, die teils unter-
schiedlichen Generationen entstammen (s. Abb. 9). Auch ein Blick auf die Zeitrdume,
in denen die ersten Manifestationen der Erkrankung auftraten (zwischen 1926 und
1961) zeigt, dass die erfassten Erkrankungsverldufe verschiedene kulturgeschichtliche
Perioden umfassen. Es ist daher anzunehmen, dass die Sozialisations- und Lebens-
bedingungen sowie die Zuweisungs- und Behandlungsroutinen zeitgeschichtlich
variierten. Das impliziert, dass die Inhomogenitit der Stichprobe Probleme mit nicht
kontrollierbaren Drittvariablen in sich birgt, die die interne Validitit der Studie be-
drohen und zu einer Erhéhung der Fehlervarianz fithren kénnten. Kausale Schlu-
folgerungen sind daher nicht mit einer Sicherheit ableitbar, die experimentelle Stu-
diendesigns durch die strikte Kontrolle der Randbedingungen erméglichen. Die vor-
liegende Studie verfolgt dementsprechend einen quasiexperimentellen, vornehmlich
deskriptiven Ansatz. Dieses Vorgehen erschien angesichts des Mangels an gesicher-
ten Erkenntnissen iiber basale Kenngréfen der Verlaufsformen kindlicher und ju-
gendlicher Schizophrenien auch forschungsstrategisch als vordringlich. In Bezug auf
die externe Validitdt der Untersuchung ist die Variabilitat der Stichprobe und der ge-
sellschaftlichen Rahmenbedingungen sowie der deskriptive Ansatz im Ubrigen von

b O D D DD D DD
FFPLSLFFFS S

N I I
N SRR I R AT I I I S8

%

Abb.9  Geburtsjahrgange der 44 Patienten der 2. Stichprobe (2. NU)
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Vorteil, da eine Einschrankung auf streng kontrollierte und damit immer auch arti-
fizielle experimentelle Settings entfallt.

Datenerhebung und Messinstrumente

35der 44 Patienten, die 27 Jahre nach der ersten Nachuntersuchung erneut untersucht
werden konnten, wurden vom Autor personlich interviewt. Bei g Patienten konnten
Verwandte ersten Grades zusditzlich detailliert befragt werden. 2 Patienten verwei-
gerten zwar einen Hausbesuch, waren aber bereit zu ausfiihrlichen telefonischen
Interviews. Fiir diese beiden Patientengruppen lagen vollstindige klinische Akten
beziiglich ihrer stationdren und ambulanten psychiatrischen Behandlungen vor.
7 Patienten verstarben zwischen der ersten und zweiten Katamnese. Von diesen Pa-
tienten lagen ebenfalls vollstindige Krankenunterlagen vor. Dariiber hinaus waren
ihre Verwandten zu Interviews bereit. Eine Patientin verstarb nur 10 Wochen nach
der zweiten Katamnese, 28 Jahre nach der ersten Begegnung mit dem Untersucher.

Erhoben wurden Daten zur pramorbiden sozialen Anpassung, der psychopathologi-
schen Symptomatik im Verlauf sowie zum psychosozialen Funktionsniveau zum zwei-
ten Katamnesezeitpunkt.

Basis der Datenerhebung zum ersten Katamnesezeitpunkt (1965 bis 1967) war ein halb-
strukturiertes Interview, ergdnzt um Informationen aus den Krankenakten, Befragungen
der Verwandten und eine kurze unstandardisierte Testung des Abstraktionsvermé-
gens und der Fahigkeit zur Sinnerfassung. Das Interview diente zur Vervollstindi-
gung der genauen Familien- und Eigenanamnese und erhob Informationen tiber
biografische Begebenheiten und Befinden seit der Entlassung aus der Klinik, Funk-
tionsniveau im Berufsleben, soziale Kompetenzen, soziales Funktionsniveau und
soziale Integration, Realitdtsbezug, Affektivitit, emotionale Steuerungsfihigkeit
und exekutive Funktionen wie Aufmerksamkeit und Motivation/Volition (,Wille und
Antrieb”). Hinzu kamen Fragen nach Feizeitgestaltung, Zukunftsplinen, Einstel-
lungen und Werthaltungen. Obwohl zeitlich vorausgehend und breiter angelegt,
umfasste das Interview bereits die Informationen, die durch die spater von Wing et
al. (1974) vorgelegte Present-State-Examination (PSE) erhoben werden, sodass eine
Vergleichbarkeit auch der frithen Daten mit Informationen, die mit modernen, stan-
dardisierten Erhebungsverfahren gewonnen wurden, gewihrleistet ist! Die Testung
des Abstraktionsvermogens und der Fihigkeit zur Sinnerfassung geschah mit Hilfe
von eingekleideten Rechenaufgaben, Nacherzihlen einer Fabel, Bilder-Deuten, Deu-
ten von Sprichwoértern, Begriffsbildungsaufgaben und Aufgaben zum Auffinden von
Sinnwidrigkeiten (in Anlehnung an Kloos 1958).

Basis der Datenerhebung zum zweiten Katamnesezeitpunkt waren ebenfalls simtliche
verfligbaren Krankenunterlagen sowie die ausfiihrliche persénliche Exploration der
Patienten oder deren Angehorigen. Zur Exploration wurde die deutsche Version der
Present-State-Examination (PSE; Wing et al. 1974) als strukturiertes klinisches Inter-
view eingesetzt. Um die Symptomatologie wahrend der Erstmanifestation der Er-
krankung weiter zu analysieren, wurden die Haufigkeiten positiver, negativer und
globaler Symptome entsprechend der Positive and Negative Syndrome Scale (PANSS;
Kay et al. 1987) nachtraglich anhand der Daten aus der Exploration und den Kranken-
unterlagen eingeschitzt. Wegen der retrospektiven Einschdtzung wurde dieses Ra-
ting auf dichotomisierte Urteile iiber das Vorhandensein oder Nichtvorhandensein
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der entsprechenden Symptome beschrankt. Mit Hilfe des Retrospective Assessment
of Onset of Schizophrenia IRAOS; Hafner et al. 1992) wurden auflerdem die Kranken-
unterlagen sowie die Daten der ersten Katamnese evaluiert. Die Krankenunterlagen
derjenigen Patienten, die vor der zweiten Katamnese verstorben waren, wurden eben-
falls anhand der genannten Instrumente analysiert. Die kriterienorientierte Klassi-
fikation auf Basis der ICD-10 sowie des DSM-1V wurde fiir die drei Ethebungszeitpunk-
te: Erstmanifestation, erste und zweite Nachuntersuchung sowie fiir den Gesamt-
verlauf durch vier klinische Experten vorgenommen (zwei Psychiater, zwei Psycho-
logen, Kappa: 0.83 bis 0.91). Im Falle mangelnder Beurteileriibereinstimmung
wurde in Konsensusdiskussionen (Methode der kommunikativen Validierung) eine
endgiiltige Klassifikation festgelegt. Die pramorbide Entwicklung wurde mittels der
Modified Premorbid Adjustment Scale (M-PAS, Cannon-Spoor et al. 1982) ebenfalls
retrospektiv unter Verwendung aller verfiigbaren Informationen eingeschdtzt. Der
Crad der psychosozialen Anpassung der Patienten wurde zum zweiten Katamnese-
zeitpunkt nach der Methode von Eggers (1973) sowie unter Verwendung des Disabili-
ty Assessment Schedule-Mannheim (DAS-M; Jung et al. 1089) bewertet. Die Ratings
basierten auf den Daten des PSE-Interviews und der Einschitzung mit Hilfe des IRA-
0S. Die Zuordnung der Erhebungsinstrumente zu den Merkmalsdimensionen und
den Zeitrdumen, auf die sich die Beurteilungen erstrecken, wird in der nachfolgen-
den Crafik veranschaulicht (s. Abb. 10).

Es stehen somit neben der klassifikatorischen Einordnung der Symptomatik zu drei
Erhebungszeitpunkten sowie iiber den gesamten Erkrankungsverlauf detailliertere
Einschdtzungen des Vorhandenseins psychopathologisch relevanter Verhaltensmerk-
male sowie Einschitzungen des psychosozialen Funktionsniveaus vor der Erkrankung
und nach einem jahrzehntelangen Erkrankungsverlauf zur Verfiigung. Letzteres ist
auch deshalb von Bedeutung, weil bei chronischen Erkrankungen wie den Psychosen
des schizophrenen Formenkreises die Einschdtzung des Remissionsgrades und des
Behandlungserfolges nicht vollstindig durch die Beurteilung des Abklingens der Pri-
madrsymptomatik geschehen kann, sondern zusdtzlich andere Outcomevariablen

Merkmalsdimension Zeitraum
Pramorbid 1925 .. 1961 1965/67 1994
Psychosoziales
Funktionsniveau MPAS DAS-M
osatholodisch IRAOS
Psychopathologische
Symptomatik PSE
PANSS
Bleuler/
Schneider
Klassifikation DSM IV
ICD 10

Abb. 10 Erhebungsinstrumente
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herangezogen werden miissen, wenn man den differenzierten Behandlungszielen
und individuell sehr unterschiedlichen Erkrankungsverldufen gerecht werden will.

Die retrospektive Analyse der Krankengeschichten und die teils nachtrigliche An-
wendung der modernen strukturierten Erhebungsverfahren sowie der Klassifika-
tionssysteme und deren operationalisierten Kriterien mag Zweifel an der Validitit
der Urteile wecken. Es ware sicherlich wiinschenswert, wenn fiir alle Patienten der
Stichprobe einheitliche, standardisierte Anamnesen und Symptomlisten tber die
untersuchten Zeitriume hinweg zur Verfiigung stiinden. Dies ist aufgrund des Lang-
zeitcharakters der Untersuchung tiber viele Jahrzehnte (!) hinweg auch gar nicht
moglich! Folglich stellt das Vorgehen einen unvermeidlichen Kompromiss dar zwi-
schen dem, was fiir eine zeitgerechte empirische Studie wiinschenswert ist und dem,
was angesichts der sich iiber die Zeit dndernden Erhebungsmethoden, Diagnosekri-
terien und Klassifikationssysteme moglich war. Im Ubrigen ist in Bezug auf die Va-
liditdt der Urteile anzumerken, dass aus dem Vorgehen dieser Untersuchung sowohl
Gefahrdungen als auch Verbesserungen der Validitit resultieren. Problematisch ist
sicherlich, dass die Symptomatik, iiber die die Befragten Auskunft zu geben hatten,
von diesen nicht zeitnah beobachtet werden konnte, und die retrospektive Beurtei-
lung durch Cedichtnisliicken und den konstruktiven Charakter von Erinnerungen
verfdlscht sein konnen. Auch ist mit selektiver Dokumentation der Symptomatik in
den ausgewerteten Krankengeschichten zu rechnen (wenngleich die Beschreibungen
der Symptomatik in alten Krankenakten hdufig weniger abstrakt und indifferent
sind als heute). Andererseits tragt die retrospektive Beurteilung tiber grofRe Zeitrau-
me hinweg dazu bei, gestalthafte Zusammenhinge zwischen Verhaltensweisen er-
fassen zu konnen, die bei zeitnaher und hochauflésender Beobachtung nicht zu ent-
decken wiren. Da die Urteile auf grof3en , Ereignisstichproben® basieren, ist es dem
Urteiler auch besser moglich, typische von weniger relevanten, nur vereinzelt auf-
tretenden Episoden zu trennen. Die Aggregation der Erfahrungen der Patienten bzw.
der Angehoérigen mit der Erkrankung iiber viele Jahre hinweg ist vergleichbar mit
einer Metaanalyse. Auch hier wird die Validitit der Schlussfolgerungen dadurch er-
hoht, dass die unsystematischen, von den besonderen Randbedingungen einzelner
Beobachtungen der Zielvariablen abhidngigen Effekte mit Hilfe der Aggregation der
Ergebnisse einzelner Studien erkannt werden kénnen. Wie stets bei empirischen
Studien kommt es in Bezug auf die Validitat der Schlussfolgerungen darauf an, die
Datenanalyse und den Geltungsbereich der abgeleiteten Interpretationen auf die
Qualitit der Datenbasis abzustimmen. In unserem Fall wire es in Bezug auf Teile der
Daten zum pramorbiden Verlauf (etwa retrospektiv eingeschdtzte Personlichkeits-
merkmale oder Angaben tiber das subjektive Befinden der Patienten) sicherlich un-
angemessen, iiber eine deskriptive Darstellung hinaus elaborierte inferenzstatisti-
sche Analysen vorzunehmen. Dagegen ist die Einschitzung des psychosozialen Funk-
tionsniveaus zum zweiten Katamnesezeitpunkt ohne Einschrinkungen als valide
anzusehen. Bei der differenzierten Beurteilung der psychopathologischen Sympto-
matik wurden die quantitativ abgestuften Ratings der standardisierten Erhebungs-
instrumente wie oben erwdhnt durch sicherer zu beurteilende dichotome Einschat-
zungen (Symptom vorhanden vs. nicht vorhanden) ersetzt. Die Beurteilungen zur
kategorialen Einordnung des Stérungsbildes nach DSM-IV und ICD-10 sind u.E. durch
den langen Beobachtungszeitraum und die sorgfaltigen Konsensusdiskussionen
ebenfalls als zuverldssig anzusehen. Die Einschdtzung des Remissionsgrades erfolg-
te, wie erwdhnt, auf Basis der DAS-M und dem von Eggers (1973) entwickelten Klassi-
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fikationsschema. Das Instrument beriicksichtigt sowohl klinische als auch soziale
Variablen und kategorisiert den Grad der Remission wie folgt:

1. Vollstindige Remission
Der Patient hat sich vollstdndig von seinen psychotischen Erfahrungen distan-
ziert, uneingeschrankte Fihigkeit zu arbeiten, keine krankheitsbezogenen
psycho-pathologischen Auffilligkeiten.

2. Sehr gute soziale Remission
Wie1., auRer leichten psycho-pathologischen Abweichungen, wie Stimmungs-
schwankungen, leichte Irritierbarkeit, geringfiigig reduzierte Kapazitdt der
Affektmodulation, leichte Reduktion sozialer Kontakte.

3. Gute bis zufriedenstellende soziale Remission
Leichte defizitidre Anzeichen, geringgradiger Verlust der kreativen Energie, re-
duzierte Stresskapazitat, affektive Instabilitat, Impulsivitdt, deutlich reduzier-
te emotionale Responsivitit, bizarres Verhalten.

4. Mittelmafige bis schlechte Remission
Fortdauernd psychotische Symptome, deutliche Defizite in Motivation und af-
fektiver Reaktivitdt, eingeschriankte Fihigkeit zu arbeiten.

5. Sehr schlechte Remission
Wie 4., vollstindige Unfdhigkeit zu arbeiten oder nur mit intensiver Unter-
stiitzung durch andere, deutliche Zeichen von Apathie.

6. Ernste residuale Stérung
Mit oder ohne psychotische Symptome keine Kommunikation méglich; Mu-
tismus oder Verwirrung.

Das DAS-M und die Skala nach Eggers korrelieren signifikant (Pearson r = 0.93,
p<o0.05). Daher wurde ein dreistufiges Rating, welches beide Klassifikationsschema-
ta benutzt, vorgenommen. Die gebildeten Kategorien lauten:

= komplette Remission (Grad 1-2),
= teilweise Remission (Grad 3-4),
= schlechte Remission (Crad 5-6).

Hier wurde also durch die multimethodale Merkmalserfassung und eine Reduktion
der differenzierten Einschitzungen auf wenige, relativ globale Kategorien einer Ge-
tahrdung der Validitdt der Urteile entgegengewirkt unter Verzicht auf den in den ur-
spriinglichen Ratings enthaltenen hoheren Informationsgehalt. Dies illustriert, dass
der Validitat der zu interpretierenden Datenbasis Vorrang eingerdumt wurde, wo
immer es moglich war.

Uberpriifung der Ubereinstimmung der diagnostischen Beurteilungen

Wie oben beschrieben erfolgte die klassifikatorische Einordnung anhand der Kate-
gorien des DSM-IV. Die Einschitzung der Symptomatik wurde fiir 4 Zeitpunkte vor-
genommen: Zu Beginn der Psychose, bei erster und zweiter Katamneseerhebung
sowie fiir den gesamten Erkrankungsverlauf. Fiir die querschnittliche Betrachtung
der drei erstgenannten Diagnosezeitriume wurde ein Referenzzeitraum von einem
Jahr vor dem Untersuchungszeitraum festgelegt. Die Diagnostik der ersten Episode
schlofk den prodromalen Verlauf mit ein. Die Diagnosestellungen wurden unabhan-
gig voneinander von zwei klinisch geschulten Ratern durchgefiihrt, die an der Daten-
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erhebung nicht beteiligt waren. Die Ubereinstimmungskoeffizienten (Kappa) betru-
gen (s. Tab. 22).

Tab. 22 Beurteileriibereinstimmung der DSM-IV Diagnosen

Diagnosezeitraum Kappa

Erkrankungsbeginn 0.91
Erste Katamnese 0.80
Zweite Katamnese 0.83
Gesamtverlauf 0.76

In den Fallen abweichender Beurteilung wurden in Ubereinstimmungsdiskussio-
nen Konsensdiagnosen erarbeitet, die den weiteren Auswertungen zugrundegelegt
wurden.

Bei der Betrachtung der Ubereinstimmungskoeffizienten wird deutlich, dass die Be-
urteilungen fiir den Cesamtverlauf stirker differieren als die Urteile, die sich auf eine
querschnittliche Diagnose beziehen. Die qualitative Analyse der Ratings ergab, dass
die Unterschiede in der Beurteilung auf unterschiedliche Gewichtungen der berich-
teten Symptomatik bei stark heterogenen Verlaufen zuriickzufiihren sind. Hier of-
fenbart sich die Abhdngigkeit der klassifikatorischen Einordnung vom Zeitpunkt der
Diagnostik im Krankheitsverlauf. Eine eindeutige und stabile Zuordnung zu einem
Subtyp nach DSM-IV oder ICD-10 ist in Bezug auf den gesamten Verlauf nur bei ent-
sprechend stabiler Symptomatik méglich. Angesichts der oft erheblichen Heteroge-
nitit und Veranderlichkeit der Symptomatik, auf die spater noch eingegangen wer-
den wird, muss eine Generalisierung der klassifikatorischen Zuordnung tiber einen
umgrenzten Beurteilungszeitpunkt hinaus entsprechend interpretiert werden. Die
Zuordnung, z.B. zum paranoiden Subtyp, bedeutet dann nicht notwendigerweise,
dass durchgingig die entsprechenden operationalisierten Kriterien der Klassifika-
tionssysteme zutrafen, sondern dass in der Gesamtbetrachtung eben die paranoide
Symptomatik iiberwog.

Die Erfassung der Symptomatik mit Hilfe der PANSS wurde fiir die ersten drei Refe-
renzzeitpunkte und von denselben Beurteilern wie oben beschrieben vorgenommen.
Die Quantifizierung der Beurteilertibereinstimmung erfolgte durch die Berechnung
der Korrelationskoeffizienten (nach Pearson) fiir die Summenwerte der Positiv-, Ne-
gativ- und Globalsymptomatik auf Basis der dichotomisierten Urteile. Die Korrela-
tionen der Urteile werden in Tabelle 23 dargestellt.

Tab. 23 Interrater-Korrelationen. Fiir alle r gilt p < .000

PANSS-Skala Erkrankungsbeginn 1. Katamnese 2. Katamnese
Positiv .80 83 99
Negativ .92 .78 .98
Global 89 .96 99
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Die ermittelte Beurteileriibereinstimmung ist zufriedenstellend. Fiir den Fall abwei-
chender Ubereinstimmung werden auch hier Konsensusdiskussionen gefiihrt.

8.4 Ergebnisse

Im Folgenden stellen wir die Ergebnisse der Datenanalysen dar. Wir besprechen zu-
ndchst deskriptive Analysen zur Katamnesedauer und zu den Eigenschaften der Stich-
probe. Es folgen deskriptive und interferenzstatistische Auswertungen der Verlaufs-
weisen. Abschlieffend stellen wir die beobachteten Ausginge der Erkrankungsver-
laufe dar und berichten von deren Zusammenhéngen mit Variablen des Erkrankungs-
beginns und -verlaufs. Die Ergebnisdarstellung orientiert sich somit an der
Chronologie der Erkrankung und erweitert die Analysen jeweils um die Darstellung
der Interdependenzen der aktuell zu besprechenden Variablen mit den zuvor bespro-
chenen.

8.4.1 Katamnesefristen

Die Katamnesefristen der 44 Probanden der Analysestichprobe (Intervall von Erkran-
kungsbeginn bis zur Nachuntersuchung) betrugen, wie oben bereits erwdhnt, zum
ersten Untersuchungszeitraum durchschnittlich 14 Jahre und zum zweiten Katam-
nesezeitraum durchschnittlich 42 Jahre. Die Standardabweichungen sowie der Wer-
tebereich sind in Tabelle 24 aufgefiihrt.

Tab. 24 Katamnesefristen

Untersuchungszeitraum Durchschnittliche NENETGE Minimum Maximum
Katamnesefrist (Median) abweichung
(Jahre)
Erste Katamnese 14 7.1 4 38
Iweite Katamnese 42 8.2 20 68

Zum Zeitpunkt der zweiten Nachuntersuchung liegen die Katamnesefristen zwischen
20 und 68 Jahren, in iiber 80% aller Fille zwischen 34 und 47 Jahren. Diese aufleror-
dentlich langen Katamnesezeiten erméglichen eine Beurteilung der Symptomatik
und des Erkrankungsverlaufes tiber verschiedene Entwicklungsphasen und Lebens-
perioden hinweg. Kurzfristige Schwankungen durch wechselnde und umschriebene
Einflussfaktoren erhalten dadurch in der Gesamtbewertung weniger Bedeutung als
eventuell sich entfaltende krankheitsimmanente, deterministische Prozesse.

8.4.2 Eigenschaften der Stichprobe
Altersstruktur

Das durchschnittliche Lebensalter lag zum Zeitpunkt der Ersthospitalisierung bei
14 Jahren, zum Zeitpunkt der beiden Nachuntersuchungen bei 27 bzw. 54 Jahren. Bei
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Ersthospitalisierung waren alle Probanden im Kindesalter bzw. in der Prapubertdt.
Zum Zeitpunkt der zweiten Katamnese befanden sich die Probanden bis auf wenige
Ausnahmen im mittleren Erwachsenenalter zwischen 40 und 6o Jahren. Der Blick
auf die Tabelle 25 verdeutlicht, dass in der Untersuchung ein fast lebenslanger Ver-
lauf der Erkrankungsgeschichte aller Probanden beschrieben wird.

Tab. 25 Altersstruktur der Stichprobe zu den 3 Untersuchungszeitpunkten

Untersuchungszeitraum Alters- NENEIGE Minimum Maximum
durchschnitt abweichung

Ersthospitalisierung  1925-1961 14 15 9 16

Erste Katamnese 1965-1967 27 7.8 13 52

Iweite Katamnese 1994 54 8.9 31 82

Geschlechterverteilung und soziodemographische Variablen

Das Verhiltnis von mannlichen zu weiblichen Probanden der 2. Katamnesestichpro-
be (n = 44) betrdgt19:25. Dies weicht nicht bedeutsam von der aus epidemiologischen
Studien bekannten ausgewogenen Geschlechterverteilung ab. Umfang und Art der
Stichprobe lassen eine weitergehende Interpretation des Geschlechterverhdltnisses
als nicht sinnvoll erscheinen.

Der soziale Status wurde anhand der Methode von Moore und Kleining (1960) nach
dem Beruf des Vaters bestimmt. Dies mag heute kritisch betrachtet werden, stellt
aber fiir den Zeitraum, in dem die Patienten erkrankten, eine durchaus realistische
Methode der Einschitzung des sozialen Status dar. 64% der Patienten sind demnach
der unteren, 26% der mittleren und 10% der oberen sozialen Klasse zuzuordnen. Die
Verteilung unterscheidet sich signifikant (x* = 7.7, p = .02) von der von Moore und
Kleining (1960) berichteten Normpopulation (49% untere, 45% mittlere und 6% obere
soziale Klasse). Die untere soziale Klasse ist in unserer Stichprobe iiberreprisentiert. Dies ent-
spricht den Befunden, welche bei erwachsenen Schizophrenen erhoben worden sind
(u.a. Bleuler 1972, Huber et al. 1979, Shepherd et al. 1989, Marneros et al. 1991).

Eine dichotome Einschdtzung des Herkunftsmilieus durch den Autor zeigte in 20 Fallen
ein unauffilliges, in 24 Fillen ein auffilliges Herkunftsmilieu (z.B. debile Eltern,
Ein-Eltern-Familie). Die Familienanamnese war in 16 Fillen unauffallig, in 28 Fallen
auffdllig (z.B. Schizophrenie, Depression, Suizid). Das entspricht einem prozentua-
len Verhdltnis von ca. 36% zu 64%.

8.4.3 Krankheitssymptomatik

Die genauere Untersuchung der Psychopathologie frithkindlicher Schizophrenien
mag uns vielleicht eine Antwort auf die Frage geben, wie sich schizophrene Psycho-
sen des Kindes- von denen des Erwachsenenalters phdnomenologisch unterscheiden.
Die psychopathologische Symptomatik der 44 Patienten zum Zeitpunkt der Erstunter-
suchung und der beiden Nachuntersuchungen wurde mittels der Positive-and-Nega-
tive-Syndrome-Scale eingeschdtzt. Die Einschdtzung der einzelnen Items der PANSS
erfolgte retrospektiv durch Auswertung der Krankenakten zum Zeitpunkt der Erstho-
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spitalisation sowie der Krankenunterlagen tiber alle weiteren Krankenhausaufent-
halte und der Gesprachsprotokolle zu den beiden Nachuntersuchungen. Dabei wur-
de das urspriinglich fiinfstufige Rating dichotomisiert und von zwei unabhingigen
Ratern durchgefiihrt. Die Interrater-Stabilitdt lag zwischenr = .82 und r = .98.

Tabelle 26 gibt einen Uberblick iiber die Verteilung der vergebenen Diagnosen zum
Zeitpunkt der ersten Einschitzung sowie iiber den gesamten Verlauf.

Tab. 26  DSM-IV-Klassifikation der ersten psychotischen Episode und der langsschnittlichen
Experteneinschatzung tiber die gesamten Verlaufe

DSM-IV Klassifikation erste Episode Gesamtdiagnose

n % n %
Paranoider Typ 14 31,8 15 34,1
Desorganisierter Typ 3 6,8 6 13,6
Katatoner Typ 7 15,9 10 22,7
Undifferenzierter Typ 1 23 1 23
Schizophrenieforme Storung 11 25,0 - -
Schizoaffektive Storung 8 18,2 10 22,7
Residualer Typ - - 2 4,5
Gesamt a4 100,0 a4 100,0

Aus der Tabelle 26 ist zu ersehen, dass die paranoid-halluzinatorische Verlaufsform am
hdufigsten vorkommt und eine erstaunliche Konstanz iiber den Langzeitverlauf von durch-
schnittlich 42 Jahren aufweist! Die katatone und die schizoaffektive Unterform kommen
am zweithdufigsten vor und sind im Gesamtverlauf etwas hiufiger als zu Erkran-
kungsbeginn vertreten. Dagegen kommt die ,,schizophrenieforme Stérung* als Ge-
samtdiagnose nicht mehr vor, was dafiir spricht, dass im Langzeitverlauf die Prignanz
derklassischen Unterformen der Schizophrenie eine deutlich zunehmende Gewichtung erfdhrt.

Wenn man verschiedene Altersstufen in Bezug auf die Verteilung der verschiedenen
Unterformen miteinander vergleicht, so zeigt sich, dass auch bei den adoleszenten
und erwachsenen Patienten der paranoide Typ tiberwiegt (s. Tab. 27).

Sowohl bei Kindern als auch bei Jugendlichen weist die Diagnose der Schizophrenie
eine hohe Stabilitdt iiber den gesamten Krankheitsverlauf auf (s. Tab. 28 und 29):

= Sowar bei 31 Patienten der VEOS-/EOS- und bei 37 Patienten der Adoleszenten-
Psychosen (AdOS) die Anfangs- und die Gesamtdiagnose ,,Schizophrenie® kon-
stant geblieben.

= Fiinf der anfinglich als schizophren diagnostizierten VEOS-/EOS- Patienten
entwickelten eine schizoaffektive Psychose, bei den Adoleszenten-Psychosen
war dies nur bei einem Patienten der Fall.

® Von den vier VEOS-/EOS- Patienten mit der Erstdiagnose ,affektive Psychose®
isteine in eine Schizophrenie, die tibrigen drei in eine schizoaffektive Psycho-
se iibergegangen.
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Tab. 27 Verteilung der Gesamtverlaufdiagnosen in 3 Gruppen schizophrener Patienten mit
unterschiedlichem Manifestationsalter (VEOS/EQS, AdOS, AOS).

Diagnose VEOS?/EQS® AdOS¢ AOS¢
(DSM-1V) (Eggers et al. 1999) (Ropcke & Eggers 1998) (Huber et al. 1979)
Desorganisiert 6 13,6 15 24,1 55 11,1
Kataton 10 22,7 2 4,5 23 4,7
Paranoid 15 34,1 14 31,8 270 54,6
Schizo. Residuum 2 4,5 2 4,5 0 0
Schizo-affektiv 10 22,7 5 11,4 0 0
Undifferenziert 1 23 2 4,5 67 13,6
Depr./coendsthet. 0 0 0 0 79 16
Schizophrenieform 0 0 4 9,1 0 0
Summe 44 100 44 100 494 100

aVEQS = Krankheitsbeginn vor dem 11. Lebensjahr
bros = Krankheitsbeginn zwischen 11 und 14 Jahren
€ AdOS = Krankheitsbeginn zwischen 15 und 20 Jahren
d A0S = Krankheitsbeginn im Erwachsenenalter

Tab. 28 Gegeniiberstellung der Veranderung von Erstdiagnose bei Erkrankungsbeginn und
Gesamtverlaufsdiagnose bei zwei Untersuchungsgruppen

DSM-IV Gesamtverlaufsdiagnose bei Nachuntersuchung

DSM-IV-Diagnose bei Schizophrenie Affektive Psychose Schizoaffektive n gesamt
Erkrankungsbeginn Psychose

n n n n = 44a/44b
Schizophrenie 31%/37° 0%/0 5°/1° 36%/38"
Affektive Psychose 1°/0° 0/0° 3/0° 2/0b
Schizoaffektive Psychose 22/2b 0/0° 22/4° 4/6°

a Eggers und Bunk (1997; VEOS/EQS)
b Ropcke und Eggers (1998; AdOS)

= Vonden vier anfinglich schizoaffektiven Episoden der VEOS-/EOS- Gruppe sind
zwei konstant geblieben und zwei haben eine Schizophrenie entwickelt.

m Vonden sechs urspriinglich schizoaffektiven Psychosen der AdOS- Gruppe sind
vier konstant geblieben und zwei in eine Schizophrenie {ibergegangen.

Umgekehrt kann man feststellen, dass von 36 Erstdiagnosen ,,Schizophrenie“ in der
VEOS-/EOS-Gruppe 31 Patienten auch die Gesamtdiagnose ,Schizophrenie® erhielten
(86,1%), bei den Adoleszenten- Psychosen war das Verhaltnis 38:37 (97,4%, s. Tab. 28
und 29). Damit kommt der Erstdiagnose eine hohe pridiktive Aussagekraft beztiglich der
Konstanz der urspriinglichen diagnostischen Einschitzung kindlicher und jugend-
licher Schizophrenien zu.
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Tab.29 Vergleich von VEOS/EQS- und AdOS- Patienten: Haufigkeiten und Prozentanteile (alle DSM-IV-
Subtypen eingeschlossen) kontinuierlich diagnostizierter Schizophrenien bei erster Episode
und nach Beurteilung des Gesamtverlaufs bei der Nachuntersuchung

Studie Schizophrenie, erste Episode (n) Nachuntersuchung (n) (%)
Eggers und Bunk (1997) 36 31 86,1%
Ropcke und Eggers (1998) 38 37 97,4%

Dieses Resultat steht in Ubereinstimmung mit anderen Autoren, die sich mit Schi-
zophrenien des Kindes- und Jugendalters beschiftigt haben (McClellan et al. 1993).
Hollis (2000) berichtet iiber eine diagnostische Stabilitit bei 80% seiner 51 Patienten
mit kindlichen und jugendlichen Schizophrenien. Verlaufsstudien mit follow-up-
Perioden von mehr als 10 Jahren bei Erwachsenen verweisen auf eine Diagnosestabi-
litat zwischen 9o und 100% (Ubersicht bei Bromet et al. 2005).

Es entspricht unseren Erfahrungen, dass ein Syndromwechsel vorwiegend in den
ersten Krankheitsphasen auftritt (Fraguas et al. 2008, McClellan u. McCurry 1999).
Das Ausmaf} der diagnostischen und syndromatologischen Konstanz ist bei schwe-
reren, schleichend-chronischen Verldufen mit geringer oder fehlender Komorbiditat
mit somatischen und/oder psychiatrischen Erkrankungen stabiler als bei Verldufen
mit lebhaft fluktuierender Symptomatik (Jakobsen et al. 2007).

Wenn auch die Initialsymptomatik im Anfangsstadium der Psychose relativ stabil
bleiben kann, so kann es doch zu Anderungen der psychopathologischen Phdnome-
nologie kommen. In Langsschnittstudien kindlicher und prapuberaler Schizophre-
nien hat sich wiederholt gezeigt, dass die Haufigkeit negativer Symptome relativ
konstant bleibt, wahrend die Frequenz positiver und globaler Symptome im Verlauf
schwankt bzw. tendenziell abnimmt (Dollfus u. Petit 1995, Eggers u. Bunk 1997). In
Abbildung 11 ist beispielhaft die Verteilung durchschnittlicher Haufigkeiten positi-
ver, negativer und globaler Symptome iiber den Langzeitverlauf von durchschnittlich
42 Jahren bei 44 Patienten mit einer kindlichen Schizophrenie dargestellt.

Eszeigtsich, dass die Hiufigkeit negativer Symptome im Gesamtverlauf erstaunlich
konstant bleibt, wahrend globale und positive PANSS- Symptome zwischen Erkran-
kungsbeginn und erster Nachuntersuchung nach durchschnittlich 15 Jahren Verlauf
deutlich abnehmen, um dann wieder anzusteigen, ohne jedoch das alte Niveau zu
Erkrankungsbeginn wieder zu erreichen.

Zu dhnlichen Ergebnissen kommt man, wenn man eine Diskriminanzanalyse der
PANSS- Werte iiber den Gesamtverlauf der 44 Patienten durchfiihrt. Die Einschitzung
der PANSS- Items erfolgte zu den drei Messzeitpunkten: Erkrankungsbeginn, erste
und zweite Nachuntersuchung mit dichotomen Rating. Uber alle Items der PANSS
wurde eine Diskriminanzanalyse mit den drei Messzeitpunkten als gruppierende
Variable berechnet. Das Ergebnis dieser Analyse lief dabei wichtige Dimensionen
zur Beschreibung des Krankheitsverlaufs erwarten. Bestimmte Verlaufstypen waren
jedoch nicht zu erwarten, da die drei Messzeitpunkte nur Momentaufnahmen der
Verdnderung darstellen.

Es ergaben sich zwei Diskriminanzfunktionen. Die erste Funktion ist hoch signifi-
kant (p = .00).
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Abb. 11 Mittlere Haufigkeit positiver, negativer und globaler PANSS- Symptome zu drei
Untersuchungszeitpunkten bei Langzeitverlaufen kindlicher Schizophrenien
(durchschnittliche Katamnesefrist 42 Jahre)

Die Items der Positiv-Symptomatik des PANSS (Wahnvorstellungen, formale Denkstérun-
gen, Erregung etc.) besitzen bei der ersten Diskriminanzfunktion ausnahmslos positi-
ve Gewichte (s. Tab. 30). Globale Symptome, die ebenfalls eine hohe Ladung besitzen
sind Angst, leibliche Befindlichkeitsstirungen, ungewdhnliche Denkinhalte, Aufmerksamkeits-
schwiche und aktive soziale Meidung. Den negativen Pol bilden die Items Gespanntheit und
gestorte Willensbildung der globalen Symptome sowie vermindertes abstraktes Denkverma-
gen, emotionale Isolation, Kontaktmangel und stereotypes Denken der Negativsymptome.

Demnach sind bei Krankheitsbeginn Positivsymptome und sozialer Riickzug vorherr-
schend. Im Verlauf der Erkrankung kommt es zu einer Wandlung hin zu Anspannung
und Isolation, die insbesondere nach ca. 13 Jahren ihren Héhepunkt erreicht.

Den positiven Pol der zweiten Diskriminanzfunktion bilden die Items Cespanntheit,
Erregung, Manieriertheit/Posieren, ungewohnliche Denkinhalte und Unkooperativi-
tit. Die Items Schuldgefiihle, verminderte Urteils- und Einsichtsfdhigkeit, Angst,
aktive soziale Meidung sowie vermindertes abstraktes Denkvermogen besitzen die
grofiten Gewichte des negativen Pols (s. Tab. 31).

Nach diesen Ergebnissen ist zu Beginn der Erkrankung iiber mehrere Jahre hinweg
das psychopathologische Erscheinungsbild v.a. durch angstvolle Gespanntheit, Er-
regungszustande, ungewohnliche Denkinhalte, Kontaktingste und soziales Vermei-
dungsverhalten gekennzeichnet. Im weiteren Verlauf kommt es zu einer Verschie-
bung in Richtung von Schuld- und Angstgefiihlen, die durch aktive soziale Meidung
abgewehrt werden.
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Tab.30 Erste Diskriminanzfunktion der PANSS-Items fiir alle Messzeitpunkte

positiver Pol

negativer Pol

Item der PANSS

Po3: Halluzinationen

Po1: Wahnvorstellungen

Po6: Argwohn/Verfolgungswahn
(02: Angst

Po2: formale Denkstorungen
Po7: Feindseligkeit

G01: leibl. Befindlichkeits-
strungen

Po4: Errequng

609: ungewohnliche Denkinhalte
No4: passiv-apathische Isolation
G11: Aufmerksamkeitsschwache
616: aktive soziale Meidung

G06: Depression

Pos5: GroRenwahn

G10: Desorientierung

Gewichtung

45
.35
29
.28
.25
.23
.20

.20

19
17
.16
.16
15
15
14

Item der PANSS

G04: Gespanntheit

613: gestorte Willensbildung

No5: vermind. abstraktes Denkvermdgen
No2: emotionale Isolation

No3: Kontaktmangel

No7: stereotypes Denken

612: vermind. Urteils- und Einsichts-
fahigkeit

No6: mangelnde Spontaneitat und
Gesprachsfiihrung

G05: Manieriertheit/Posieren
614: mangelnde Impulskontrolle
No1: Affektverarmung

615: Selbstbezogenheit

G07: verlangsamte Motorik

G08: Unkooperativitat

G03: Schuldgefiihle

Tab.31 Zweite Diskriminanzfunktion der PANSS-Items fiir alle Messzeitpunkte

positiver Pol negativer Pol

Item der PANSS
G04: Gespanntheit
Po4: Erregung

G05: Manieriertheit/Posieren
G09: ungewdhnliche Denkinhalte
G08: Unkooperativitat

No6: mangelnde Spontaneitat
und Gesprdchsfiihrung

No3: Kontaktmangel

P02: formale Denkstorungen
613: gestorte Willensbildung
G11: Aufmerksamkeitsschwache
Po7: Feindseligkeit

614: mangelnde Impulskontrolle
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Gewichtung
44
35

.32
32
31
.16

15
13
12
.09
.08
.05

Item der PANSS
G03: Schuldgefiihle

612: vermind. Urteils- und Einsichts-
fahigkeit

(02: Angst

616: aktive soziale Meidung

No5: vermind. abstraktes Denkvermdgen

G06: Depression

Pos: GroRenwahn

G10: Desorientierung

No4: passiv-apathische Isolation
No1: Affektverarmung

G01: leibl. Befindlichkeitsstorungen
615: Selbstbezogenheit

Gewichtung
-17
-.14
-.09
-.09
-.08
-.07
-.05

-.03

-.01
.05
.06
.07
A1
12

14

Gewichtung
_.32
-22

-.18
-.16
-.14
-.12

-11
-.07
-.07
-.05
-.04
-.04
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positiver Pol negativer Pol

Item der PANSS Gewichtung Item der PANSS Gewichtung
Po1: Wahnvorstellungen .04 Po6: Argwohn/Verfolgungswahn -.01
No7: stereotypes Denken .04 G07: verlangsamte Motorik .01
No2: emotionale Isolation .04 Po3: Halluzinationen .03

Mittels der beiden Diskriminanzfunktionen konnen 77,69% aller Fille richtig zuge-
ordnet werden. Die Zuordnung der Erstuntersuchung sowie zum ersten Katamnese-
zeitpunkt betrdgt sogar 86,36% bzw. 81,82%.

8.4.4 Erkrankungsalter, Geschlecht, Beginntyp

In Bezug auf das Erkrankungsalter sind drei Zeitpunkte von einander zu unterscheiden:

1. Alter beim Auftreten erster unspezifischer psychischer Auffilligkeiten bzw.
erster psychopathologische Symptome - entsprechend sog. globaler Symptome
der PANNS (Age at first symptoms, AES).

2. Alter beim Auftreten eindeutiger psychotischer Symptome - entsprechend posi-
tiver oder negativer Symptome der PANNS (Age at first psychotic symptoms,
AFPS).

3. Alter bei Ersthospitalisation (AFH).

Tabelle 32 gibt die entsprechende Altersverteilung der von uns untersuchten Patien-
ten wieder.

Tab. 32 Durchschnittsalter bei Auftreten erster psychiatrischer Symptome (AFS), erster eindeutiger
psychotischer Symptome (AFPS) und bei Ersthospitalisation

AFS AFPS AFH
Mittelwert 11,8 13,0 13,4
SD 2,0 1,7 15
Range 6-14 7-18 9-16

Das durchschnittliche Alter der Patienten beim Auftreten erster Verhaltensauffal-
ligkeiten liegt bei 11,8 Jahren (SD = 2,0). Es variiert zwischen 6 und 14 Jahren. Die
ersten eindeutig psychotischen Symptome treten durchschnittlich im Alter von
13,0 Jahren auf (SD =1,7). Der jlingste Patient ist zu diesem Zeitpunkt 7, der dlteste
18 Jahre alt. Der Zeitpunkt des Psychosebeginns ist breiter gestreut als der des Er-
krankungsanfangs. Die erste stationdre Aufnahme erfolgt durchschnittlich im Al-
ter von 13,4 Jahren (SD =1,5). Der jlingste Patient ist bei Ersthospitalisation 9, der
dlteste 16 Jahre alt.

Die Zeitspanne zwischen dem Auftreten erster unspezifischer Auffdlligkeiten und
der Manifestation eindeutig psychotischer Symptome ist relativ kurz. Mit etwas iiber
einem Jahr ist sie kiirzer als die Zeitspanne, die von anderen Autoren bei kindlichen
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Schizophrenien gefunden wurde. Sowohl bei Russell et al. (1989) als auch bei Green
et al. (1992) betrdgt sie mehr als zwei Jahre. Dies konnte auf das deutlich niedrigere
Erkrankungsalter zuriickzufiihren sein, das bei Green auf 6,4 Jahre und bei Russel
auf 4,6 Jahre eingeschatzt wurde.

Damit wird ein erster Einfluss des Alters auf die Erscheinungsweise der schizo-
phrenen Erkrankung deutlich: Je jiinger das Kind ist, desto ldnger kiindigen un-
spezifische Symptome die schizophrene Erkrankung an. Bei dlteren Kindern bzw.
bei Kindern in der Prapubertit erfolgt die Manifestation eindeutig psychotischer
Symptome relativ unverziiglich auf die ersten Verhaltensauffilligkeiten.

In Abbildung 12 ist diese Altersverteilung bei den 44 Patienten der zweiten Nachunter-
suchung graphisch dargestellt. Es zeigt sich ein Haufigkeitsgipfel in der Altersgrup-
pe zwischen 12 und 14 Jahren. 14 Kinder sind vor dem Alter von 12 Jahren und 30 Kin-
der zwischen dem Alter von 12 und 14 Jahren erkrankt.

16
14
12

10

Frequenz
oo

5 6 7 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18

Alter in Jahren
Psychiatrische Symptome Psychotische Symptome Hospitalisierung

Abb. 12 Altersverteilung der 44 Patienten beim Auftreten erster unspezifischer psychiatrischer
Auffalligkeiten und eindeutig psychotischer Symptome sowie bei Ersthospitalisation
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Geschlechtsverteilung

Es bestand ein leichtes Uberwiegen des weiblichen Geschlechtes (25 &:19 ). Eine
Einwegvarianzanalyse ergab keine signifikanten Geschlechtsunterschiede in Bezug
auf das Alter bei der Erstmanifestation erster unspezifischer (AFS) und eindeutig psy-
chotischer Symptome (AFPS) sowie das Zeitintervall zwischen AFS und Ersthospita-
lisation (ASH).

Beginntyp

In Anlehnung an das DSM-IV und an Shepherd et al. (1989) kann man die unterschied-
lichen Formen des Beginns folgendermafRen einteilen:

akut: Entwicklung der Psychose innerhalb 1 Woche.

subakut: Entwicklung der Psychose innerhalb von 4 Wochen.

chronisch: Entwicklung der Psychose vollzieht sich iiber einen Zeitraum von mehr
als 1 Monat, der genaue Beginn ist nicht exakt zu bestimmen.

Gemadf} dieser Einteilung verteilt sich der Beginntyp bei unseren 44 Patienten wie
folgt:

= akut: 6 Patienten (13,6%)

= subakut: 27 Patienten (61,4%)

= chronisch: 11 Patienten (25,0%)

33 Patienten hatten also einen akuten bzw. subakuten und 11 Patienten einen schlei-
chenden Krankheitsbeginn (s. Abb. 13)

Uber eine dhnliche Verteilung berichten Schubart et al. (1986) bei schizophrenen Ju-
gendlichen: Hier zeigten 55,7% einen subakuten, 35,7% einen schleichenden und nur
8,6% einen akuten Beginn.

Ein akuter Beginntyp war nach dem Alter von 12 Jahren signifikant hiufiger, wahrend vor
dem 12. Lebensjahr die schleichend beginnenden Verldufe iiberwogen (X* = 16.9;
P =0.000).

Wenn man nun drei Altersgruppen in Bezug auf den Erkrankungsbeginn miteinan-
der vergleicht, so zeigt sich, dass bei einem Erkrankungsbeginn vor dem Alter von 12

Beginn-Typ

schleichend
25%

subakut

61% akut

14%

Abb. 13 Art des Psychosebeginns bei 44 Patienten der zweiten Katamnesestudie
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und nach dem Alter von 15 Jahren der schleichende Beginntyp iiberwiegt, wahrend
zwischen 12 und 15 Jahren eindeutig der akute Beginntyp haufiger ist. So waren die
Unterschiede unter Hinzunahme einer Vergleichsgruppe von 44 schizophrenen Ado-
leszentenpsychosen mit einem durchschnittlichen Erkrankungsalter von 16,6 Jahren
(range 14-18 Jahre) signifikant (chiz = 16.0, p < 0.000) (s. Abb. 14).

11 der 44 Patienten der zweiten Katamnesestudie (25%) zeigten erste psychische Auf-
falligkeiten vor dem Alter von 10 Jahren, das fritheste Auftreten war im Alter von
6Jahren (s. Abb. 15). Dabei miissen natiirlich Unsicherheiten in den subjektiven An-
gaben der Angehorigen bedacht werden, die negative Symptome wie Abnahme der
Schulleistungen, sozialer Riickzug, Interessensverlust, Spielunlust, Apathie und ver-
mehrte Furchtsamkeit als Unarten, Launen oder Faulheit missdeuten und somit
falsch einschitzen mogen.

Eindeutige psychotische Symptome wie Sinnestdauschungen, Wahnsymptome, Denk-
zerfahrenheit oder kataton-stuporése Zustande sind dagegen sehr viel alarmierender.
Das jiingste Kind unserer Stichprobe, welches eindeutige psychotische Symptome
entwickelt hatte (akustische, haptische, coendsthetische und optische Halluzinatio-
nen, Vergiftungs- und Verfolgungsideen) war 7% Jahre alt. Ein Auftreten eindeutig
positiver produktiver psychotischer Symptome vor dem 10. Lebensjahr ist allerdings
sehr selten (Eggers 1978, Garralda 184, Creen et al. 1992, Russell et al. 1989).
50
45
40
35
30
25
20 -
15
10

. 1N

0

<12 |ahre 12-14 Jahre 14-18 Jahre
n=14 n=30 n=44

m akut schleichend
Abb. 14 Unterschiede im Beginntyp in Abhangigkeit vom Erkrankungsalter (Chi? = 16.0, p< .000)
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Abb. 15 Alter beim erstmaligen Auftreten unspezifischer psychiatrischer Symptome (AFS)

8.4.5 Remissionsgrade, Prognose

Unter Anwendung der in Kapitel 8.3.2 beschriebenen Beurteilungsmafstibe kénnen
die Remissionsgrade fiir die 44 Patienten nach durchschnittlich 42-jahrigem Krank-
heitsverlauf wie folgt eingeschdtzt werden:

= Sehr gute bzw. Voll-Remission: 11 Patienten (25%)
m Teil-Remission: 11 Patienten (25%)
m  Sehr schlechte Sozial-Remission/schweres Residuum: 22 Patienten (50 %)

Die Ergebnisse entsprechen denjenigen anderer Autoren, die kindliche Schizophre-
nien untersucht haben (Asarnow et al. 1994, Kumra et al. 1999). Allerdings berichten
Maziade et al. (1996) iiber deutlich schlechtere Remissionsquoten bei 40 von ihnen
untersuchten Patienten mit einem durchschnittlichen Erkrankungsalter von 14 Jah-
ren und einer mittleren Verlaufsperiode von 14,8 Jahren. Nur zwei Patienten waren
voll ausgeheilt, 74% waren mafig bis schwer beeintrachtigt.

Bei einem Vergleich unserer Ergebnisse mit Langzeitstudien schizophrener Psycho-
sen des Erwachsenenalters sind die Heilungsquoten dhnlich (Bleuler 1978, 208 Pat.;
Ciompi 1980, 289 Pat.; Huber et al. 1979, 758 Pat.; Tsuang et al. 1979, 186 Pat.).

Interessant ist der Vergleich von Langzeituntersuchungen bei schizophrenen Patien-
ten unterschiedlichen Alters. In Abbildung 16 werden die Remissionsquoten vier ver-
schiedener Stichproben miteinander verglichen: die erste und zweite Katamneses-
tudie von Eggers 1973 und Eggers u. Bunk 1997, die Verlaufsuntersuchung von Répcke
u. Eggers (1998) an 44 jugendlichen Schizophrenien mit einem durchschnittlichen
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100%
90%
80% keine Remission
70%

60%
50%

40%
Teilremission
30%

20%
10% Vollremission

0%
Ropcke und  Eggers (1973/78) Eggersund Bunk  Huber et al.
Eggers (1998) n=57 (1997)n =44 (1979) n =502
n=44
Abb. 16 Remissionsquoten schizophrener Psychosen des Kindes- (VEOS/EQS), Jugend- (AdOS)
und Erwachsenenalters. Die vier Stichproben setzen sich wie folgt zusammen:
Verlaufsuntersuchung bei 44 AdOS (1. Sdule), 57 VEOS/EOS nach erster Nachuntersuchung
(2. Saule), 44 VEOS/EOS nach zweiter Nachuntersuchung (3. Saule), Erwachsenenalter
(4. Sdule) - aus Eggers et al. 2002

Erkrankungsalter von 16,6 Jahren und die Langzeitstudie bei 502 erwachsenen Pa-
tienten von Huber et al. 1979.

Die Ergebnisse dhneln sich sehr in den verschiedenen Untersuchungsgruppen, aller-
dings ist bei den kindlichen Schizophrenien nach sehr langer Verlaufsbeobachtung
die Anzahl der Patienten mit schlechten Remissionen deutlich hoher, der Anteil an
Vollremissionen dagegen dhnlich wie bei der Huber’schen Gruppe. Die sozialen Funk-
tionseinbufRen der fritherkrankten Patienten spiegeln sich auch in den persénlichen
Bindungen wider:
® 59% (n =26) der im Kindesalter erkrankten und durchschnittlich 42 Jahre nach
Krankheitsbeginn zum 2. Mal nachuntersuchten 44 Patienten (VEOS/EOS) leb-
ten immer allein,
m Dbeiden tibrigen 41% (n =18) bestand voriibergehend eine partnerschaftliche Be-
ziehung, die bei drei Patienten zum Zeitpunkt der 2. Nachuntersuchung noch
vorhanden war (s. Abb. 17).

Daraus ist ersichtlich, dass gegliickte und stabile soziale Partnerschaften selten sind.
Auch der Arbeits- und Beschiftigungsstatus der im Kindesalter Erkrankten ist nied-
rig: 27% der Patienten waren auch vor dem Pensionierungsalter nicht zu einer arbeits-
dhnlichen Beschiftigung in der Lage (s. Abb. 18).
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Witwe/Witwer
(n=4)
9%

Verlobt
(n=8)
18%
Alleinstehend
(n=26)
59%

Partnerschaft
(n=3)
7%
Abb. 17 Familienstand bei der 2. Katamneseuntersuchung von 44 VEOS/EQS-Patienten (Prozentsatz
der Patienten, die zeitweise in einer gegengeschlechtlichen Partnerschaft lebten)

Hausfrau/
Hausmann
(n=26)
25%

Arbeitsunfdhig
(n=12)
27%

Arbeitslos

(n=3)
Rentner 7%
(n=9) Geschiitztes Arbeiten
20% (n=3)
7%

N\

Angestellt
Arbeiter (n=3)
(n=3) 7%
7%

Abb. 18 Erwerbsstatus der 44 VEOS/EQS- Patienten zum Zeitpunkt der 2. Nachuntersuchung

Eine Studie von LAY et al. (2000) an 65 zwischen dem 12. und 18. Lebensjahr schizo-
phren Erkrankten bestitigt diese Ergebnisse. Der psychosoziale Status der Patienten
wurde 12 Jahre nach Erkrankungsbeginn und erster stationirer Behandlung unter-
sucht. Nur 31% der Patienten konnten ihre begonnene Schulausbildung abschliefien,
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im Vergleich zu 66% der gesunden Vergleichspopulation. Bei iiber 70% der Patienten
war ein sozialer Abstieg zu verzeichnen: Verglichen mit ihrer Herkunftsfamilie leb-
ten sie in sozial deutlich schlechter gestellten Verhiltnissen. Wenn auch zu unter-
schiedlichen Lebensaltern nachuntersucht, so fanden die Autoren im Vergleich zu
unserer Langzeitstudie bei ihren Patienten einen dhnlichen Beschiftigungsstatus:
25% gingen keinerlei Arbeit nach, 23% fiihrten Arbeiten im Rahmen der stationdren
Unterbringung aus, 23% bekleideten einen extramuralen, geschiitzten Arbeitsplatz,
nur 29% konnten einer Tatigkeit auf dem normalen Arbeitsmarkt nachgehen.

Die Ergebnisse zeigen, dass bei jungen schizophrenen Patienten ein hohes Risiko besteht, ein
sozial relativ isoliertes Leben zu fiihren und in ihrer Arbeits- und Berufsfahigkeit erheblich einge-
schrénkt zu sein!

Bisher ist filr ca. 14% bis 16% der Erkrankungsfdlle immer noch eine ungiinstige Pro-
gnose zu erwarten: Schwerste psychische und soziale Beeintrachtigungen bleiben
dauerhaft bestehen und stellen fiir den Patienten und seine Angehoérigen ein aufRer-
gewohnlich belastendes Leidenspotential dar.

Die Prognose kindlicher Schizophrenien hingt ganz wesentlich vom Erkrankungsalter
ab. Bei einem Erkrankungsalter unter 12 Jahren sind die Remissionsquoten deutlich
schlechter als bei einem Beginn zwischen 12 und 14 Jahren (s. Abb. 19). Hier sind die
mittleren Werte der Mannheimer Version der , Disability Assessment Schedule®
(DAS-M, JUNG et al. 1989) im Vergleich der beiden Altersgruppen (Beginn < 12 Jahre
versus > 12 Jahre) dargestellt.

Die ungiinstige prognostische Bedeutung eines fritheren Krankheitsbeginns diirfte durch
zwei Faktoren bedingt sein:

5
4,5

4
35

3

- v \g

25 \

2
15

—— >12Jahre <12 Jahre

1
05

0 T T T T ,

DAS 1.4 DAS 2.6 DAS 2.7 DAS 2.8 Interesse DAS 3 Gesamt
Kommunikation Arbeitsverhalten Rollenverhalten

Abb. 19 Mittelwerte der DAS-Scores von 44 schizophrenen Patienten der 2. NU mit Psychosebeginn
<12 Jahre (n =14) und > 12 Jahre (n = 30); benutzt wurde die Mannheimer Form (DAS-M;
JUNG et al. 1989). Die durchschnittliche Gesamtbeobachtungsdauer betrug 42 Jahre

146



8.4 Ergebnisse

= Unreife des zentralen Nervensystems, speziell der dtiologisch und prognostisch
bedeutsamen neuralen Verbindungen zwischen dem dorsolateralen prafron-
talen Cortex (DLPFC) und mesolimbischen Strukturen (u.a. Hippocampus, Sep-
tum, Amygdala), und

u Uberwiegen schleichender Verldufe bei jungen Kindern, die vor dem 12. Le-
bensjahr erkrankten.

Bei der Suche nach Prédiktoren des Krankheitsverlaufs kindlicher und jugendlicher Schi-
zophrenien hat sich herausgestellt, dass neben dem Erkrankungsalter pramorbide
Verhaltensauffilligkeiten den Verlauf besser vorhersagen, als es die Initialsympto-
matik ermoglicht. AufRerdem hat sich gezeigt, dass multivariate Verfahren erforder-
lich sind, um die vielfiltig verkniipften Einflussgréfien in ihren Auswirkungen auf
den Krankheitsverlauf angemessen bewerten zu kénnen (Bartko et al. 1988). Als be-
sonders relevante Pradiktoren haben sich in multivariaten Analysen bisher erwiesen:

das Erkrankungsalter,
die pramorbide soziale Anpassung (Bailer et al. 1996),
die Dauer der unbehandelten Psychose (Birchwood et al. 1997, McCorry et al.
1995, 2002) und
= die Akuitdt des Erkrankungsbeginns (R6pcke u. Eggers 1998, Wiersma et al. 1998).

Eine gute pramorbide soziale Anpassung und ein akuter Krankheitsbeginn scheinen
mit einer besseren Verlaufsprognose verkniipft zu sein als die Kombination von pra-
morbiden sozialen Auffilligkeiten und schleichendem Psychosebeginn (s. Tab. 33).
Negativsymptome neigen zu héherer Persistenz und geringerer Fluktuation als Posi-
tivsymptome, deren Vielfalt in den spaten Krankheitsphasen abzunehmen scheint
(Eggers et al. 1999, vergl. auch Parnas et al. 1990, 1995). Dominieren Negativsymp-
tome im Verlauf, kann sich das Risiko nachhaltiger psychosozialer Funktionsstérun-
gen erh6éhen (McClellan et al. 2002). Dennoch besteht im Einzelfall weder ein ein-
deutiger Zusammenhang zwischen der Initialsymptomatik und den Heilungsaus-
sichten noch zwischen Remissionsgrad und den verschiedenen Unterformen der
Schizophrenie.

Kinder mit einem Erkrankungsalter unter 12 Jahren (n = 14) zeigten signifikant mehr
pramorbide Auffilligkeiten als Kinder, die zwischen 12 und 14 Jahren psychotisch
wurden (n = 30) (s. Abb. 20).

Tab.33 Beziehungen zwischen pramorbider Anpassung, Beginntyp und Remission

n (%) pramorbide Anpassung Beginntyp Remission
8 (18) unauffallig akut qut
2(4,6) auffallig akut gut
1(2,3) unauffallig schleichend nicht gut
9 (20) auffallig schleichend nicht gut
0 unauffallig schleichend qut
1(2,3) auffallig schleichend gut
12 (27,3) unauffallig akut nicht gut
11 (25) auffallig akut nicht gut

147



8 Verlauf und Prognose*

6
5
4
f
<3
2
2
1
0
<12 Jahre >12 Jahre
MPAS-Score

Abb. 20 M-PAS-Scores in Abhangigkeit vom Erkrankungsalter (< 12 Jahre, n = 14; > 12 Jahre, n = 30)

In Abbildung 20 sind die durchschnittlichen M-PAS-Scores bei den beiden Altersgrup-
pen dargestellt.

Um etwaige Beziige zwischen pramorbider psychosozialer Anpassung (M-PAS) und
Krankheitsausgang (DAS-M) zu untersuchen, wurde eine stufenweise lineare Regres-
sionsanalyse durchgefiihrt, wobei die drei Subskalen der M-PAS (Riickzugsverhalten,
Peer-Beziehungen und Interessen) als Eingangsvariablen mit der abhdngigen Variab-
le der DAS-M-3 in Beziehung gesetzt wurde. Dabei ergab sich eine signifikante Kor-
relation zwischen dem M-PAS-Item ,Riickzug“ und dem DAS-M-3 Score (allgemeine
soziale Anpassung).

Das heiBt: Soziales Riickzugsverhalten in der pramorbiden Entwicklung schizo-
phrener Kinder ist als prognostisch ungiinstiges Zeichen fiir das spatere post-
psychotische psychosoziale Anpassungsniveau und somit den Heilungsaus-
gang anzusehen!

8.4.6 Veranderungen relevanter Symptomdimensionen im Langzeitverlauf
Einschdtzung der PANSS-Items

Um die Dimensionalitdt der Krankheitssymptome zu untersuchen wurde die PANSS
faktorenanalytisch untersucht. Die Frage, die mit der faktorenanalytischen Unter-
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suchung beantwortet werden soll, richtet sich auf die relevanten Symptomdimen-
sionen zur Beschreibung der frithkindlichen Schizophrenien (Erstuntersuchung)
sowie deren Veranderung iiber die gesamte Katamnesezeit (zur ersten und zweiten
Nachuntersuchung).

Zur Validierung der Faktorenstruktur der Erstuntersuchung und der Vorhersage der
sozialen Anpassung werden Korrelationen der Faktorscores der Erstuntersuchung mit
dem Remissionsgrad zur zweiten Nachuntersuchung vorgenommen. Der Remissions-
grad bei der zweiten Nachuntersuchung (durchschnittliche Gesamtkatamnesefrist:
42 Jahre) wurde iiber die Skala zur Beurteilung sozialer Behinderungen (Disability
Assessment Schedule, DAS-M; JUNGC et al., 1989) erhoben. Dabei wurden neben dem
Gesamtscore, welcher das Ausmaf} an Defiziten beziiglich sozialer Rollen erfasst,
noch 4 weitere der insgesamt 10 DAS-Einzelitems ausgewdhlt: Kommunikation/so-
zialer Riickzug (DAS 1.4), Arbeitsverhalten (DAS 2.6), Interessen und Informations-
bediirfnis (DAS 2.8) sowie Interesse an einem Arbeitsplatz (DAS 2.7).

Auflerdem werden Gruppenunterschiede der Faktorscores zum Zeitpunkt der Erst-
untersuchung mit den unabhangigen Faktoren Geschlecht und Typ des Erkrankungs-
beginns (akut vs. schleichend) zur Validierung der gefundenen Ergebnisse heran
gezogen (s. Kap. 8.4.4). Hierbei ist neben der Priifung der Faktorstruktur auch eine
Aussage dariiber moglich, inwieweit sich das Geschlecht bzw. der Erkrankungsbe-
ginn auf die verschiedenen Symptomdimensionen auswirkt.

Fiir die Einschitzungen der PANSS-Items wurde iiber alle Personen und alle drei Mess-
zeitpunkte eine Hauptachsen-Faktorenanalyse mit anschlieffender Varimax-Rota-
tion berechnet. Als Abbruchkriterium diente die Summe der vorausgeschitzten Re-
liabilititen, die 11,65 betrigt. Es ergeben sich daraus sieben Faktoren, die 36,28% der
Varianz aufkliren und deren Summe der Faktorenstidrke 10,88 ergibt.

Der erste Faktor (s. Tab. 34) ist unipolar, und die héchsten Ladungen besitzen folgen-
de Items aus der Skala der Positivsymptomatik: Wahnvorstellungen, Halluzinationen und
formale Denkstdrungen. Dieser Faktor fasst die Positiv-Symptomatik zusammen, wobei
die Wahnphdnomeme und Halluzinationen im Vordergrund stehen, und wird dem-
entsprechend mit Wahn/Halluzination bezeichnet.

Tab. 34 Faktoren eins und zwei der PANSS iiber alle Messzeitpunkte (varimaxrotiert)

Po1: Wahnvorstellungen 75
Po3: Halluzinationen .58
Po2: formale Denkstorungen .57
Po5: GroRenwahn 47
Po6: Argwohn/Verfolgungswahn 36
Po4: Erregung 28
G09: ungewohnliche Denkinhalte 28
G03: Schuldgefiihle 27
(02: Angst .26
G10: Desorientierung 19
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No4: passiv-apathische Isolation .64
No6: mangelnde Spontaneitat u. Gesprachsfiihrung .58
G07: verlangsamte Motorik .50
No1: Affektverarmung .50
No2: emotionale Isolation 47
No5: vermind. abstraktes Denkvermdgen 24
G08: Unkooperativitat 24
No3: Kontaktmangel .23
613: gestorte Willensbildung 22
(16: aktive soziale Meidung 22
615: Selbstbezogenheit .20
Po4: Erregung -.08
G01: leibl. Befindlichkeitsstorungen -13
Po5: GroRenwahn -15
G04: Gespanntheit -.19

Beim zweiten Faktor, der bipolar ist, sammeln sich auf dem positiven Pol die Items
passiv-apathischeIsolation, mangelnde Spontaneitit u. Gespréchsfahigkeit, verlangsamte Moto-
rik, Affektverarmung und emotionaleIsolation. Zusammenfassend lassen sich diese Items
als Passivitit kennzeichnen. Die Items Gespanntheit, Grifenwahn und Errequng stellen
den negativen Pol dar. Diese Items lassen sich gemeinsam als Anspannung interpre-
tieren.

Die Items mit den hochsten Ladungen des dritten Faktors (s. Tab. 35) sind Depression,
leibliche Befindlichkeitsstorungen, Angst und aktive soziale Meidung, der daher mit sozialer
Riickzug benannt wird. Der negative Pol kann als Schwierigkeiten bei der Interaktion be-
zeichnet werden, da hier die Items Manieriertheit/Posieren, emotionale Isolation, formale
Denkstdrungen, Unkooperativitdt und mangelnde Spontaneitdt und Gesprichsfihigkeit die
héchsten Ladungen besitzen.

Tab. 35 Faktoren drei und vier der PANSS (iber alle Messzeitpunkte (varimaxrotiert)

Item der PANSS Faktor 3

G06: Depression .54
Go1: leibl. Befindlichkeitsstorungen .53
G02: Angst .53
616: aktive soziale Meidung 41
G03: Schuldgefiihle 27
Po6: Argwohn/Verfolgungswahn .23
Po3: Halluzinationen 22
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No4: passiv-apathische Isolation 21
G10: Desorientierung .16
G14: mangelnde Impulskontrolle -.02
615: Selbstbezogenheit -.06
612: vermind. Urteils- und Einsichtsfahigkeit -.06
613: gestorte Willensbildung -.10
No6: mangelnde Spontaneitat u. Gesprachsfiihrung -11
G08: Unkooperativitat -12
Po2: formale Denkstorungen -.18
No2: emotionale Isolation -23
G05: Manieriertheit/Posieren -.26
614: mangelnde Impulskontrolle .80
Po4: Erregung 49
Po7: Feindseligkeit .20
Po3: Halluzinationen .20
Po6: Argwohn/Verfolgungswahn 19
604: Gespanntheit 18
G10: Desorientierung -.05
No3: Kontaktmangel -.05
No7: stereotypes Denken -.05
No1: Affektverarmung -.07
Go1: leibl. Befindlichkeitsstorungen -.08
Po2: formale Denkstorungen -11
616: aktive soziale Meidung -21
G07: verlangsamte Motorik -.30
615: Selbstbezogenheit -32

Den positiven Pol des vierten Faktors (s. Tab. 35) bilden die Items mangelnde Impuls-
kontrolle und Erregung. Der Pol wird mit Impulsivitit/Errequng interpretiert, da auch die
Items Feindseligkeit, Argwohn/Verfolgungswahn und Gespanntheit hierauf hohe Ladungen
besitzen. Die Items Selbstbezogenheit, verlangsamte Motorik, aktive soziale Meidung, forma-
le Denkstdrungen, leibliche Befindlichkeitsstorungen, Affektverarmung, stereotypes Denken und
Kontaktmangel bilden den negativen Pol, die zu Riickzug aufsich selbst zusammenfassend
interpretiert werden.

Die Items mit den héchsten positiven Ladungen des fiinften Faktors (s. Tab. 36) sind
die Items gestorte Willensbildung, Kontaktmangel, Gespanntheit, formale Denk-
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stérungen, Manieriertheit/Posieren, Aufmerksamkeitsschwiche und vermindertes
abstraktes Denkvermogen. Den negativen Pol bilden die Items verminderte Urteils-
und Einsichtsfdhigkeit und Schuldgefiihle. Zusammenfassend wird dieser Faktor
mit kognitive vs. affektive Umweltinteraktion benannt.

Tab.36 Faktoren fiinf und sechs der PANSS iiber alle Messzeitpunkte (varimaxrotiert)

613: gestorte Willensbildung .61
No3: Kontaktmangel 43
G04: Gespanntheit 39
Po2: formale Denkstorungen .36
G05: Manieriertheit/Posieren 35
G11: Aufmerksamkeitsschwache .25
No5: vermind. abstraktes Denkvermdgen 24
No6: mangelnde Spontaneitat u. Gesprachsfiihrung .23
No7: stereotypes Denken 21
612: vermind. Urteils- und Einsichtsfahigkeit -.19
G03: Schuldgefiihle -.19
No7: stereotypes Denken .75
G12: vermind. Urteils- und Einsichtsfahigkeit 36
No5: vermind. abstraktes Denkvermdgen .35
615: Selbstbezogenheit 33
No6: mangelnde Spontaneitat u. Gesprachsfiihrung .26
G09: ungewohnliche Denkinhalte .16
No4: passiv-apathische Isolation -.07
G06: Depression -.07
616: aktive soziale Meidung -.09
G02: Angst -.10
Po3: Halluzinationen -.10
Po7: Feindseligkeit -.15

Auf dem positiven Pol des sechsten Faktors (s. Tab. 36) besitzen die Items stereotypes
Denken, verminderte Urteils- und Einsichtsfdahigkeit sowie vermindertes abstraktes Denkvermad-
gen die hochsten Ladungen, der somit mit Kognitive Fahigkeiten benannt wird. Die Items
Feindseligkeit, Halluzination, Angst und aktive soziale Meidung bilden den negativen Pol
des sechsten Faktors. Diese Items werden als Aggression/Riickzug zusammenfassend
interpretiert.
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Tab.37 Faktor sieben der PANSS (iber alle Messzeitpunkte (varimaxrotiert)

Po7: Feindseligkeit .66
G08: Unkooperativitat 45
615: Selbstbezogenheit 43
G14: mangelnde Impulskontrolle .20
G04: Gespanntheit .20
G09: ungewohnliche Denkinhalte 19
G02: Angst -.03
G06: Depression -.06
No2: emotionale Isolation -.08
Nos: vermind. abstraktes Denkvermdgen -.09
613: gestorte Willensbildung -13
G10: Desorientierung -14
G03: Schuldgefiihle -.19

Der siebte Faktor (s. Tab. 37) fasst auf der positiven Seite die Items Feindseligkeit, Un-
kooperativitdt, Selbstbezogenheit, mangelnde Impulskontrolle und Gespanntheit, so dass er
mit Aggressivitit interpretiert wird. Den negativen Pol dominieren die Items Schuld-
gefiihle, Desorientierung, gestirte Willensbildung, vermindertes abstraktes Denkvermdgen und
emotionale Isolation. Zusammenfassend wird er mit Abkapselung benannt.

Tab.38 Ubersicht iiber die Benennung der sieben varimaxrotierten Faktoren der PANSS-Einschétzung
tber alle Untersuchungszeitpunkte

Faktor Benennung

Faktor 1 Wahn/Halluzination

Faktor 2 Passivitdt vs. Anspannung

Faktor 3 Riickzug vs. Schwierigkeiten bei Interaktion
Faktor 4 Impulsivitat/Erregung vs. Riickzug auf sich selbst
Faktor 5 Kognitive vs. affektive Umweltinteraktion

Faktor 6 Kognitive Fahigkeiten vs. Aggression/Riickzug
Faktor 7 Aggression vs. Abkapselung

In Tabelle 38 werden die Benennungen der Faktoren zusammenfassend dargestellt.
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Validierung der Faktorstruktur

Mit den erhaltenen Faktorscores werden zur Validierung und Vorhersage des Krank-
heitsausgangs Korrelationen der Faktorscores zu Krankheitsbeginn mit den Remis-
sionsgraden (DAS-Scores) bei der zweiten Nachuntersuchung herangezogen. Zur wei-
teren Validierung werden die Faktorscores zu Krankheitsbeginn (erster Untersu-
chungszeitpunkt) mittels Varianzanalyse mit den beiden unabhdngigen, zweifach
gestuften Variablen Geschlecht (mdnnlich - weiblich) und Typ des Krankheitsbeginns
(akut - schleichend) berechnet.

Korrelationen der Faktorscores zu Krankheitsbeginn mit dem Remissionsgrad

Zur Validierung der Faktorenstruktur und Vorhersage des Krankheitsausgangs wur-
den zwischen den Faktorscores zu Krankheitsbeginn und dem Remissionsgrad (DAS-
Werte) zur zweiten Nachuntersuchung lineare Zusammenhéange iiber Korrelationen
berechnet. Es ergab sich daraus lediglich ein signifikanter Zusammenhang zwischen
dem DAS 2.6 Score (Arbeitsverhalten) und dem Faktor 6 ,Kognitive Fihigkeiten vs.
Aggression/Riickzug” (p= .05, 1 = .32). Zwischen diesem Faktor und dem DAS-Score 2.7
(Interesse an einem Arbeitsplatz, Verhalten in speziellen Rollen) bestand lediglich
eine Korrelation auf dem 10%-Niveau (r = .27). Dasselbe gilt auch fiir die Korrelationen
zwischen dem 7. Faktor (Aggression vs. Abkapslung) und der Gesamteinschitzung
des psychosozialen Adaptationsniveaus (DAS 3.0), dem Arbeitsverhalten (DAS 2.6)
und dem allgemeinen Interesse und Informationsbediirfnis (DAS 2.8) (s. Tab. 39).
Initiale Symptome der Aggression konnten somit Hinweise auf spdtere Beeintrdch-
tigungen der sozialen Anpassung darstellen, insbesondere auf Schwierigkeiten im
Arbeitsverhalten, wohingegen kognitive Fihigkeiten sich auf das Arbeitsverhalten
und das Verhalten in speziellen Rollen auswirken.

Tab.39 Korrelationen der Faktoren des PANSS zu Krankheitsbeginn mit Remissionsgraden des DAS
zur zweiten Nachuntersuchung

Faktoren Kommunikation/  Arbeits-  Verhaltenin Interesse/ Remissions-

sozialer Riickzug ~ verhalten  speziellen  Informations- grad
(DAS 1.4) (DAS 2.6) Rollen bediirfnis insgesamt
(DAS 2.7) (DAS 2.8) (DAS 3.0)

Wahn/Halluzination -17 -.03 .01 -.01 -.05

Passivitat vs. Anspannung .08 11 .08 .20 .20

Riickzug vs. Schwierigkeiten .02 -.07 .00 12 -.05

bei Interaktion

Impulsivitat/Erregung vs. -.20 -.07 -.09 .05 .03

Riickzug auf sich selbst

Kognitive vs. affektive .00 -.14 -.04 .06 -.08

Umweltinteraktion

Kognitive Fahigkeiten vs. 23 32 .27 .23 .06

Aggression/Riickzug

Aggression vs. Abkapselung 24 .27 23 .27 .28

signifikante Ergebnisse (p<.05) sind fett; tendenziell signifikante Ergebnisse (p<.10) sind kursiv dargestellt
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Varianzanalyse der Faktorscores mit Geschlecht und Beginntyp

Die erhaltenen Faktorscores werden mittels einer Varianzanalyse auf Mittelwert-
unterschiede getestet. Dabei werden als gruppierende Variablen Geschlecht (mannlich
vs. weiblich) und Beginntyp (akut vs. schleichend) angenommen. Vorab werden die
Faktorscores auf Varianzhomogenitit getestet, da homogene Varianzen Vorausset-
zung fiir die Durchfiihrung einer Varianzanalyse sind. Tabelle 40 zeigt die Ergebnis-
se des Levene-Tests auf Varianzhomogenitit fiir alle sieben Faktoren

Tab. 40 Varianzhomogenitdt (Levene-Test) der PANSS-Faktoren fiir die 2x2-Varianzanalyse
(Beginntyp; Geschlecht)

Faktor F p
Wahn/Halluzination .65 59
Passivitat vs. Anspannung 1.89 15
Riickzug vs. Schwierigkeiten bei Interaktion 37 77
Impulsivitat/Erregung vs. Riickzug auf sich selbst 1.29 29
Kognitive vs. affektive Umweltinteraktion 2.23 .10
Kognitive Fahigkeiten vs. Aggression/Riickzug 1.32 28
Aggression vs. Abkapselung 3.99 .01
df1=3; df2=40

Fiir den siebten Faktor ergeben sich hier inhomogene Varianzen. Die beiden Haupt-
effekte (Geschlecht und Beginntyp) des siebten Faktors werden nichtparametrisch
getestet. Der durchgefiihrte Mann-Whitney-U-Test hat nicht als Voraussetzung die
Varianzhomogenitit. Die Ergebnisse werden nachfolgend besprochen.

Die Varianzanalyse fiir den Faktor Passivitdt vs. Anspannung ergibt einen tendenziell
signifikanten (p = .07) Unterschied beim Geschlecht (s. Tab. 41), wobei Frauen hier
einen héheren Score erreichen also eher durch Passivitdt gekennzeichnet sind. Man-
ner hingegen besitzen bei diesem Faktor einen Mittelwert nahe o. Einen hochsigni-
fikanten Unterschied (p = .00) gibt es fiir den siebten Faktor Aggression vs. Abkapselung.
Minnliche Patienten haben hier einen sehr hohen Mittelwert (.74). Bei den Frauen
liegt der Durchschnitt bei -o1. Dieses Ergebnis wurde aufgrund der inhomogenen
Varianzen des Faktors nichtparametrisch iiberpriift. Der Mann-Whitney-U-Test er-
gab hierfiir keine Signifikanz (p = .32).

Beim Beginn der Erkrankung (akut oder schleichend) ergeben sich fiir den zweiten
(Passivitdt vs Anspannung) und vierten Faktor (Impulsivitdt/Erregung vs. Riickzug auf sich
selbst) zwei signifikante Haupteffekte (s. Tab. 42). Ein schleichender Beginn geht mit
einer hoheren Passivitdit einher (p = .o1). Fiir den 4. Faktor zeigt sich, dass der akute
Beginn der Erkrankung mit Impulsivitdt/Errequng in Verbindung zu bringen ist, wah-
rend der schleichende Beginn mit einem Riickzug auf sich selbst zusammen hangt.
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Tab. 41 Haupteffekte der Faktoren der PANSS fiir die gruppierende Variable Geschlecht der
2x2-Vlarianzanalyse (Beginntyp, Geschlecht)

Faktor Geschlecht

mannlich weiblich

Mittelwert  sd  Mittelwert  sd P
Wahn/Halluzination .69 1.02 .57 8 04 84
Passivitat vs. Anspannung -.06 .86 24 88 348 .07
Riickzug vs. Schwierigkeiten bei Interaktion 18 .90 .40 84 33 57
Impulsivitat/Erregung vs. Riickzug auf sich selbst -.10 97 .09 1.00 .00 .99
Kognitive vs. affektive Umweltinteraktion -17 72 .03 .85 64 43
Kognitive Fahigkeiten vs. Aggression/Riickzug -.02 84 -.29 72 17 69
Aggression vs. Abkapselung 74 1.36 -.01 73 912 .00

signifikante Ergebnisse (.05) sind fett; tendenziell signifikante Ergebnisse (.10) sind kursiv dargestellt

Tab. 42 Haupteffekte der Faktoren des PANSS fiir die gruppierende Variable Beginntyp der
2x2-Vlarianzanalyse (Beginntyp, Geschlecht)

Beginn der Erkrankung

akut

schleichend

Mittelwert  sd  Mittelwert  sd f P
Wahn/Halluzination 73 .88 29 89 186 .18
Passivitat vs. Anspannung -.06 .80 .63 90 824 .01
Riickzug vs. Schwierigkeiten bei Interaktion 38 81 .08 103 61 .44
Impulsivitat/Erregung vs. Riickzug auf sich selbst 19 .96 -.54 86 446 .04
Kognitive vs. affektive Umweltinteraktion -12 77 12 8 111 30
Kognitive Fahigkeiten vs. Aggression/Riickzug -.28 .65 .15 1.06 195 .17
Aggression vs. Abkapselung 14 .92 .82 146 123 27

signifikante Ergebnisse (.05) sind fett; tendenziell signifikante Ergebnisse (.10) sind kursiv dargestellt

Fiir den Faktor Wahn/Halluzination ergibt sich eine tendenziell signifikante Interaktion
(p = .07) der beiden gruppierenden Variablen Geschlecht und Beginntyp. Der Faktor
Wahn/Halluzination unterscheidet innerhalb der ménnlichen Personen zwischen aku-
tem und schleichendem Beginn: Jungen mit akutem Krankheitsbeginn haben hier
den héchsten (1.06), mit schleichendem Beginn den niedrigsten Wert (.06) (s. Tab. 43).

Fiir den siebten Faktor Aggression vs. Abkapselung konnte eine signifikante Interaktion
(Geschlecht, Beginntyp) festgestellt werden. Diese kommt jedoch aufgrund inhomo-
gener Varianzen zustande und kann parametrisch nicht abgesichert werden. Wenn
die Homogenitatsannahme der Varianzen aufler Acht gelassen wird, zeigt sich inner-
halb des schleichenden Beginns fiir Jungen ein hoher (1.52) und fiir Mddchen ein
niedriger (-.40) Score in Bezug auf den siebten Faktor Aggression vs. Abkapselung, letz-
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tere zeigen bei einem schleichendem Beginn dagegen eine starke Tendenz zur Ab-
kapselung.

Tab. 43 Interaktionen der Faktoren der PANSS der 2x2-Varianzanalyse (Beginntyp, Geschlecht)

Faktor Geschlecht des Patienten

mannlich weiblich
Beginntyp F p
Mittelwert sd Mittelwert sd
akut 1.06 85 55 86
Wahn/Halluzination 3.41 .07
schleichend .06 1.03 .70 46
akut -.32 .65 .08 .86
Passivitdt vs. Anspannung .25 .62
schleichend 38 1.03 1.07 40
Riickzug vs. Schwierigkeiten ~ akut 28 88 44 78 o %
bei Interaktion schleichend 00 98 22 124 ’
Impulsivitit/Erregung vs. akut 15 85 22 1.04 0 8
Riickzug auf sich selbst schleichend -52 1.07 -58 38 ’ ’
Kognitive vs. affektive akut -31 51 -01 8 o5 8
Umweltinteraktion schleichend 06 98 23 69 ’ ’
Kognitive Fahigkeiten vs. akut -1 72 -37 60 27 61
Aggression/Riickzug schleichend 14 1.07 17 119 '
akut 28 1.15 .06 77
Aggression vs. Abkapselung 5.74 .02
schleichend 1.52 1.40 -.40 22

signifikante Ergebnisse (.05) sind fett; tendenziell signifikante Ergebnisse (.10) sind kursiv dargestellt

8.4.7 Pattern-Analyse der Krankheitsverlaufe

Fiir alle 44 Probanden erfolgte eine Einschdtzung der Diagnoseverldufe iiber die ge-
samte Katamnesedauer von durchschnittlich 42 Jahren. Diese Kategorisierungen
wurden iiber Ratings dreier unabhingiger Personen gewonnen, die Diagnosen ge-
maf DSM-IV bestimmt. Es wurden zuerst aufgrund der Interviewprotokolle Diagno-
sen fiir die Erstuntersuchung sowie die beiden Nachuntersuchungen vergeben (siehe
hierzu auch Kap. 8.4.3). Im Weiteren erfolgte dann die Vergabe der Diagnosen iiber
die gesamte Krankheitsdauer, bei der als kleinster Zeitabschnitt ein Monat zugrunde
gelegt wurde. Auflerdem wurden fiir alle Patienten Gesamtdiagnosen vergeben, die
sich auf den gesamten Krankheitsverlauf beziehen. In der vorliegenden Stichprobe
(zweite Katamnesestudie) gibt es 10 Patienten mit der Gesamtdiagnose ,,Schizoaffek-
tive Stérung® und 34 Patienten mit der Gesamtdiagnose ,,Schizophrenie®. Die einzel-
nen, sehr detaillierten Diagnosen (Subtypen der Schizophrenie, Stirke einer affek-
tiven Stérung) wurden gemaf Tabelle 44 zusammengefiihrt. In Anlehnung an das
DSM-1V wurde die Linge der Perioden in zwei Kategorien aufgesplittet: kiirzer als
sechs Monate und sechs Monate oder linger.
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Tab. 44 Diagnose-Codes zur Beschreibung der Krankheitsverlaufe

Diagnose Dauer < 6 Monate Dauer > 6 Monate
Schizophren A B
Schizoaffektiv C D
Symptomfrei 3 F
Affektive Storung: Depression G H
Affektive Storung: Bipolar | |
Affektive Storung: manisch K L
fehlende Werte M M

Fiir jeden Probanden entsteht aufgrund dieser Einschatzungen und Kodierung eine
Folge von Buchstaben, die den individuellen Krankheitsverlauf reprasentiert. In Ta-
belle 45 und Tabelle 46 finden sich die Krankheitsverldufe aller Probanden jeweils
aufgeteilt nach der Gesamtdiagnose ,,Schizoaffektive Stérung* bzw. ,,Schizophrenie®,

Tab. 45 Diagnosesequenzen aller Probanden mit der Gesamtdiagnose ,schizoaffektive Psychose*
(n=10)

1 AFCFCF
2 CFGFGE
3 AFCFCFCB
4 GEGEGEIEAFHF
5 BFGFGEGFGFGFGF
6 CFCFCFGFGEGF|BJF|FIFIEIEIEIEIFCFAECFAFAFAECECFCEAEB
7 HAFJAFIF|FIAFIFIFM
8 GFGFGFGFGBCBDBDB
9 JCFAFBFAFBFAFAJEIF
10 CFCFIFIFIFIF)FIFIFIFIFIFIFIFIF

Eine Betrachtung der deskriptiven Parameter (Episodenzahl, Dauer in Monaten, re-
lative Dauer einzelner Diagnosen) ist in Tabelle 47 dargestellt. Patienten mit schizo-
affektiver Storung als Gesamtdiagnose zeigen demnach eine erh6éhte Anzahl an Epi-
soden, d.h. es kommt bei ihnen héufiger zu einem Wechsel der psychotischen Akti-
vitdt. Schizophrene Patienten zeigen eine erhéhte relative Dauer mit einer stilrein
schizophrenen Symptomatik. Bei Patienten mit der Gesamtdiagnose ,,schizoaffekti-
ve Storung” weisen langere Remissionszeiten einerseits und langere Phasen mit schi-
zoaffektiver Symptomatik andererseits auf.
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Tab. 46 Diagnosesequenzen aller Probanden mit der Gesamtdiagnose ,Schizophrenie® (n = 34)

Probanden Diagnoseverlauf Probanden Diagnoseverlauf

1 MAF 18 BF

2 BF 19 BEBEBF

3 AF 20 B

4 AEAF 21 BKAKBKBKBKB

5 GFGFAFGEAFAEAFAFAFAFAFCFBFAFBFGFIFB 22 MBFBFBEAFBKFAFIF
6 BEAEAEAEAEAEAEAEAEAFIFAFIFMFIFAFAFAF 23 AFBGBHB

7 BGB 24 BFB

8 BGEGEAFAFGFGFGFHMHAEAGFGFB 25 BEAFAFB

9 AFHEAFAEGFIFIFAFAFBEAF 26 BEBFGEBLB

10 AEAEAEAEAEAEAEAEAEAEAFB 27 GFGFGFBEBF

11 AFAFBFGFGB 28 CECFAEAFBFBMBFB
12 B 29 B

13 B 30 B

14 BFB 31 B

15 B 32 |BEB

16 MFMFBFAFAFAFBGBCBCB 33 B

17 BFAFBEBFB) 34 AFAFAFHF

Diagnosekodierung gemaR Tabelle 44

Tab. 47 Mittelwertsunterschiede fiir Anzahl der Episoden und Krankheitsdauer je Diagnose
in Monaten

Schizophrenie Schizoaffektiv TTest (df = 42)

MW sd MW sd T p
Episodenanzahl 8.94 9.73 17.90 13.65 -2.33 .02
Anzahl Monate gesamt 507.44 95.74 46.50 111.70 131 .20
rel. Dauer Bipolar-Storung .02 11 .05 .08 -.88 39
rel. Dauer Depression .02 .07 .02 .03 =21 .84
rel. Dauer Manie .00 .01 .00 .00 82 41
rel. Dauer fehlender Werte .01 .03 .00 .00 .78 44
rel. Dauer Schizoaff. Storung .00 .00 .02 .03 -3.45 .00
rel. Dauer Schizophrenie .60 .40 .10 19 3.83 .00
rel. Dauer Remission 35 38 .80 23 -3.54 .00

MW = Mittelwert; Signifikanzen <.05 sind fett markiert
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Zur weiteren Analyse der Krankheitsverldufe werden die Haufigkeiten iiber die Paare
aufeinanderfolgender Diagnosen nach Kodierung in Tabelle 44 gebildet und fiir beide
Gruppen als relative Anteile gegentiibergestellt. Eine Umrechnung in relative Haufig-
keit ist dabei vonnéten, da die Gesamtanzahl der Diagnosepaare zwischen den ein-
zelnen Patienten sehr variiert. Aus den relativen Haufigkeiten des Auftretens aus-
gewdhlter Diagnosepaare werden fiir beide Cruppen die Mittelwerte verglichen
(s. Tab. 48), um daraus Aussagen iiber hidufig vorkommende Abfolgen zu treffen.

Tab. 48 Mittelwerte und T-Tests der relativen Haufigkeiten ausgewadhlter Diagnosefolgen

Episode Schizophrenie Schizoaffektiv Levene-Test
MW Sd min max MW sd min max F p

AE .04 .09 .00 33 .01 .02 .00 .06 4.57 .04
AF 21 27 .00 1.00 .08 .08 .00 .20 3.21 .08
EA .05 .10 .00 33 .01 .03 .00 .09 6.30 .02
FA .06 .08 .00 .29 .03 .08 .00 24 1.39 25
BE .05 .10 .00 40 .00 .00 .00 .00 9.39 .00
BF 14 23 .00 1.00 .02 .04 .00 12 5.08 .03
EB .05 11 .00 40 .00 .01 .00 .02 7.96 .01
FB .10 14 .00 .50 .01 .04 .00 12 7.63 .01
CF .00 .01 .00 07 11 14 .00 40 4519 .00
FC .00 .01 .00 .03 .09 17 .00 43 3918 .00
EG .00 .01 .00 .05 .03 .06 .00 18 1641 .00
FG .04 .08 .00 22 11 17 .00 40 16.63 .00
GE .01 .03 .00 13 .06 .10 .00 27 19.50 .00
GF .04 .08 .00 33 .09 14 .00 38 6.34 .02
El .00 .00 .00 .00 .02 .04 .00 09  101.50 .00
Fl .01 .03 .00 .10 .07 14 .00 41 2.52 .00
IE .00 .00 .00 .00 .02 .04 .00 09  43.05 .00
IF .01 .03 .00 .10 07 13 .00 41 14.93 .00

Bei Patienten mit der Gesamtdiagnose ,,Schizophrenie“ kommt es hdufig zu einem
Wechsel zwischen kurzen schizophrenen Episoden (< 6 Monate) [A] und symptom-
freien Zeiten [E|. Diese sind bei schizoaffektiven Patienten sehr selten. Aulerdem
kommt es bei den schizophrenen Patienten auch haufiger zu einem Wechsel zwischen
langeren (> 6 Monate) und kiirzeren (< 6 Monate) Episoden mit schizophrener Sym-
ptomatik [B] und kiirzeren oder lingeren psychosefreien Phasen [E, F].

Bei den schizoaffektiven Patienten ist haufiger ein Wechsel zwischen kurzen (< 6 Mo-
nate) schizoaffektiven Episoden [C] und lingeren symptomfreien Intervallen zu be-
obachten [F]. Tendenziell erhoht sind auch Paarungen von kurzen (< 6 Monate) sym-
ptomfreien Zeiten [E], die von kurzen Episoden mit einer bipolaren Stérung [I] abgeldst
werden.
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8.4.8 Markow-Analyse der Krankheitsverlaufe®
Begriindung fiir die Durchfiihrung der Analyse

Fiir alle 44 Patienten liegen DSM-1V-Diagnosen in der Zeitachse von durchschnittlich
42 Jahren vor. Fiir sie wurde die Wahrscheinlichkeit errechnet, mit der im Gesamt-
verlauf ein Wandel symptomatologischer Zustandsbilder und der entsprechenden
diagnostischen Kategorien eintrat. In Tabelle 49 sind Haufigkeiten und Zeitdauer
aller diagnostisch abgrenzbaren Krankheitszustinde (Diagnosekategorien) bei den
44 Langzeitverldufen aufgelistet.

Tab. 49 Haufigkeiten und Zeitdauer aller diagnostisch abgrenzbaren Krankheitszustande
(Diagnosekategorien), Gesamtstichprobe aller 44 Verlaufe

Diagnosekategorie Haufigkeit Episode Gesamtdauer aller durchschnittliche
Episoden in Monaten Dauer in Monaten
Bipolare Episode 39 486 12,46
Depressive Episode 41 353 8,61
Manische Episode 7 25 3,57
Desorganisierte Episode 33 1402 42,48
Katatone Episode 53 1607 30,32
Paranoide Episode 77 1439 18,69
Schizophreniforme Episode 1 5 5,00
Residuum 78 5514 70,69
Schizoaffektive Episode 21 118 5,62
Undifferenzierte Episode 1 24 24,00
Schizophrenia Simplex 3 183 61,00
Teilremission 130 4224 32,49
Vollremission 76 6296 82,84
andere psych. Erkrankungen 6 277 46,17

Betrachtet man Zustdnde der Teil- und Vollremission als Phasen relativer psychischer
Gesundheit, so zeigt sich, dass der schizophrene Residualzustand mit Abstand der
haufigste mit der grofiten zeitlichen Krankheitsbelastung ist, gefolgt von der kata-
tonen, paranoiden und desorganisierten Episode. Vergleichsweise selten treten ma-
nische, undifferenzierte und schizophreniforme Zustiande auf.

Da es um die Frage maglicher regelhafter psychopathologischer Zustandsinderungen im Lang-
zeitverlauf geht, diagnostische Zuordnungen von Krankheitsepisoden jedoch lediglich
Nominalskalenniveau besitzen, zeitlich geordnet und paarweise disjunkt sind, bie-
ten sich zur Verlaufsbeschreibung Markow-Ketten beziehungsweise Markowprozes-
se an. Mit Markow-Ketten konnen bestimmte stochastische (zufallsabhdngige) Pro-
zesse {iber langere Zeitraume ex post facto analysiert werden.

6 Diese Analyse wurde von der DFG unterstiitzt (Aktenzeichen: EG 51/10-1). Sie wurde im Wesentlichen von meinen Mitarbeitern
A. Horenburg und D. Bunk durchgefiihrt.
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Theoretischer Hintergrund der Markow-Analyse

Aus den vorliegenden Diagnoseverldufen aller Patienten lassen sich Ubergangswahr-
scheinlichkeiten (p, ;) von einer Diagnose (D;) zu einer darauf folgenden Diagnose (D,)
bilden. Die Zeit bzw. die Anzahl der dazwischen liegenden Diagnosen (Zeitintervalle)
ist durch t angegeben.

p,=p(D! D)

Die Wahrscheinlichkeit Pi berechnet sich als Wahrscheinlichkeit, dass zu einem
Zeitpunkt t die Diagnose j und zu einem vorherigen Zeitpunkt t-1 die Diagnose i vor-
liegt. Einschrankend ist anzumerken, dass die Ubergangswahrscheinlichkeiten nicht
von l abhingig sein sollen. Alle Ubergangswahrscheinlichkeiten lassen sich in einer
quadratischen Matrix P zusammenfassen, die soviel Zeilen (Spalten) enthilt, wie es
unterschiedliche Diagnosen gibt.

D, D0, D, D,
D[Py Py Py P Py
p 0| P P Py P By
3 p.?,l p 32 p3,3 3, p3 k

Po P, Py P

Dk pk,l pk,z pk,3 pk pk,k

Fir alle p; ; gilt somit

p,=h,l 3 h und ijzlp.‘vi =1

=1
Hier gibt h, ; die Haufigkeit des Auftretens einer Diagnose i, die von einer Diagnose j
gefolgt wird, wieder.

Alle p; ; variieren im Intervall zwischen o und 1. Die Zeilensummen aller Zeilen der
Matrix P betragen jeweils 1, da nach einem Zustand D, mit Sicherheit (Wahrschein-
lichkeit =1) einer der paarweise disjunkten Zustdnde D, folgt.
Eine Ubergangsmatrix ist stochastisch, wenn

m

P2 0(i,j = 1..m); I, p;=1

gilt. D.h. Alle Elemente sind positiv oder o und die Zeilensummen ergeben 1. Die
Ubergangsmatrix lisst sich daher mit den iiblichen Methoden der Matrizenrechnung
untersuchen (Gantmacher 1986).

Die Ubergangsmatrix P ldsst sich als Input-Output-System interpretieren, indem
man eine Basiszerlegung vornimmt:

P=MxDxQ,

wobei D eine Diagonalmatrix ist und M (Input) und Q (Output) lingennormierte,
orthogonale Spalten enthalten (Lehmann 2002). Es gilt somit:

M'M=Q'Q=QQ=l.
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Die Matrix D enthilt in der Hauptdiagonalen (D, ) die Ubertragungsstirken von Fak-
tor k in M zu Faktor k in Q.

M ist demnach eine Faktorstruktur (Input), die Ladungen der Diagnosen enthalt.
Q enthdlt ebenfalls Faktorladungen der Diagnosen (Output). Der erste Inputfaktor
liefert Diagnosen mit betragsmaflig hohen Ladungen, die hdufig von Diagnosen mit
betragsmifig hohen Ladungen des ersten Outputfaktors gefolgt werden. Die beiden
ersten Faktoren hiangen mit der Starke des Eigenwertes der jeweiligen Faktoren zu-
sammen.

Die Markow-Prozesse lassen sich nicht nur zu direkt aufeinander folgenden Diagno-
sen annehmen (lagi) sondern auch, wenn mehrere Zeitintervalle (s.o.; 1) dazwischen
liegen (lag2, lag3 usw.). Einerseits lassen sich die Ubergangsmatrizen P zu jedem be-
liebigen lag aus den Daten bestimmen, zum anderen ergibt die Potenz der Matrix P
zum lag1 (P,) eine dquivalente Schdtzung. Beispielsweise ist P# die Schdtzung von P,
(lags) aus P,. Die Annahmen eines Markow-Prozesses konnen tiberpriift werden, in-
dem aus der Ubergangsmatrix zum lag (P,) die Ubergangsmatrix zu einem anderen
lag (P fiir lag3) geschatzt wird und mittels eines y>-Tests die Gleichheit der Verteilung
iberpriift wird.

Die hier durchgefiihrte Analyse bezieht sich allerdings nur auf das Zeitintervall zum
lag1. Im Markow-Prozess wird also nur der unmittelbar nichstfolgende Krankheits-
zustand beriicksichtigt. Komplexere Annahmen wie etwa, dass ein bestimmter
Krankheitszustand im Verlauf erst in der zweiten folgenden Episode nach einem an-
deren Zustand auftritt, sind klinisch und wissenschaftlich bei den hier untersuchen
Psychopathologien gegenwartig nicht zu begriinden. Auflerdem reicht der Datenum-
fang fiir Analysen hoherer Schrittordnung nicht aus.

Besonderheit des Datenmaterials

Kennzeichnend fiir die hier vorliegenden Daten sind deren Detailliertheit sowie das
seltene Auftreten von Diagnosewechseln im Krankheitsverlauf. Da beispielsweise die
Diagnose einer Schizophrenie bei vielen Patienten nur wenige Monate in Anspruch
nimmt, jedoch dazwischen recht lange Zeiten von manchmal bis zu mehreren Jahren
der Voll- bzw. Teil-Remission vorkommen, ist eine ausschlieliche Beriicksichtigung
von Diagnosewechseln in der Krankengeschichte wenig sinnvoll und nicht vielver-
sprechend. Auch miissen solche Patienten berticksichtigt werden, die wihrend des
gesamten Katamnesezeitraums ein kontinuierlich bestehendes Krankheitsbild auf-
wiesen, ohne dass ein Diagnosewechsel vorkam. In diesen Fallen liegt kein Diagno-
sewechsel vor. Es wird daher von der Méglichkeit innerhalb der Markow-Analyse
Gebrauch gemacht, dass eine Diagnose nach einem bestimmten Zeitintervall in sich
selbst tibergehen kann und die Matrix P in der Hauptdiagonalen somit auch Werte
< o enthalten kann. Die Krankheitsverldufe wurden zu diesem Zweck entsprechend
dem Zeitkriterium der DSM-IV fiir die diagnostische Sicherheit in Abschnitte von
sechs Monaten unterteilt, die separat diagnostisch verschliisselt wurden.

Durchfiihrung der Analysen

Da die Programmierung und Auswertung der vorliegenden Daten mittels SPSS oder
SAS sehr aufwendig und wenig flexibel war, wurde von Andreas Horenburg, der ab
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August 2004 dem Projektteam angehorte, ein Auswertungsprogramm fiir Maple 6 ent-
wickelt. Aufgrund des statistisch-mathematischen Hintergrundes, der Markow-Pro-
zessen zugrunde liegt (s. Kap. 8.4.8 Theoretischer Hintergrund der Markow-Analyse),
wurde ein sehr flexibles Programm konzipiert, welches die vorliegenden Daten ver-
arbeiten kann. Dariiber hinaus erméglicht es verschiedene Anpassungsmoglichkei-
ten fiir die Episodendauern (ein oder mehrere Monate) und das Zusammenfassen der
detaillierten Diagnosen zu {ibergeordneten Diagnosekategorien. Auerdem ist die
Berechnung zu verschiedenen lags (s. Kap. 8.4.8 Theoretischer Hintergrund der Mar-
kow-Analyse) sowie das Herausnehmen einzelner Patienten méglich.

Die Anpassung der Analysemoglichkeiten erfolgte sowohl theoretisch (Bildung von
Diagnosegruppen) als auch explorativ wahrend der Analysephase.

Ergebnisse der Markow-Analysen

Diagnostische Zuordnungen

Die Diagnosen fiir die einzelnen Episoden wurden nach dem fiinfstelligen Diagnose-
schliissel des DSM- IV sehr detailliert vergeben, um sie spiter zu verschiedenen iiber-
geordneten Diagnosekategorien zusammenzufassen. Fiir einzelne Krankheitsepiso-
den wurden die folgenden Diagnosen kodiert (s. Tab. 50). Fiir besondere Krankheits-
zustidnde, die im DSM- IV nicht gesondert verschliisselt sind, wurden eigene Kodie-
rungen gewahlt (z.B. Schizophrenia simplex).

Die vergebenen Diagnosen wurden anschliefend zu tibergeordneten Diagnosekate-
gorien zusammengefasst. Es wurden mehrere Arten der kategorialen Diagnosezu-
sammenfassungen erprobt, die auch unterschiedliche Anzahlen von Oberkategorien
beinhalteten, um damit die Markow-Analysen durchzufiihren.

Tab.50 Ubersicht der vergebenen Diagnosen fiir einzelne Krankheitsepisoden

Diagnose(DSM-IV)  Diagnose

295.10 Schizophrenie, Desorganisierter Typus

295.20 Schizophrenie, Katatoner Typus

295.30 Schizophrenie, Paranoider Typus

295.40 Schizophreniforme Storung

295.60 Schizophrenie, Residualer Typus

295.70 Schizoaffektive Stérung

295.90 Schizophrenie, Undifferenzierter Typus

296.03 Bipolar | Storung, einzelne Manische Episode, schwer, ohne Psychotische Merkmale
296.10 Depressive Episode

296.20 Major Depression, Einzelne Episode, unspezifisch

296.21 Major Depression, Einzelne Episode, leicht

296.22 Major Depression, Einzelne Episode, mittelschwer

296.23 Major Depression, Einzelne Episode, schwer ohne Psychotische Merkmale
296.24 Major Depression, Einzelne Episode, schwer mit Psychotischen Merkmalen
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Diagnose(DSM-IV)  Diagnose

296.31 Major Depression, Rezidivierend, leicht

296.32 Major Depression, Rezidivierend, mittelschwer

296.34 Major Depression, Rezidivierend, schwer, mit Psychotischen Merkmalen

296.40 Bipolar | Storung, letzte Episode Hypoman

296.41 Bipolar | Storung, letzte Episode Manisch, leicht

296.42 Bipolar | Storung, letzte Episode Manisch, mittelschwer

296.43 Bipolar | Storung, letzte Episode Manisch, schwer, ohne Psychotische Merkmale
296.52 Bipolar | Storung, letzte Episode Depressiv, mittelschwer

296.53 Bipolar | Storung, letzte Episode Depressiv, schwer, ohne Psychotische Merkmale
296.54 Bipolar | Storung, letzte Episode Depressiv, schwer, mit Psychotischen Merkmalen
296.60 Bipolar | Storung, letzte Episode Gemischt, unspezifisch

296.62 Bipolar | Storung, letzte Episode Gemischt, mittelschwer

296.63 Bipolar | Storung, letzte Episode Gemischt, schwer, ohne Psychotische Merkmale
296.64 Bipolar | Storung, letzte Episode Gemischt, schwer, mit Psychotischen Merkmalen
296.80 Manische Episode bzw. Hypomanische Zustande

298.80 Kurze Psychotische Storung

300.30 Zwangsstorung

300.40 Dysthyme Stérung

301.13 Zyklothyme Stérung

307.42 Primdre Insomnie

311.00 Depressive Storung, NNB

Md fehlender Wert

Pr Prodrome

Si Schizophrenie, Schizophrenia simplex

Tr Teilremission

Vr Vollremission

Eine Zusammenfassung zu sieben und 16 Diagnosekategorien hat sich theoretisch
und praktisch als giinstig erwiesen. Im Folgenden werden die Markow-Analysen fiir
diese beiden Aufteilungen dargestellt. Dabei wurde angenommen, dass die Diagno-
sen nach sechs Monaten in sich selbst iibergehen (s. Kap. 8.4.8 Besonderheiten des
Datenmaterials). Prodrome blieben in den Markow-Analysen unberiicksichtigt, da
sie per definitionem nur auf den Beginn des Krankheitsprozesses beschrankt sind
und spater nicht noch einmal auftreten.
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Aufteilung in sieben Diagnosekategorien

Die Bildung von sieben iibergeordneten Diagnosekategorien ist in Tabelle 51 darge-
stellt. Die nachfolgenden Ergebnisse beziehen sich auf die Analyse zum lagz (siehe
Kap. 8.4.8 Theoretischer Hintergrund der Markow-Analyse), bei der fehlende Werte
(md) fiir die weitere Analyse nicht beriicksichtigt wurden.

Tabelle 52 zeigt den Eigenwertverlauf der Markow-Analyse. Der erste Faktor hat einen
Eigenwert >1und der zweite Faktor liegt knapp darunter. Daher werden diese beiden
Faktoren interpretiert.

Tab. 51 Zusammenfiihrung der Diagnosen zu sieben Diagnosekategorien

Diagnosekategorien Diagnose (DSM-IV)

296.40, 296.41, 296.42, 296.43, 296.52, 296.53, 296.54, 296.60, 296.62,

Bipolare Episoden 206.63, 296.64

Depressive Episoden 296.10, 296.20, 296.21, 296.22, 296.23, 296.24, 296.31, 296.32, 296.34,

311.00
Manische Episoden 296.03, 296.80
fehlende Werte md, pr
Schizophrenie 295.10, 295.20, 295.30, 295.40, 295.60, 295.70, 295.90, 298.80, si
Teilremission tr
Vollremission vr

andere psychische Erkrankungen  300.30, 300.40, 301.13, 307.42

Tab.52 Eigenwertverlauf fiir sieben Diagnosekategorien

Faktor Eigenwert

Faktor 1 1.25
Faktor 2 98
Faktor 3 .89
Faktor 4 .88
Faktor 5 .55
Faktor 6 41
Faktor 7 .09

Die ersten beiden Faktoren kliren 55,51% der Varianz auf. Nachfolgend werden die
ersten beiden Input- und Output-Faktoren jeweils gegeniiber gestellt und interpre-
tiert. In Tabelle 53 sind der erste Input-Faktor (M) und der erste Output-Faktor (Q)
gegeniibergestellt. Innerhalb beider Faktoren wurden die Faktorladungen nach Gro-
e geordnet.

Beim ersten Input- und Outputfaktor handelt es sich um unipolare Faktoren, die nur
positive Ladungen aufweisen. Auf dem ersten Input-Faktor besitzen die Diagnose-
kategorien Schizophrenie, Manische Episode und Teilremission substanzielle Ladungen.
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Tab. 53  Erster Input- (M) und Output-Faktor (Q) fiir sieben Diagnosekategorien geordnet nach Hohe

der Ladung
Diagnosecode Faktor 1 Diagnosecode Faktor 1
Schizophrenie 6729 Schizophrenie 8954
Manische Episoden 5791 Teilremission 3759
Teilremission 3314 Vollremission .1780
Depressive Episoden .1866 Bipolare Episoden .0945
Bipolare Episoden 1742 Depressive Episoden 0811
Vollremission 1591 andere psych. Erkrank. .0785
andere psych. Erkrank. 1074 Manische Episoden .0599

Der erste Output-Faktor wird durch die Diagnosekategorien Schizophrenie und Teilre-
mission konstituiert. Demnach folgen auf schizophrene oder manische Episoden sowie
auf Teilremissionen haufig schizophrene Zustinde oder Teilremissionen.

In Tabelle 54 werden der zweite Input- und Outputfaktor gegeniibergestellt.

Den positiven Pol des zweiten Input-Faktors bilden die Diagnosekategorien Vollremis-
sion und Depressive Episoden. Auf dem negativen Pol laden Schizophrenie und Manie hoch.
Der positive Pol des Output-Faktors wird durch Vollremission und Teilremission gebildet.
Auf der negativen Seite besitzt nur die Diagnose ,,Schizophrenie” eine hohe Ladung.

Tab.54 Zweiter Input- (M) und Output-Faktor (Q) fiir sieben Diagnosekategorien geordnet nach Hohe

der Ladung
Diagnosecode Faktor 2 Diagnosecode Faktor 2
Vollremission 8365 Vollremission 8814
Depressive Episoden 3122 Teilremission .2686
Bipolare Episoden 2218 Depressive Episoden 1674
Teilremission .2053 Bipolare Episoden 1492
andere psych. Erkrank. -.0207 andere psych. Erkrank. -.0152
Manische Episoden -.2108 Manische Episoden -.0279
Schizophrenie -.2582 Schizophrenie -.3157

Vollremissive Zustande bleiben haufig linger als sechs Monate bestehen. Nach de-
pressiven Episoden sind in der Regel Voll- oder Teilremissionen zu beobachten. Schi-
zophrene Episoden dauern oft ldnger als sechs Monate. Das spiegelt sich in den hohen
Ladungen auf denselben Polen beider Faktoren. Aufterdem gehen manische Zustan-
de oft in schizophrene Episoden iiber.
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8 Verlauf und Prognose*

Aufteilung auf sechzehn Diagnosekategorien

Die Subsumierung aller schizophrener Unterformen lediglich unter eine Kategorie
~Schizophrenie” reduzierte die Variabilitdt der schizophrenen Episoden mit erheblichem
Informationsverlust. Vielversprechender war die Aufteilung in 16 Diagnosekatego-
rien, wobei jeder Subtyp eine eigene Kategorie erhielt.

Die Aufteilung der detaillierten Diagnosen auf 16 Kategorien ist in Tabelle 55 darge-
stellt.

Auch diese Berechnungen wurden zum lagi (siehe Kap. 8.4.8 Theoretischer Hinter-
grund der Markow-Analyse) durchgefiihrt sowie die fehlenden Werte (md) aus den
weiteren Berechnungen eliminiert.

Tab. 55 Zusammenfiihrung der Diagnosen zu 16 Oberkategorien

Diagnosekategorien Diagnose (DSM-IV)

296.40, 296.41, 296.42, 296.43, 296.52, 296.53, 296.54, 296.60, 296.62,

Bipolare Episoden 296.63, 296.64

Depressive Episoden 296.10, 296.20, 296.21, 296.22, 296.23, 296.24, 296.31, 296.32, 296.34,

311.00
Manische Episoden 296.03, 296.80
fehlende Werte md, pr
S_Desorg 295.10
S_Kataton 295.20
S_Paranoid 295.30
SchizoForm 295.40
S_Resid 295.60
SchizoAffekt 295.70
S_Undiff 295.90
Psychot Episode bis 1 Monat 298.80
S_Simplex Si
Teilremission Tr
Vollremission Vr

andere psych. Erkrankungen 300.30, 300.40, 301.13, 307.42

Der Eigenwertverlauf des Markow-Prozesses mit 16 Kategorien ist Tabelle 56 zu ent-
nehmen.

Es ergaben sich drei Faktoren mit Eigenwerten grofer als 1. Sie kldren 57,61% der Va-
rianz auf. Interpretierbar sind die drei Faktoren.

In Tabelle 57 wird der erste Input- bzw. Output-Faktor jeweils nach Héhe der Ladung
geordnet wiedergegeben. Es handelt sich hierbei um zwei unipolare Faktoren.
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8.4 Ergebnisse

Tab. 56 Eigenwertverlauf fiir 16 Diagnosekategorien

Faktor Eigenwert

Faktor 1
Faktor 2
Faktor 3
Faktor 4
Faktor 5
Faktor 6
Faktor 7
Faktor 8
Faktor 9
Faktor 10
Faktor 11
Faktor 12
Faktor 13
Faktor 14

1.64
1.42
1.01
91
87
85
79
.68
.58
48
43
.20
A1
.00

Tab. 57 Erster Input- (M) und Output-Faktor (Q) fiir 16 Diagnosekriterien geordnet nach Hohe

der Ladung

Input-Faktor Output-Faktor

Diagnosecode
SchizoForm

S_Resid

Manische Episoden
S_Undiff

SchizoAffekt

Psychot Episode bis 1 Monat
Teilremission
S_Paranoid

S_Kataton

Bipolare Episoden
Depressive Episoden
Vollremission
S_Desorg

andere psych. Erkrank.

S_Simplex

Faktor 1
5678
5325
4530
.2199
.1950
1942
.1686
.0969
.0854
.0828
0783
.0592
.0545
.0116
.0039

Diagnosecode

S_Resid

Teilremission
Vollremission
S_Undiff

S_Paranoid

S_Kataton

Manische Episoden
Bipolare Episoden
S_Desorg

SchizoAffekt
Depressive Episoden
andere psych. Erkrank.
S_Simplex

Psychot Episode bis 1 Monat

SchizoForm

Faktor 1
9339
3193
.1009
.0672
.0546
0517
.0369
.0348
0347
.0299
.0260
.0112
.0034
.0003
.0000
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8 Verlauf und Prognose*

Auf dem ersten Input-Faktor haben die schizophreniforme Stérung (SchizoForm), der
residuale Typus (S_Resid) und manische Zustinde hohe Ladungen. Der erste Output-
Faktor wird durch den residualen Typus (S_Resid) gebildet. Demnach gehen eine schi-
zophreniforme Stérung, der residuale Typus oder eine manische Episode in einen
residualen Typus iiber.

InTabelle 58 sind der zweite Input- bzw. Output-Faktor gegeniibergestellt. Es handelt
sich hierbei um zwei bipolare Faktoren.

Tab. 58 Zweiter Input- (M) und Output-Faktor (Q) fiir 16 Diagnosekategorien geordnet nach Hohe

der Ladung
Diagnosecode Faktor 2 Diagnosecode Faktor 2
Psychot Episode bis 1 Monat .6471 Teilremission 9158
Teilremission 5475 Vollremission 1306
Bipolare Episoden 2268 Bipolare Episoden 1102
SchizoAffekt 2219 Depressive Episoden .0685
Depressive Episoden 11823 S_Paranoid .0664
S_Paranoid .0916 S_Desorg .0509
Vollremission .0900 SchizoAffekt .0410
S_Desorg .0714 S_Kataton .0348
S_Kataton .0439 andere psych. Erkrank. .0285
andere psych. Erkrank. 0341 S_Simplex .0101
S_Simplex .0104 Psychot Episode bis 1 Monat .0010
S_Undiff -.0741 SchizoForm .0000
Manische Episoden -.1004 Manische Episoden -.0101
S_Resid -2221 S_Undiff -.0264
SchizoForm -.2405 S_Resid -.3404

Den postiven Pol des zweiten Input-Faktors bilden die kurze Psychotische Episode
(Psychot) sowie Teilremission und Bipolare Storung. Der negative Pol wird durch den resi-
dualen Typus (S_Resid) und die schizophreniforme Stérung (SchizoForm) konstituiert.
Auf dem positiven Pol des zweiten Output-Faktors besitzt nur die Teilremission eine
hohe Ladung. Die mit Abstand hochste Ladung des negativen Pols des zweiten Out-
put-Faktors besitzt der residuale Typus (S_Resid). Eine Teilremission wird daher hiu-
fig nach einer kurzen psychotischen Episode auftreten. Wenn es einmal zu einer
Teilremission gekommen ist, tritt auch der darauf folgende Zeitabschnitt als Teilre-
mission in Erscheinung. Auch bei Berechnung des 2. Input-/Output-Faktors ergab
sich ein Zusammenhang zwischen vorausgehender schizophreniformer Stérung und
nachfolgendem Residuum.
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8.4 Ergebnisse

Der dritte Input- und Outputfaktor wird in Tabelle 59 dargestellt. Es handelt sich
wiederum um zwei bipolare Faktoren, bei denen die negativen Pole keine sehr hohen
Ladungen auf sich vereinigen.

Auf dem positiven Pol des dritten Input- und Outputfaktors hat die Vollremission mit
Abstand die hochste Ladung. Der negative Pol des dritten Input-Faktors wird durch
Teilremission und die kurze psychotische Episode (Psychot) gebildet.

Tab.59 Dritter Input- (M) und Output-Faktor (Q) fiir 16 Diagnosekategorien geordnet nach Hohe

der Ladung
Diagnosecode Faktor 3 Diagnosecode Faktor 3
Vollremission 8924 Vollremission 9523
Depressive Episoden 2346 Depressive Episoden 1312
S_Undiff 1819 S_Paranoid 1292
S_Paranoid .1564 S_Undiff .0903
SchizoAffekt 1038 S_Simplex 0798
S_Simplex .0818 S_Kataton .0548
S_Kataton .0614 andere psych. Erkrank. .0456
Bipolare Episoden .0455 Bipolare Episoden .0296
andere psych. Erkrank. 0446 SchizoAffekt 0250
S_Desorg -.0041 SchizoForm .0000
S_Resid -.0547 Psychot Episode bis 1 Monat -.0004
SchizoForm -.0624 S_Desorg -.0032
Manische Episoden -.0709 Manische Episoden -.0092
Teilremission -.1416 S_Resid -.0627
Psychot Episode bis 1 Monat -.1836 Teilremission -.1847

Die hochste negative Ladung des negativen Pols vom dritten Output-Faktor besitzt
die Teilremission. Wenn es zu einer Vollremission gekommen ist, bleibt diese auch fiir
lange Zeit bestehen, auch die Teilremission ist sehr stabil und kann nach einer kur-
zen psychotischen Episode folgen.

Schlussfolgerung

Ziel der vorausgegangenen Analyse war die Suche nach Regelmaifigkeiten aufeinan-
der folgender unterschiedlicher Krankheitsepisoden. Bei unserer ersten Verlaufs-
untersuchung an 57 diagnostisch gesicherten schizophrenen Psychosen des frithen
Kindesalters (Erkrankungsalter zwischen 7% und 14 Jahren) mit einer durchschnitt-
lichen Katamnesefrist von 15 Jahren konnte zweierlei beobachtet werden: eine rela-
tive Stabilitdt sowohl von produktiven (paranoid-halluzinatorischen) Zustandsbildern
als auch von symptomarmen Residualzustinden. Von Interesse ist die Frage, ob bei
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8 Verlauf und Prognose*

der 2. Verlaufsuntersuchung mit einer sehr langen Nachbeobachtungszeit von durch-
schnittlich 42 Jahren eindeutigere Aussagen iiber die Abfolge symptomatologisch
unterschiedlicher Erkrankungsphasen gemacht werden konnen.

Die Krankheitsepisoden wurden zuerst in 7 Oberkategorien mit der Einordnung aller
schizophrenen Zustinde in eine Kategorie und danach fiir eine weitere Analyse in
16 Oberkategorien aggregiert. Hier wurde die diagnostische Unterscheidung einzel-
ner schizophrener Subtypen beibehalten. Die jeweils zwei bzw. drei héchsten Ladun-
gen des Input- und Outputfaktors des Markow-Prozesses lassen sich klinisch-verlaufs-
analytisch als Wahrscheinlichkeit des Auftretens einer Krankheitsepisode nach einer
vorausgegangenen interpretieren.

Die Verlaufanalyse mit 7 Oberkategorien zeigt, dass in der Stichprobe der zweiten
Katamnesestudie (n = 44) ein schizophrener Zustand mit grofRer Wahrscheinlichkeit
von einem schizophrenen Zustand gefolgt wird und weniger haufig von einer Teil-
remission. Dasbedeutet, schizophrene Zustdnde sind bestindig und weisen eine hohe Chronizitt
auf, wenn sie ldnger als sechs Monate andauern!

Manische Episoden gehen mit hoher Wahrscheinlichkeit in schizophrene Zustdnde iiber und we-
niger hiufig in schizophrene Residuen bzw. Teilremissionen, duferst selten dagegen
in Vollremissionen (vgl. Tab. 53). Sie zeigen also entweder einen progredienten oder
retrogredienten Verlauf an. Die manische Episode ist demnach verlaufsprognostisch
ambitendent.

Auf depressive Episoden folgen oft Teil- oder Vollremissionen. Sie kénnen verlaufs-
prognostisch bei Psychosen aus dem schizophrenen Formenkreis als Krankheitszu-
stinde betrachtet werden, welche eine Genesungsphase anzeigen. Aus psychothera-
peutischer Sicht konnen depressive Phasen in einem schizophrenen Krankheitsver-
lauf das Sich-bewufdt-werden des Patienten iiber seine seelische Konfliktlage aus-
driicken. Sie reprdsentieren damit einen Zustand héherer psychischer Integritit
verkniipft mit der Fihigkeit, u.a. Cefiihle der Schuld, des Versagens, des Mangels
und der Unvollkommenbheit als zu sich selber gehoérig zu erleben und zu akzeptieren.
Diese integrativ-synthetische Kraft ist dem Patienten im Zustand der psychotischen
~Verworrenheit’“ abhanden gekommen, weshalb z.B. die Auflenwelt als bése, ver-
folgend oder gar als vernichtend (wahnhafte Todesangst) erlebt wird.

Aufderphinomenologischen Ebene spricht das Vorkommen von depressiven, manischen und bipolar
manisch-depressiven Episoden im Verlauf schizophrener Psychosen gegen das Konzept distinkter,
nosologisch scharf abgrenzbarer ,Formenkreise” mit krankheitsspezifischen Symptomen
und charakteristischen verlaufsdynamischen Gesetzmafligkeiten. Sinnvollerist es da-
gegen, sich die Moglichkeiten der Manifestation psychotischer Krankheitsprozesse
als ein kontinuierliches Spektrum psychotischer Symptome vorzustellen, das aufgrund
verschiedener somatopsychischer Gegebenheiten, genetischer Determinanten,
unterschiedlicher Personlichkeitsstrukturen und individueller entwicklungsdyna-
mischer Bedingungsfaktoren je unterschiedliche Prignanztypen aufweist. Die weit
auseinander liegenden AufRenpole eines solchen Spektrums wiirden in diesem Bild
auf der einen Seite typisch schizophrene Psychosen mit Ausbildung schwerer Defi-
zienzverfassungen, auf der anderen Seite jeweils voll ausheilende phasisch verlau-
fende affektive Storungen reprasentieren. Etwa in der Mitte eines solchen Spektrums
wadren die schizoaffektiven Psychosen anzusiedeln.
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8.4 Ergebnisse

Auf schizophrene Episoden von bis zu sechs Monaten Dauer folgen hdufig Remmis-
sionsphasen. Allein aus der Beobachtung einer schizophrenen Episode sollte daher prognostisch
keineswegs auf einen infausten Erkrankungsverlauf geschlossen werden. Die Markow-Analyse
mit 16 Oberkategorien stiitzt tendenziell diese Schlussfolgerung. Schizophreniforme
Stérungen gehen in Residuen oder Teilremission iiber (vgl. Tab. 57). Kurze psychoti-
sche Episoden (Brief Psychotic Disorders) mit schizophrenen Symptomen und mani-
sche Episoden gehen ebenfalls in Residuen oder Teilremission tiber (vgl. Tab. 58). Fiir
alle anderen Krankheitsepisoden konnte mit der Markow-Analyse keine systemati-
sche Regelhaftigkeit in ihrer Abfolgesequenz gefunden werden, selbst wenn Episoden
in den Verldufen sehr hiufig beobachtet werden. Sie treten unsystematisch auf.

Verlaufsanalysen mit modernen sequenzanalytischen Methoden kénnen klinische
Erfahrungen auf einer hoheren Stufe der Evidenz sichern. Unsere retrospektiv explo-
rative Untersuchung mit klinischer Beurteilung von Befunddokumentationen ver-
deutlicht die Notwendigkeit eines validen Instrumentariums zur differenzierten sym-
ptomatologischen Beschreibung von psychischen Krankheitszustinden in prospek-
tiven Verlaufsstudien. Die Beschreibung von Krankheitsprozessen und die Erfassung
ihrer Verlaufsregeln ist weit mehr als fiir die Lehre der Psychopathologie zukiinftig
auch fiir die Darstellung von Versorgungsprozessen in Stichproben diagnostisch de-
finierter Einzelfdlle von groRem Wert. Durch die Abfolge von ihnen in Anspruch ge-
nommener Versorgungseinrichtungen (Praxen, Kliniken) und durchgefiihrter The-
rapien konnen Fehlzuweisungsprozesse identifiziert werden, worin sich die Effizienz
des Gesundheitsversorgungssystems abbildet.
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9 Frithentwicklung, pramorbide Symptome,
Prodrome, Vorpostensyndrome

9.1 Einleitung

Von gleich grofler Bedeutung wie die Erforschung und Bewertung des Spatverlaufs
kindlicher und jugendlicher Schizophrenien ist die Beschreibung des Friihverlaufs,
d.h. die Beurteilung frither Anzeichen und Hinweise fiir die etwaige Manifestation
einer spateren Schizophrenie. Die Fritherkennung der Schizophrenie ist mit Schwie-
rigkeiten verbunden. Zum einen erschwert die individuell sehr variable und vor allem
unspezifische Symptomatik in der frithen Phase der Erkrankung die Identifikation
der Symptome als Vorboten bzw. Prodromalsymptome einer Schizophrenie (Adamu.
Lehmkuhl 2002). Dies gilt in besonderem Maf3e fiir schizophrene Psychosen des Kin-
des- und Jugendalters. Ein diagnostisches Problem stellt hier die entwicklungsab-
hangige Manifestation schizophrener Symptome dar, denn die Erkrankung beginnt
in sehr unterschiedlichen Entwicklungsphasen und die Symptome zeigen ein ent-
sprechendes altersabhingiges Kolorit.

Im Vorfeld einer schizophrenen Psychose sind verschiedene Phasen voneinander zu
unterscheiden:

= die pramorbide Entwicklung

m dasProdromalstadium und

= die psychotische Vorphase.

9.2 Pramorbide Entwicklung

Der Begriff ,, pramorbid* ist mehrdeutig. Er bezieht sich auf Wesensziige und Verhal-
tensauffdlligkeiten eines Patienten, welche bereits vor einer eindeutigen psychoti-
schen Episode manifest sind. In der klassischen Schizophrenieliteratur wurde vom
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~pramorbiden Charakter” gesprochen, ein Begriff, der fiir Kinder und Jugendliche
ungeeignet ist, da deren Personlichkeitsentwicklung noch in vollem Gang befindlich
ist. Im Ubrigen kénnen pramorbid beobachtbare Verhaltensauffilligkeiten flieRend
in Prodrome iibergehen bzw. schwer von solchen abgrenzbar sein (Perkins et al. 2000,
Yung et al. 1996). Aus diesen Criinden verwenden wir den Terminus , prdmorbide
Entwicklung®,

Die pramorbide Entwicklung von Kindern mit frithem Erkrankungsbeginn lisst sich
deshalb gut erfassen, weil die Eltern zeitnah dariiber berichten kénnen. Bei den von
uns untersuchten Patienten lagen entsprechend detaillierte, plastische und umfas-
sende Beschreibungen in den Krankenakten vor. Bei 26 (45.5%) der 57 Patienten der
ersten Verlaufsstudie fanden wir keine pramorbiden Auffdlligkeiten: Die Kinder wur-
den als kontaktfahig, frohlich, ausgeglichen, emotional schwingungsfahig, liebevoll,
zartlich, fleiig, lebenslustig, sportlich, ohne neurotische Tendenzen und als gute
oder durchschnittliche Schiiler mit altersgemdfien Interessen und Hobbies geschil-
dert. 31 Patienten (54,5%) zeigten dagegen bereits primorbide Wesensziige und Ver-
haltensweisen, die auf Stérungen im Kontaktbereich, im Anpassungsverhalten und
im Durchsetzungsvermoégen hindeuteten. Es handelte sich um kontaktschwache Ein-
zelganger, zu ,,Uberempfindlichkeit” neigende, iibersensible, leicht beleidigte Kinder,
die sich ernst, still gritbelnd in sich zuriickzogen, hiufig wenig anhdnglich und lie-
bevoll waren, Zartlichkeiten zuriickwiesen, teilweise auch sehr ich-bezogen und
eigensinnig oder eigenbrétlerisch-sonderlingshaft und dngstlich waren (s. Tab. 60).
Vergleichbare pramorbide Auffilligkeiten wurden auch von Alaghband-Rad (1995),
Hollis (1995), Maziade et al. (1996) und McClellan & McCurry (1999) berichtet. Bemer-
kenswerter Weise hat bereits L. Voigt im Jahre 1919 ganz dhnliche Beobachtungen ge-
macht. In Anlehnung an seinen Lehrer Kraepelin beschrieb er bei den von ihm unter-
suchten schizophrenen Kindern folgende pramorbide ,,Charakteranomalien”:

1. Scheue, stille und zuriickgezogene Kinder, die keine Freundschaften
schlossen und ,nur fiir sich lebten®,

2. reizbare, empfindliche, leicht aufgeregte, nervése und eigensinnige Kinder
mit Neigung zur Bigotterie (vorwiegend Madchen),

3. trdge, arbeitsscheue, unstete Kinder, ,,zu schlechten Streichen geneigt*
(meist Knaben),

4. lenksame, gutmiitige, dngstlich-gewissenhafte, fleiffige, sehr brave Kinder,
die ,,sich von allen jugendlichen Unarten fernhielten® (L. Voigt 1990, S. 217)

Vor allem die unter1., 2. und 4. genannten Eigenschaften konnten auch wir bei den
von uns untersuchten kindlichen Patienten beobachten.

Tabelle 60 gibt die Hiufigkeit pramorbider Auffalligkeiten bei 31 schizophrenen Kin-
dern (1. Katamnesestudie) wieder.

Wie auch in Verlaufsstudien des Erwachsenenalters fanden wir bei der ersten Stich-
probe eine positive Beziehung zwischen guter pramorbider Anpassung und Remissionsgrad, pra-
morbid unauffillige Kinder hatten ungleich bessere Heilungschancen als pramorbid
auffillige Kinder.

In unserer 2. Verlaufsstudie an einer verbleibenden Restgruppe von insgesamt 44 der
urspriinglich 57 Patienten verwandten wir die modifizierte Beurteilungsskala zur
Einschitzung der pramorbiden Entwicklung (M-PAS). Dabei zeigt sich ein Zusam-
menhang zwischen schleichendem Beginn, frithem Erkrankungsalter und pramor-
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9.2 Pramorbide Entwicklung

Tab. 60 Pramorbide Auffalligkeiten bei 31 Kindern (Erkrankungsalter 7-14, 1. Katamnesestudie,
n =57, Eggers 1973)

Symptom Zahl der Patienten (%)

Kontaktstérungen 28 (90%)
Introvertiertheit 14 (45%)
Psychasthenische Ziige 13 (42%)
Anpassungsstorungen und gesteigerte Aggressivitat 8 (26%)
Defizit im Bereich der Expansivitat 5 (16%)
Ich-Schwache 4 (13%)

biden Auffilligkeiten. Kinder mit einem Psychosebeginn vor dem Alter von 12 Jahren
wiesen bevorzugt einen schleichenden Beginntyp auf, waren pramorbid auffilliger
und hatten eine ungiinstigere Prognose als Kinder, die nach dem 12. Lebensjahr er-
krankten (s. Kap. 8.4.5).

Die M-PAS umfasst 3 Subskalen, welche folgende Bereiche abdecken: Kontaktverhal-
ten (gute Kontaktfihigkeit versus Riickzug), Peer-Beziehungen und Interessen
(s. Tab. 61).

Tab. 61 Modified Pre-morbid Adjustment Scale (M-PAS); Subskalen der M-PAS:

Name (deutsch) name (english) Kiirzel
Riickzug withdrawal WD
Peer-Gruppen-Beziehung peer-relationship PR
Interessen interests |

Da wir die M-PAS fiir ein unzureichendes diagnostisches Inventar zur Beurteilung
von pramorbiden Auffilligkeiten bei schizophrenen Psychosen halten, haben wir
eine eigene Skala zur Bewertung pramorbider psychopathologischer Auffilligkeiten
entwickelt (Eggers et al. 2000). Es handelt sich um eine 10-stufige Skala (s. Tab. 62).

Die in Tabelle 62 wiedergegebenen pramorbiden Auffilligkeiten werden gréfitenteils
durch die M-PAS nicht abgedeckt. Sie wurden bei unseren Patienten im Alter zwischen
3 und 10 Jahren beobachtet. Die aufgelisteten Symptome wurden in 10 Kategorien
zusammengefasst:
= Interesseverlust,
depressive Verstimmung,
Scheu,
Paranoia,
Angste,
Suizidalitat,
bizarres Verhalten,
Aggression,
Isolation und
Zwanghaftigkeit.
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9.2 Pramorbide Entwicklung

Unter Zugrundelegung der von uns entwickelten Skala zur Einschitzung der pramor-
biden Entwicklung schizophrener Kinder (Premorbid Symptom Checklist, PSCL) ka-
men wir bei allen 44 Patienten der 2. Verlaufsuntersuchung zu einer ahnlichen Ein-
schitzung der pramorbiden Entwicklung wie bei der 1. Verlaufsuntersuchung: 41%
waren pramorbid unauffillig, 59% zeigten dagegen Auffdlligkeiten in ihrer emotio-
nalen und sozialen Entwicklung (Bunk et al. 2003). Auch in der 2. Nachuntersuchung
zeigte sich eine positive Korrelation (r = 38, p < 0.05) zwischen pramorbidem sozialen
Riickzugsverhalten mit Scheu und Introvertiertheit einerseits und einer schlechten
sozialen Anpassung andererseits, gerated durch die Mannheimer Version der Disa-
bility Adaption Scale (M-DAS).

Zur statistischen Untersuchung wurden die summierten Symptomfrequenzen der
zehn PSCL-Kategorien z-transformiert. Die interne Konsistenz (Cronbach’s Alpha)
iiber alle zehn Kategorien betrug .65, was noch akzeptabel fiir eine Reliabilitdt ist.
Auf der anderen Seite spricht es fiir eine niedrige Korreliertheit der eingegangenen
Kategorien. Dies spricht fiir unterschiedliche psychopathologische Dimensionen,
die hinter der PSCL stehen. Von Bunk et al. (2003) wurde daher der Schluss gezogen,
dass die pramorbiden Stérungen sich nicht additiv aus zehn Skalen zusammensetzen
sondern als unabhdngige Dimensionen angesehen werden miissen. Daher wurde
eine Faktorenanalyse (Hauptkomponentenlosung mit Varimax-Rotation) mit den z-
transformierten Werten der zehn Kategorien durchgefiihrt. Es kam zu einer Vier-
Faktoren-Losung mit dem Abbruchkriterium Eigenwert < 1, die 75,3% der Varianz
aufklart. Aufgrund des Bartlett-Tests auf Sphdrizitit (236.07, p < .000) ldsst sich auf
einen starken Zusammenhang der Variablen schliefRen. In Tabelle 63 wird die rotier-
te Faktormatrix wiedergegeben.

Der erste Faktor fasst die Symptomkategorien , Interessenverlust®, , Depression und
»Schiichternheit” zusammen und wird als ,,emotionale Zuriickgezogenheit und Sensitivit it
(EZS)“ benannt. Der zweite Faktor wird interpretiert als ,Existenzangst (EA)“, da auf
ihm die Kategorien ,Paranoia®, ,,Angst“ und ,Suizidgedanken/-absichten“ hohe La-
dungen besitzen. Der dritte Faktor fasst die Items , bizarres Verhalten“ und ,.aggres-

Tab. 63 Rotierte Faktormatrix der z-transformierten PSCL-Einschatzung nach BUNK et al. (2003)

Sub-Skalen EZS EA Ni3 SW
Interessenverlust 816

Depression .806

Schiichternheit 792

Paranoia 910

Angst 820

Suizidgedanken/-absichten 458 819

bizarres Verhalten 875

aggressives Verhalten 750

Isolation 856
Zwange 482 -.540
% der Varianz 30.1 18.0 16.1 11.2
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9 Frithentwicklung, pramorbide Symptome, Prodrome, Vorpostensyndrome

sives Verhalten“ zusammen. Er wird als ,soziale Fehlanpassung und Feindseligkeit (SFF)*
benannt. Auf dem vierten Faktor besitzt die Symptomkategorie ,Isolation® eine hohe
positive und ,,Zwange“ eine hoch negative Ladung. Der vierte Faktor wird daraufhin
mit ,,sozial vermeidendes Verhalten (SVV)* benannt. Die ersten beiden Faktoren reprisen-
tieren Symptome der emotionalen Reagibilitit und der inneren Cefiihle. Die Faktoren
drei und vier zeigen extrovertiertes, unsoziales Verhalten sowie die Tendenz zum
Riickzug aus sozialen Beziehungen.

Die inneren Konsistenzen der vier Faktoren wurden separat iiber Cronbach’s Alpha
getestet, wobei nur konsistuierende Kategorien eingingen. Fiir die ersten drei Fak-
toren ergaben sich hohe positive Werte (.77, .83, .57). Der vierte Faktor erbrachte einen
negativen Wert. Dies kommt durch die negative Korrelation der Kategorie ,,Zwdnge*
mit dem Faktor zustande. Zur Analyse der Reliabilitat iiber Cronbach’s Alpha miissen
alle eingehenden Items positiv miteinander korreliert sein.

Zur weiteren Analyse wurden die 10 PSCL-Kategorien aufgrund der Ergebnisse der
Faktorenanalyse zu vier Sub-Skalen zusammengefasst. Um die Zusammenhdnge mit
der M-PAS zu tiberpriifen, wurden zwischen den PSCL-Bereichen und den M-PAS-Sub-
skalen Korrelationen berechnet. Tabelle 64 zeigt diese Korrelationen.

Tab. 64 Korrelationen zwischen zusammengefassten Subskalen der PSCL und den Subskalen des

M-PAS
E7S 8 *rk 53 *okk 67 Kok
EA - 30 * -
SFF 31 * - -
SW 49 ** 68 *okk 68 *hk

p <.05; ¥* p <.01; ¥*** p < .001; - nicht signifikant

Die PSCL-Dimension , emotionale Zuriickgezogenheit und Sensitivitdt (EZS)“ besitzt mit allen
drei Subskalen der M-PAS signifikante positive Korrelationen. Mit der Subskala der
M-PAS , sozialer Riickzug (withdrawal, WD) besitzt sie die hochste Korrelation. Der PSCL-
Bereich ,,sozial vermeidendes Verhalten (SVV)“ ist eng verbunden mit der Subskala der M-
PAS ,,Gruppenbeziehungen (Peer relationship, PR)“ und ,,Interesse (Interests, I)“. Eine niedrige
jedoch signifikante Korrelation zeigt sich fiir , Existenzangst (EA)" mit dem M-PAS-Sco-
re ,,Gruppenbeziehungen (Peer relationship, PR)“ genauso wie dies bei dem PSCL-Faktor
»Soziale Fehlanpassung und Feindseligkeit (SFF)“und dem PAS-Faktor ,,sozialer Riickzug (with-
drawal, WD)" der Fall ist.

Auch bei Zugrundelegung der PSCL ergaben sich Zusammenhéinge zwischen pramor-
biden Auffilligkeiten und Erkrankungsalter einerseits sowie Beginntyp andererseits.
Kinder mit einem Erkrankungsalter vor 12 Jahren und mit schleichendem Beginn
zeigten signifikant mehr emotionales Riickzugsverhalten, Depression, Introversion
und existenzielle Angste (s. Abb. 21 u. 22).

Unsere Befunde sprechen dafiir, dass das Vorhandensein pramorbider psychosozialer
Normabweichungen ein Pradiktor fiir ein frithes Erkrankungsalter ist - dhnliche Be-
funde haben Foerster et al. (1991) auch bei schizophrenen Erwachsenen erhoben.
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9.2 Pramorbide Entwicklung

35
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Abb. 21 Beziehungen zwischen PSCL-Subskalen und Lebensalter (* = p < .01)

35
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30 K
20 p—
akuter Beginn

15
10
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0 T T T 1

EZS** EA* SFF SW
Abb. 22 Beziehungen zwischen PSCL-Subskalen und Beginntyp (¥* = p <.001; * = p < .01)

Es wurde gepriift, ob ein Zusammenhang besteht zwischen den drei Items der MPAS
und psychopathologischen Symptomen, speziell positiven, negativen und oder glo-
balen PANSS-Symptomen zu Erkrankungsbeginn. Dabei ergab sich lediglich ein sig-
nifikant positiver Zusammenhang zwischen dem Item ,,Zuriickgezogenheit® und
negativen PANSS-Symptomen (s. Tab. 65). Daraus ist zu schliefen, dass pramorbid
zuriickgezogene, introvertierte Kinder zu Psychosebeginn eine negative Symptoma-
tik aufweisen. Auch Hollis (2003) fand einen Zusammenhang zwischen pramorbiden
Auffilligkeiten (hohe PAS-Werte) und negativer Symptomatik bei 61 kindlichen und
jugendlichen Schizophrenien.

Des Weiteren wurde gefragt nach einem moglichen Zusammenhang zwischen M-
PAS-Items und der relativen zeitlichen Dauer von psychotischen Episoden mit unter-
schiedlichen DSM-1V-Diagnosen. Hierzu wurden Korrelationen zwischen den Skalen
der M-PAS und der relativen Dauer verschiedener Diagnosen im Krankheitsverlauf
(Lingsschnitt) berechnet. Dabei ergaben sich jeweils statistische Zusammenhinge
zwischen den 3 M-PAS-Items und dem M-PAS-Gesamtscore einerseits und der relati-
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9 Frithentwicklung, pramorbide Symptome, Prodrome, Vorpostensyndrome

Tab. 65 Korrelationen zwischen M-PAS und PANSS

positive PANSS-ltems

negative PANSS-ltems globale PANSS-Items

Zuriickgezogenheit -.039 n.s. .305 * .005 n.s.
Peer-Beziehung .012 n.s. 218 n.s. -.156 n.s.
Interessenlosigkeit -.169 ns. .055 ns. -219 ns.
Gesamt -.051 ns. 244 ns. -.138 ns.

n.s. = nicht signifikant; * = p < .05 (zweiseitig)

ven Dauer der als Schizophrenie entsprechend DSM-1V 295.XX diagnostizierten Epi-
soden bzw. Zustinde. Das heifdt, pramorbid auffdllige Kinder weisen im Langzeit-
verlauflingere Zeiten auf, zu denen sie an einer schizophrenen Psychose leiden. Wie
aus Tabelle 66 ersichtlich ist, bestehen zwischen der relativen zeitlichen Dauer von
Remissionszustdnden und den M-PAS-Scores negative Korrelationen, das heifdt, je
starker ausgepragt pramorbide Auffilligkeiten sind, um so ungiinstiger der Verlauf
bzw. die Gesamtprognose.

Es bestehen positive Korrelationen zwischen der M-PAS und der relativen Dauer der
Diagnose ,,Schizophrenie® sowie negative Korrelationen zwischen M-PAS und Remis-
sionsdauer.

Die Frage, die sich stellt, ist, weshalb etwa % der Kinder mit einer Frithschizophrenie
pramorbid auffillig sind, ca. % aber eine in dieser Hinsicht normale Vorgeschichte
aufweisen. Diese Unterschiede mogen u.a. darin begriindet sein, dass die Schizo-
phrenie letztlich mehr oder weniger unterschiedliche Stérungsbilder (,,Symptomver-
bande” - C. Schneider 1942) umfasst und heterogene Ursachen hat. Fiir frith begin-
nende Schizophrenien sind neurale Reifungs- und Umbauprozesse dtiologisch
besonders bedeutsam, die individuell sehr variabel verlaufen. Je nach Ausmaf und
Lokalisation kénnen sie fiir unterschiedlich ausgepragte kognitive, affektive und

Tab. 66 Zusammenhang zwischen M-PAS und Erkrankungsverlauf: Korrelationen zwischen den
Skalen der M-PAS und der relativen Dauer verschiedener Diagnosen im Krankheitsverlauf
(Langsschnitt)

Interessen-
losigkeit

Luriick-
gezogenheit

relative Dauer Peer-Beziehung gesamt

der Diagnose

bipolare Stérung 296.XX -055 ns. .094 ns. | -.029 n.s. .023 n.s.
Depression 296.XX -.175 ns.  -.192 ns.  -.013 ns.  -172 n.s.
Manie 296.0x 059 ns. | .081 n.s. .072 n.s. 084  ns.
fehlende Werte -070 ns. | .130 n.s. .057 n.s. .059 n.s.
schizoaffektive 295.70 208 ns.  -.074 n.s. 275 n.s. .106 n.s.
Storung

Schizophrenie 295.XX 391 ** 441 *x 392 *E 483 ok
Remission -371 ** 460 -7 K -492 *x

n.s. = nicht signifikant, ** = p < .01 (zweiseitig)
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9.2 Pramorbide Entwicklung

behaviorale Auffilligkeiten verantwortlich sein, die sich in der primorbiden Ent-
wicklungsphase schizophrener Kinder beobachten lassen.

Hierfiir sprechen auch rezente magnetresonanztomographische Befunde bei Jugend-
lichen mit einem erhéhten genetischen Schizophrenierisiko durch ein oder mehrere
schizophrene Eltern (Keshavan et al. 2005, Rajarethinam et al. 2007). Eine schlechte
pramorbide soziale Anpassung und eine Abschwichung des schulisch-akademischen
Leistungsniveaus zwischen Kindheit und Adoleszenz vor allem bei schizophrenen
Patienten mit homologer familidrer Belastung aber auch bei nicht erkrankten Pro-
banden mit psychotischen Erkrankungen bei Verwandten ersten und zweiten Grades
wurden von Walshe et al. (2007) beschrieben, ein Befund, der ebenfalls fiir eine ge-
netische Komponente bei der Auspragung pramorbider sozialer und kognitiver Be-
eintrichtigungen spricht.

Neben genetischen Determinanten, welche wiederum verschiedenartige Auswirkun-
gen haben kénnen, sind auch unterschiedliche Erziehungsmuster und intrafamilia-
re Bindungsstile wirksam und iiben einen zumindest modifizierenden Einfluss auf
individuelle Charaktermerkmale und das jeweilige Verhaltensrepertoire eines Kindes
aus. Eine biologische Vulnerabilitit interagiert mit intrafamilidren und intrapsychi-
schen dynamischen Wechselbeziehungen, die héchst komplexer Natur sind und ent-
sprechend vielfdltige psychopathologische Phanotypen hervorrufen. Fiir kindliche
Schizophrene sind von der Arbeitsgruppe um Rapoport (Giedd et al. 1999, Rapoport
et al. 1997) z.T. progrediente neuropathologische Normabweichungen beschrieben
worden (s. Kap. 12.4). Bereits pramorbid sich manifestierende psychosoziale Auffdl-
ligkeiten konnten als Resultat einer gestorten Interaktion zwischen neuralen Ver-
anderungen einerseits und beeintrichtigten Eltern-Kind-Beziehungen andererseits
und eine dadurch hervorgerufe Dysbalance der emotionalen, kognitiven und sozialen
Entwicklung des Kindes aufgefasst werden.

Unter den pramorbiden Wesensauffdlligkeiten der von uns untersuchten schizophre-
nen Kinder dominieren schizotype Ziige, v.a. Scheu, Introversion, starke Empfind-
sambkeit, soziale Angstlichkeit, Riickzugstendenzen, Selbstunsicherheit mit Selbst-
zweifeln, aber auch Misstrauen bis hin zu paranoiden Ideen und feindselig abweh-
renden Einstellungen der Mitwelt gegeniiber. Hier bestehen deutliche Ubereinstim-
mungen mit pramorbiden Eigenschaften des ,angstlich-unsicheren Typs®, welche
von Zerssen (1996) bei Kindern, die spdter als Erwachsene eine schizophrene Psycho-
se entwickelten, beschrieben hat. Auch bei den von Fleischhaker et al. (2005) unter-
suchten 101 schizophrenen Patienten mit Beginn im Jugendalter {iberwogen inter-
nalisierende (63,6%) gegeniiber externalisierenden (29,3%) pramorbiden Symptomen.

Die skizzierten pramorbiden Verhaltensweisen lassen sich mit den beiden Beurtei-
lungsskalen (M-PAS und PSCL) sehr gut objektivieren, wobei, wie oben beschrieben,
die Faktoren ,emotionaler Riickzug und Sensitivitit“ und ,vermeidendes Sozialver-
halten“ der PSCL mit allen drei Items der M-PAS positiv korrelieren. Hierbei handelt
es sich offensichtlich um sehr typische Verhaltens- und Wesensmerkmale, die sich
sehr deutlich von der Vorgeschichte von Kindern mit nicht-psychotischen psychiat-
rischen Krankheitsbildern unterscheiden.
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9 Frithentwicklung, pramorbide Symptome, Prodrome, Vorpostensyndrome

9.3 Vorlaufersymptome

Vorldufersymptome werden als Prodrome (prodromos, griech. = Vorldufer) bezeichnet.
Sie sind als relativ ausgestanzte, der Psychose vorausgehende Verhaltensabweichun-
gen von den beschriebenen pramorbiden Wesensauffilligkeiten abzugrenzen. Dies
gelingt allerdings am besten bei akut rezidivierenden Psychosen und relativ schlecht
bei schleichend beginnenden, progredient verlaufenden Psychoseformen. Prodrome
unterscheiden sich von praimorbiden, emotionalen und behavioralen Auffilligkeiten
v.a. durch die Intensitdt des Symptomenspektrums, welches schlieRlich eindeutig einen
psychotischen Charakter annimmt.

Prodromale Symptome sind relativ unspezifische Phanomene. Psychopathologisch
zeichnen sie sich vorwiegend durch eine Negativsymptomatik aus, wie sozialer Riick-
zug, Interessenverlust, Adynamie, scheue Gehemmtheit, Vernachldssigung der kor-
perlichen Hygiene, bizarre Gedankengidnge und lippische Verhaltensweisen, Schlaf-
und Appetitlosigkeit, abnehmende Schulleistungen, ungewohnliches Misstrauen bis
hin zu Beziehungsideen (,,Der schaut mich so komisch an®, ,,Der will mir was®, ,Alle
haben sich gegen mich verschworen®). Es kommt zu gedanklichen Einengungen, die
Patienten kommen immer wieder ,,iiber denselben Punkt®, die Gedanken kreisen um
die gleichen Inhalte, bleiben am ,,Beginn einer Rille“ stecken. Die eigene Person und
die Umgebung werden als verandert erlebt, alles hat etwas ,,zu bedeuten®. Auch un-
motivierte Aggressivitdt mit Wut- und Zornesausbriichen und, im Jugendalter, Subs-
tanzmissbrauch kénnen vorkommen und u.U. zu einer Fehldiagnose fithren.

In der urspriinglichen Stichprobe der ersten Verlaufsuntersuchung wiesen 31 der
57 Patienten (55%) im Vorfeld ihrer Psychose Prodrome auf. Sie hielten meistens nicht
langer als ein bis zwei Wochen, ganz vereinzelt bis zu 8 Wochen und nur einmal 1 Jahr
lang an. Grofitenteils waren sie einmalig und gingen kontinuierlich in die Psychose
itber. Es handelte sich dabei um kurz dauernde wahnhaft-depressive oder maniforme
Verstimmungszustinde, einmal um ein halluzinatorisches Erlebnis mit optischen
Halluzinationen und dngstlich-wahnhafter Erregung.

Die Phinomenologie der Prodrome war recht vielfiltig. Die haufigsten Symptome bei
den 31 Kindern sind in Tabelle 67 aufgelistet.

Prodromal-Symptome entsprechen weitgehend den von Huber (2002) beschriebenen
uncharakteristischen BasisSymptomen. Pramorbide Verhaltensabweichungen, Pro-
dromalerscheinungen und attenuierte psychotische Symptome kénnen ineinander
itbergehen (Perkins et al. 2000). Die prodromalen Erscheinungen kénnen entweder
kontinuierlich in die akute psychotische Episode einmiinden oder Tage bis Wochen
oder sogar Monate der akuten Phase vorausgehen. Prodrome konnen als sog. Vorpos-
tensyndrome in Form von eigenstdndigen, zeitlich umgrenzten psychpathologischen
Zustandsbildern der Psychose in einem Zeitabstand von bis zu mehreren Jahren vor-
ausgehen. Dies konnten wir bei 3 von 11 Kindern mit einem Psychosebeginn vor dem
11. Lebensjahr beobachten, die Vorpostensyndrome traten jeweils im Alter von 6, 7,
und 8 Jahren auf und hielten einige Wochen bis Monate an. Das Intervall bis zur ers-
ten psychotischen Episode lag bei diesen Kindern zwischen 3 und 8 Jahren (Eggers et
al. 2000).

Eine schematische Darstellung des Ubergangs von prodromanen Erscheinungen in
die manifeste Psychose ergibt Abbildung 23.
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9.3 Vorlaufersymptome

Tab. 67 Prozentuale Haufigkeit der Prodromalsymptome bei n = 31 Pat.

Symptome Zahl der Patienten (%)
1. Bedriicktheit 15 (48,3%)
2. Antriebsminderung, Interesseverlust 10 (32,3%)
3. Schlaflosigkeit 10 (32,3%)
4. Wahnideen 8(25,8%)
5. Angst 8(25,8%)
6. Widersetzlichkeit 8(22,6%)
7. Grundloses Weinen 6 (19,4%)
8. Konzentrationsstorungen 6 (19,4%)
9. Unruhe, Erregung 6 (19,4%)
10. Mutismus 5(16,1%)
11. Schulschwierigkeiten 5(16,1%)
12. Coenasthetische Beschwerden 5(16,1%)

In der Querschnittsbetrachtung ist die addquate Bewertung und korrekte Klassifizierung
von Prodromalerscheinungen bei Kindern und Jugendlichen duflerst schwierig, eine
Schwierigkeit, die keinesfalls unterschétzt werden darf! Die eindeutige Zuordnung
von ungewohnlichem Verhaltens- und Wesensauffilligkeiten als Prodromalerschei-
nungen ist letztlich nur retrospektiv méglich, nimlich nach der Manifestation ein-
deutiger psychotischer Symptome! Immerhin konnten in der Mannheimer ABC-Studie
mit dem IRAOS, einem Instrument zur retrospektiven Erfassung des frithen Psycho-

Friherkennung und
-intervention

Beginn
-

erste psychotische Episode
o Klimax

fmm e e

initiale
Prodromalphase

| 1 : psychotische r:

X | 1 Prodromalphase 1
1 1 1

? ﬁ ﬁ Zeit

uncharakteristische charakteristische attentuierte  transiente charakteristische
Prodromalsymptome Prodromalsymptome  psychotische  psychotische psychotische
ohne diagnostische mit diagnostischer Symptome Symptome Symptome
Effizienz Effizienz

Abb. 23 Psychoseentwicklung/Friihsymptome (mit freundlicher Genehmigung von Springer Science+Business
Media: Pravention psychischer Erkrankungen, 2008, Joachim Klosterkétter)
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severlaufs, bei 4% der untersuchten Patienten Prodromalsymptome schon vor dem 10. Le-
bensjahr belegt werden (Héfner et al. 2002).

Die Schwierigkeit, eine beginnende schizophrene Psychose zu diagnostizieren, zeigt
sich auch in den iiblicherweise langen Zeitstrecken mit unterschiedlichsten psychi-
atrischen Diagnosen und Behandlungsversuchen im Vorfeld der korrekten Diagnose-
stellung bei schizophrenen Erkrankungen. Schaeffer und Ross (2002) belegen dies
sehr eindriicklich in ihrer empirischen Studie zu den Krankengeschichten von an
einer Frithschizophrenie erkrankten Patienten. Vor der endgiiltigen Diagnosestellung
bekamen die 17 Kinder, deren Krankengeschichten analysiert wurden, 43 verschie-
dene Diagnosen wie Entwicklungsverzégerung, ADHD, bipolare und depressive Sto-
rungen, Zwangsstérungen, generalisierte Angststorungen und Stérung des Sozial-
verhaltens. Es wurde eine breite Palette psychotroper Medikamente angewendet,
darunter Stimulantien, Antidepressiva, Lithium, Clonidin und Neuroleptika. Sechs
der 17 Patienten, also mehr als ein Drittel, wurden ausschlieRlich mit Massagen,
Kamillebadern oder mit pflanzlichen Mitteln behandelt. In Ubereinstimmung mit
Befunden anderer Autoren (vgl. Larsen et al. 2001) vergingen im Durchschnitt 2 Jah-
re zwischen dem Auftreten der ersten psychotischen Symptome und der korrekten
Diagnose und Behandlung der Stérung. Den ersten Kontakt mit einem Arzt/Psycho-
logen hatten die Patienten durchschnittlich 2,5 Jahre vor dem Auftreten der akuten
psychotischen Symptome. Eine friihere Identifikation von Risikopatienten wdre also
in vielen Fillen moglich gewesen.

In Bezug auf den Friihverlauf schizophrener Psychosen entwickelte Klosterkotter (1988)
die sogenannte ,,Ubergangsreihenhypothese”, wonach aufgrund einer zunehmenden af-
fektiven Gespanntheit sich zundchst uncharakteristische Basissymptome der Stu-
fe 1 in charakteristische schizophrenietypische Basissymptome der Stufe 2 entwi-
ckeln, welche bereits als attenuierte psychotische Symptome imponieren, jedoch
noch nicht dem Vollbild einer produktiven Psychose entsprechen.

Bei den Basisstorungen handelt es sich um subjektive Erlebnisse und Erfahrungen von Pa-
tienten im Vorfeld einer schizophrenen Psychose, die behutsam und sorgfiltig eruiert
werden sollten. Sie kénnen auch im Rahmen eines drohenden Rezidivs auftreten,
also Hinweiszeichen fiir einen Riickfall sein. Daher sind sie sowohl als Risikofaktoren
fiir eine Erstmanifestation als auch als Frithwarnzeichen fiir ein Rezidiv sehr ernst zu nehmen
und sollten u.U. Anlass fiir therapeutische Praventionsmafnahmen sein.

Es ist zwischen sog. uncharakteristischen und charakteristischen Basissymptomen zu
unterscheiden, wobei letztere bereits einen psychotiformen Charakter annehmen
und als Vorstufe fiir eindeutige Schizophreniesymptome angesehen werden kénnen.

In Tabelle 68 sind Beispiele fiir solche Basisstorungen und mdogliche Uberginge in
sog. Erstrangsymptome nach K. Schneider (vgl. auch Kapitel 4).

In der neueren Forschung zu Vorldufersyndromen schizophrener Psychosen des Er-
wachsenenalters wird zwischen sog. ,psychosefernen” und , psychosenahen” Prodromen
unterschieden. Unter psychosenahen Vorldufersymptomen versteht man abge-
schwachte psychotische Symptome wie paranoide Vorstellungen, extremes Miss-
trauen, Beziehungsideen, die der psychotischen Symptomatik sehr dhnlich sind und
in einem unmittelbaren zeitlichen Zusammenhang mit dem vollen Ausbruch der
Psychose stehen.
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9.4 Diagnostisches Vorgehen zur Beurteilung des Friihverlaufs von Psychosen

Tab. 68 Ubergangsreihen von uncharakteristischen Basissymptomen (Stufe 1) iiber mehr oder
weniger charakteristische Basissymptome (Stufe 2) zu Erstrangsymptomen (Klosterkotter

1988)

uncharakteristische Basissymptome charakteristische Basissymptome Symptome 1. Ranges

(Stufe 1) (Stufe 2) (K. Schneider)

uncharakteristische Leibsensationen qualitativ eigenartige Miss- leibliche Beeinflussungs-
empfindungen erlebnisse

Uncharakteristische Denkstorungen Gedankenblockierung Gedankenentzug
Gedankeninterferenz Gedankeneingebung

Konzentrationsstérungen Gedankendrangen akustische Halluzinationen

Verschwommensehen, Licht-, kognitive Wahrnehmungsstorungen ~ Wahnwahrnehmungen

Gerauschiiberempfindlichkeit

Handlungsbeeintrachtigungen motorische Interferenz Willensbeeinflussung
motorische Blockierung

Bei 23 Probanden (52,3%) der Stichprobe unserer zweiten Verlaufsuntersuchung
(n = 44) konnten wir solche psychosenahen Prodrome beobachten, die Verteilung ist
in Tabelle 69 dargestellt.

Tab. 69 Haufigkeiten und prozentuale Verteilung der Prodrome bei n = 44 Pat.

Prodrome Anzahl Prozentanteil
keine Prodrome 21 47,7
paranoide Prodrome 9 20,5
katatone Prodrome 5 114
depressive Prodrome 6 13,6
manische Prodrome 3 6,8

9.4 Diagnostisches Vorgehen zur Beurteilung des Friihverlaufs
von Psychosen

Die eleganteste und aussagekraftigste Vorgehensweise zur Erfassung von Frithsym-
ptomen sind prospektive Lingsschnittuntersuchungen. Sie sind allerdings mit Schwierig-
keiten verbunden: Man braucht einen ,, langen Atem®, Am besten geht man von einer
bestimmten Grundpopulation zu einem definierten Zeitpunkt aus. Am sinnvollsten
sind Geburtskohorten eines bestimmten Zeitraums, welche dann in regelmifigen
Abstanden von Geburt an bis zum Zielzeitpunkt moglichst von denselben Forschern
nachuntersucht werden (z.B. Cannon et al. 2002).

Bei zwei rezenten prospektiven Lingsschnittstudien, bei denen in regelmaigen
Intervallen (kinder-)psychiatrische Verlaufsuntersuchungen bis ins Erwachsenen-
alter hinein durchgefiihrt wurden (Cannon et al. 2002, Poulton et al. 2000) ergaben
sich folgende Prédikatoren fiir eine Psychose im Erwachsenenalter:
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ungewohnliches Misstrauen,

hohe Sensitivitit,

soziales Riickzugsverhalten und

Selbstberichte iiber abstruse Vorstellungen und Wahrnehmungen im Kindes-
alter.

Analoge Befunde erhoben Polanczyk et al. (2010) in ihrer prospektiven Geburtskohor-
tenstudie an 2.232 12-jdhrigen Kindern, welche vom 5. Lebensjahr an prospektiv
untersucht worden waren.

In einer grof} angelegten, iiber vier Dekaden sich erstreckende britische Kohorten-
studie an 5.362 Individuen, die zwischen dem 03. und 09. Mirz 1946 geboren wurden,
haben Jones et al. (1994) prospektive Daten zu jeweils 11 Messzeitpunkten bis zu einem
Alter von 16 Jahren erhoben. Bei Kindern, die spater, zum Teil erst im Erwachsenen-
alter eine Schizophrenie entwickelten, konnten die Autoren folgende Auffdlligkeiten
in unterschiedlichen kindlichen Entwicklungsphasen feststellen:
® eine verzogerte motorische und sprachliche Entwicklung,
= eine Tendenz zu Riickzug und Einzelgingertum im Alter von vier bis sechs
Jahren
soziale Unsicherheit mit 13 Jahren und
schlechtere Schulleistungen im Vergleich zur Altersgruppe.

Im Alter von 15 Jahren wurden die Kinder, die spiter eine Schizophrenie entwickel-
ten, von den Lehrern als auffallend dngstlich eingestuft. Im Alter von 8, 11 und 15 Jah-
ren wiesen diese Kinder gegeniiber der Altersnorm niedrigere IQ-Werte auf. Zu dhn-
lichen Ergebnissen gelangten DONE et al. (1994) in einer Kohortenstudie bei 7-11-jdh-
rigen Kindern, die spdter an Schizophrenie erkrankten. Die Ergebnisse der finnischen
Kohortenstudie stiitzen diese Befunde (Ubersicht bei Isohanni et al. 2000). Done et
al. (1994) fanden dariiber hinaus Geschlechtsunterschiede: Jungen zeigten mit elf
Jahren ein iiberreaktives acting-out-Verhalten, wahrend Madchen in diesem Alter
eher ein gegenteiliges Muster sozialer Fehlanpassungen aufwiesen, sie waren zu-
riickhaltend, weniger mitteilsam, gehemmt und sozial zuriickgezogen.

Zusammenfassend lassen sich somit in der Vorgeschichte von im Erwachsenenalter erkrankten Pa-
tienten psychosoziale und emotionale Verhaltensabweichungen auf der einen und kognitive Beein-
trachtigungen auf der anderen Seite feststellen. Letztere gehen z.T. mit sprachlichen, perzeptiven und
motorischen Entwicklungsstorungen einher. Welham et al. (2009) haben eine kritische meta-analyti-
sche Ubersicht Giber prospektive Geburtkohortenstudien durchgefiihrt, welche die Evaluation von
Entwicklungsauffalligkeiten als Vorldaufer- bzw. Risikosymptome fiir die spatere Manifestation einer
Schizophrenie zum Ziel hatten. Dabei konnte bestatigt werden, dass Kinder, die spater (in der spaten
Adoleszenz oder im friihen Erwachsenenalter) eine Schizophrenie entwickeln, eine Reihe von mehr
oder weniger subtilen psychopathologischen Auffalligkeiten, kognitiv-intellektuellen und sprachlichen
Defiziten und Verzogerungen der friihen motorischen Entwicklung aufweisen. lhnen kommt aber ins-
gesamt nur eine geringe pradiktive Valenz zu.

9.5 Frithwarnzeichen

In jlingster Zeit zentriert sich das Forschungsinteresse auf die Frage, ob sich még-
lichst lange Zeit vor dem eigentlichen Ausbruch der Psychose sog. Friihwarnzeichen
herausarbeiten lassen, deren rechtzeitige Diagnose zu einer Verkiirzung des der Psy-
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chose vorausgehenden Intervalls fithren kénnte. Durch eine Abkiirzung der unbe-
handelten Periode (= DUP, Duration of Untreated Psychosis) erhofft man sich eine
Verbesserung der Gesamtprognose.

Uber die vor mehr als 10 Jahren gegriindete International Early Psychosis Association
(www.iepa.org.au) erfolgt ein intensiver Gedanken- und Forschungsaustausch mit
dem Ziel, unser Wissen tiber Frithdiagnose und optimale Behandlungsmoglichkeiten
zu erweitern (MC Gorry et al. 2008).

Die in Kapitel 9.2 dargestellte PSCL eignet sich als prospektive Screeningmethode zur Auf-
deckung von Verhaltensauffilligkeiten die auf ein mégliches Schizophrenierisiko im
Sinne von sog. Frilhwarnzeichen hindeuten kénnten. Pramorbide Stérungen wurden
in unserer Untersuchungsgruppe ca. 6 Monate bis zwei Jahre vor der Erstmanifesta-
tion diagnostisch eindeutig psychotischer Erkrankungsphasen beobachtet. Sie sind
demnach als Frithwarnzeichen klinisch erst zu nehmen.

Zur Beurteilung der pradiktiven Validitit prodromaler Symptome wurden bei Erwach-
senen 2 Checklists entwickelt, die ,,Criteria for Prodromal States“ (COPS) - Miller et
al. (2003) und das ,, At-Risk Mental State“ (ARMS) - Yung et al. (2005). In prospektiven
Studien erwies sich zwar, dass etwa ein Drittel solcher Patienten, die nach therapeu-
tischer Hilfe suchen und die COPS- bzw. ARMS- Kriterien erfiillen, eine Psychose,
vorwiegend eine Schizophrenie entwickeln, dass die Ergebnisse allerdings nicht ge-
neralisierbar und nur mit Vorsicht zu behandeln sind Perkins (2009). Sie konnen des-
halb nicht ohne weiteres auf die Allgemeinbevélkerung iibertragen werden. Zudem
bestehen Unsicherheiten beziiglich der diagnostischen Spezifitit - ein Teil der Pa-
tienten entwickelte z.B. keine Schizophrenie-Spektrum-Stérung sondern eine affek-
tive Psychose. Ein Screening der Allgemeinbevolkerung kann niitzlich sein, bleibt
aber nach dem gegenwairtigen Stand der Prognosesicherheit aus ethischen Griinden
wegen der dadurch hervorgerufenen Beunruhigung und potentiellen Stigmatisierung
zumindest fragwiirdig.

Interessant ist, dass bereitsbei High-Risk Probanden (ARMS) durch PET- und fMRT-Unter-
suchungen wdhrend kognitiver Tests, welche Funktionen des Arbeitsgedidchtnisses
tiberpriifen (wie z.B. sog. N-back-tasks - vgl. Kap. 5.8), Beziehungen zwischen pra-
frontalen Aktivititsminderungen einerseits und erhohter striataler dopaminerger
Aktivitit andererseits beschrieben wurden (Fusar-Poli et al. 2010). Dadurch wird die
Hypothese gestiitzt, dass sowohl schizophrenietypische kognitive Dysfunktionen als
auch psychotische Symptome pathophysiologisch mit einer Stérung dopaminerg ver-
mittelter frontostriataler Interaktionen einhergehen (frontale Hypoaktivitdt und
meso-striatale Hyperaktivitat - vgl. auch Kap. 12.8), und dass diese Interaktionssto-
rungen bereits im Prodromalstadium nachweisbar sind, also dem Einsetzen der ma-
nifesten Psychose vorausgehen (s. Kap. 5.8).

Ob die modernen bildgebenden Verfahren im Bereich hirnstruktureller Aberrationen
auch fiir die Fritherkennung nutzbar gemacht werden kénnen, hingt entscheidend
von der Frage ab, ob solche Auffilligkeiten Ursache oder Folge der Erkrankung sind.
Nach dem derzeitigen Kenntnisstand ist davon auszugehen, dass die Hirnanomalien
iiberwiegend schon vor Ausbruch der Erkrankung in Form einer manifesten Psychose ent-
standen sind und nach dem Krankheitsausbruch mit progredienten Substanzverlus-
ten in kortikalen und subkortikalen Hirnregionen einhergehen. So konnten Job et
al. (2005) bei High Risk Probanden, die inzwischen eine schizophrene Psychose ent-
wickelt hatten, bereits zwei Jahre vor Erkrankungsbeginn Reduzierungen der grauen
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Substanz im linken Temporallappen und im rechten Cerebellum feststellen. Magnet-
resonanztomographische Befunde bei 60 Patienten mit einer kindlichen Schizophre-
nie (durchschnittliches Erkrankungsalter 14,5 Jahre) erbrachten eine Beziehung zwi-
schen pramorbiden sprachlichen, motorischen, und psychosozialen Auffdlligkeiten
sowie der Schwere der psychopathologischen Symptomatik (SAPS, SANS; BPRS) einer-
seits und Volumenabnahme der grauen Substanz im frontalen, parietalen und tem-
poralen Kortex andererseits (Sporn et al. 2003).

Prospektive magnetresonanztomographische Langsschnittstudien werden mogli-
cherweise bei der Kldrung der Frage behilflich sein, ob hirnstrukturelle Normabwei-
chungen fiir die Friiherkennung nutzbar sein werden. So zeigte sich in einer prospek-
tiven Studie bei 70 schizophrenen Kindern, die jeweils im Alter von 7 bis 26 Jahren
magnetresonanztomographisch untersucht worden waren, eine signifikante Abnah-
me der Hirnrindendichte, welche sich in der parietalen Hirnregion im Weiterverlauf
normalisierte, in der prifrontalen und temporalen Region jedoch in etwa konstant
blieb oder sich leicht verbesserte, wobei bemerkenswerterweise das Hirnrindenmus-
ter der im Kindesalter erkrankten schizophrenen Patienten im Alter von 26 Jahren
weitgehend den Rindenanomalien bei schizophrenen Erwachsenen entsprach
Creenstein et al. (2006). Inzwischen gibt es Hinweise darauf, dass durch magnetre-
sonanztomographische Untersuchungen eine frithe Differenzierung von Risikopro-
banden (ARMS) in unterschiedlichen prodromalen Stadien moglich ist - der Ubergang
von prodromalen Zustidnden in die schizophrene Psychose war mit Reduktionen der
grauen Substanz in der perisylvischen, limbischen und perilimbischen Region sowie
im anterioren Cingulum assoziiert (Koutsouleris et al. 2009), wobei offen bleiben
muss, ob sich diese neuroanatomischen Veranderungen als mogliche Biomarker zur
Fritherkennung schizophrener Psychosen nutzen lassen.

Die klinische Spezifizierung von Frithsymptomen und Frithwarnzeichen vor Beginn
einer Psychose ist jedoch nach wie vor problematisch. Gerade fiir Kinder und Jugend-
liche sind sie als eher unspezifisch anzusehen. Die geringe Spezifitit und nur mafi-
ge prognostische Valenz von Risikobedingungen und Frithwarnzeichen lassen eine
verantwortbare Aussage iiber die Wahrscheinlichkeit einer psychotischen Erkran-
kung im Einzelfall keineswegs zu. Auch Malla (2008) und Warner (2001) kommen in
ihrer kritischen Bewertung entsprechender Studien zu dem Schluss, dass wegen der
Unspezifitit der Symptome in der Prodromalperiode das Risiko, zu falsch-positiven
Ergebnissen zu kommen, relativ hoch sei.

Auch Ruhrmann et al. (2009) kommen zu dem Schluss, dass die bisher vorliegenden
Praventionsstudien letztlich noch keine abschlieRenden Aussagen zur Wirksamkeit
praventiver Therapien zulassen. Die Ubergangsraten von kognitiv-perzeptiven Basis-
stérungen (COPER, COGDIS) einerseits und von sog. Ultra-High-Risk-Kriterien ande-
rerseits in eine spatere manifeste Psychose schwanken je nach Studie und in Abhdn-
gigkeit von der Beobachtungsdauer. Zu den Ultra-High-Risk (UHR-Kriterien) gehéren
attenuierte psychotische Symptome wie Beziehungsideen, eigentiimliche Sprech- und
Denkweisen, ungewohnliche Wahrnehmungserlebnisse, magisches Denken, para-
noide und Beziehungsideen und transiente psychotische Symptome (Halluzinationen,
Wahnideen, formale Denkstérungen und desorganisiertes Verhalten). Wenn gene-
tische (homologe Belastungen bei Verwandten ersten Grades) und/oder andere (z.B.
pra-/perinatale) Risikofaktoren vorliegen, erhoht sich die Wahrscheinlichkeit eines
spateren Ubergangs in eine Psychose (Yung et al. 2008).
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Dies wurde bestdtigt durch eine prospektive Longitudinalstudie iiber 2 *; Jahre bei
201 erwachsenen Patienten, die mit dem SIPS-Interview untersucht worden waren
(Structured Interview for Prodromal Symptoms) - Cannon et al. 2008. Dieses Inter-
viewinstrument wurde von Miller et al. (2003) entwickelt zur Bewertung der pradik-
tiven Validitdt prodromaler Erscheinungen. Die SIPS-Kriterien erméglichen die Be-
urteilung des Beginns und des Zeitpunkts einer Verschlechterung attenuierter psy-
chotischer Symptome in den zuriickliegenden 12 Monaten, beurteilt werden insbe-
sondere das Auftreten folgender Kategorien:

ungewohnliche, bizarre Denkinhalte,
Misstrauen/Paranoia,
Wahrnehmungsanomalien,
GroRRenideen und

abnormes Kommunikationsverhalten.

Finf Variablen erwiesen sich zur Beurteilung des Erkrankungsrisikos als besonders
aussagekraftig:

= genetische Belastung in Kombination mit einer rezenten Verschlechterung des
psychosozialen Funktionsniveaus,

ungewohnliche Denkinhalte,

Misstrauen/Paranoia,

starkere psychosoziale Beeintrachtigungen und

Drogenabusus.

Das Risiko des Uberganges in eine schizophrene Psychose innerhalb des Beobach-
tungszeitraumes von 30 Monaten lag bei 35%. Beeintrachtigungen der sozialen An-
passung haben sich in unserer Untersuchung zur Frithentwicklung als typische pra-
morbide Auffilligkeiten erwiesen (Eggers und Bunk 2009); sie erwiesen sich in der
Untersuchung von Cannon et al. (2008) als robuste Hinweiszeichen fiir einen drohen-
den Ubergang in eine Psychose, wenn sie mit ausgepragten attenuierten psychoti-
schen Symptomen (APS), insbesondere mit ungewoéhnlichen Denkinhalten und Miss-
trauen, kombiniert waren! Fiir sich alleine genommen und ohne weitere prodroma-
le Phinomene, wie sie z.B. mit dem SIPS erfasst werden kénnen, kommt ihnen je-
doch nur eine geringe prognostische Valenz zu (Welham et al. 2009).

In einer retrospektiven Evaluation frither prodromaler Symptome bei 126 Patienten
im Alter von durchschnittlich 30 Jahren, die an einer ersten schizophrenen Episode
erkrankt waren, konnten Schultze-Lutter et al. (2010) bei der Mehrzahl der Patienten
die vermutete Verlaufsentwicklung von unspezifischen Symptomen zu pradiktiven
Basissymptomen (auf Selbstberichten basierende subtile, subklinische Denk-,
Sprach- und Wahrnehmungsstérungen, die sich der AufRenwahrnehmung entzie-
hen) bestétigen, ebenso deren Weiterentwicklung zu attenuierten psychotischen
Symptomen (APS) und schliefflich zu vortibergehenden intermittierenden psycho-
tischen Symptomen (u.a. Entfremdungserlebnisse, visuelle oder akustische Perzep-
tionsstérungen). Ein Drittel der Patienten berichtete allerdings iiber ein friiheres,
gleichzeitiges oder gar spiteres Auftreten von Basissymptomen gegeniiber attenui-
erten psychotischen Symptomen, wobei die Berichte iiber die erinnerten Vorldufer-
symptome vom Bildungsgrad der interviewten Patienten abhing - Patienten mit
einer hoheren Schulbildung berichteten iiber die erwartete Reihenfolge.
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Aufgrund etwaiger vorliegender Risikofaktoren ldsst sich ein Stufenschema psycho-
seferner und psychosenaher Risikostadien konzipieren, wie dies vom Kompetenz-
netzwerk ,,Schizophrenie® vorgeschlagen wurde (Ruhrmann et al. 2009) (s. Abb. 24).

Zur Vermeidung unerwiinschter Nebenwirkungen und in Anbetracht bestehender
diagnostischer Unsicherheiten beziiglich der prognostischen Valenz von Frithwarn-
zeichen und psychoseferner und psychosenaher Risikofaktoren ist es notwendig,
sichere, nebenwirkungsarme und trotzdem effektive Therapien zu entwickeln, die
einen Einsatz in frithen prodromalen Krankheitsphasen rechtfertigen (McGorry et
al. 2009). So hat sich die kognitive Verhaltenstherapie bei Probanden mit einem er-
héhten Psychoserisiko als sichere und wirksame Behandlungsmethode erwiesen
(Bechdolf et al. 2007, Morrison et al. 2007). Weitere Vorteile dieses Vorgehens sind
die gute Akzeptanz durch die Betroffenen sowie giinstige Effekte auch bei sogenann-
ten falsch positiven Probanden, die keine Psychose entwickeln. Dies gilt auch fiir
eine nebenwirkungsfreie Therapie mit Omega-3-Fettsduren, welche sich bei jugend-
lichen Risikoprobanden (erhéhtes familidres Risiko plus Bestehen attenuierter psy-
chotischer Symptome) als wirksam in Bezug auf eine Verminderung der Ubergangs-
wahrscheinlichkeit in eine schizophrene Erstepisode erwiesen hat (Amminger et al.
2007).

In Bezug auf die Friiherkennung schizophrener Psychosen ist gerade bei Kindern, deren
Verhaltensrepertoire als pluripotent anzusehen ist, duflerste Vorsicht und Zuriickhaltung
angebracht. Kinder, die eingangs beschriebene prodromale unspezifische Verhaltens-
auffdlligkeiten zeigen, entwickeln nur sehr selten eine psychotische Erkrankung,
und es wire verheerend, diese Kinder alle als potentiell psychosegefdhrdet anzusehen
und einem Screeningverfahren zu unterwerfen! Bislang bewegt man sich hier zwi-
schen Skylla und Charybdis: zwischen moglichem jedoch ungesichertem Nutzen und
unnotiger und ungerechtfertigter Verunsicherung von jungen Patienten und deren

Psychosefernes Psychosenahes Friihe Psychose
Risikostadium Risikostadium
Basis-Symptome: Attenuierte Ubergangskriterium:
1 vqn 19 kognitiv-perzeptiven Positivsymptome (APS) Persistenzvon > 1
Basisstorungen (COPER) andledler psychotischen Symptom fiir
und/oder . . mehr als eine Woche
ischer/verinatal Transiente psychotische
genetischer/perinataler
Risikofaktor Symptome (BLIPS)

o
Abfall des allgemeinen
Funktionsniveaus

Fokus auf kognitiv- Fokus auf pharmako- Fokus auf Behandlung
behavioraler Pravention logischer Prdvention

Abb. 24 Psychosefernes und psychosenahes Risikostadium (mit freundlicher Genehmigung von

Schattauer: Ruhrmann S, Schultze-Lutter F, Paruch |, Klosterkotter ). Pradiktion und
Pravention psychischer Storungen am Beispiel der Psychosen. Die Psychiatrie 2009; 6:216)

192



9.5 Friihwarnzeichen

Angehorigen. Sinnvoll ist eine behutsame und taktvolle Beobachtung solcher Kinder,
bei denen der Verdacht auf Risiken einer psychotischen Erkrankung besteht, keines-
wegs aber therapeutische Schnellschiisse, vor allem nicht mit nebenwirkungsreichen
Psychopharmaka. Dabei ist insbesondere zu berticksichtigen, dass wir so gut wie
nichts wissen tiber die langfristigen Auswirkungen sowohl typischer als auch atypi-
scher Neuroleptika auf das noch in Entwicklung befindliche kindliche und jugend-
liche Gehirn.

Trotz dieser Einschrankungen ist es jedoch angebracht, mdglichst friihzeitig Risikogrup-
pen zu erfassen und in regelmdfigen Intervallen zu untersuchen und ggf. nach dem sog. psy-
choedukativen Modell zu behandeln (familidres Krisenmanagement, Stressbewalti-
gung, Verbesserung der Coping-Strategien, rechtzeitiges Erkennen von Frithwarn-
zeichen). Multiprofessionelle, familienorientierte, ambulante Interventionspro-
gramme haben sich dabei als vielversprechend fiir Jugendliche mit erhéhtem
Psychoserisiko erwiesen (Grano et al. 2009).

Bei komplexen pluriphdnomenalen Krankheitsverldufen sind Langzeitstudien zur
Abschitzung pramorbider und interkurrenter Risikofaktoren trotz methodologischer
Schwierigkeiten und Schwichen durch retrospektiv erhobene und von daher unsi-
chere Daten nach wie vor angebracht. Die biologische und psychosoziale Entwicklung
im Kindes- und Jugendalter ist pragend fiir spatere Risiken der psychischen Gesund-
heit und muss bestens gefordert werden. Im Hinblick aber auf schwere und sigma-
tisierende Erkrankungen wie die schizophrenen Psychosen ist zum Personenschutz
eines jungen Patienten mit Entwicklungsstérungen bei prognostischen Uberlegun-
gen duflerste Vorsicht geboten. Die Aussagekraft wissenschaftlicher Ergebnisse fiir
einen Beweis der Kausalitat von speziellen Entwicklungsstérungen vor Manifestation
der Psychose ist noch zu schwach. Deshalb sind wir mit Jones und Tarrant (1999) der
Ansicht, dass die fehlende Spezifitit von Vorldufersymptomen und Entwicklungs-
abweichungen und die Uberschneidungen mit anderen Krankheitsrisiken ,,bis heu-
te keine praktikable Fritherkennung einer zukiinftigen Erkrankung auf individueller
Ebene” erlauben. Auch Isohanni et al. (2000) kommen aufgrund ihrer prospektiven
Langzeitstudie an einer Geburtskohorte von insgesamt 12.058 Lebendgeburten zu dem
Ergebnis, dass keines der von ihnen beschriebenen pramorbiden Symptome und Ri-
sikofaktoren sich als spezifisch fiir die spatere Entwicklung einer schizophrenen
Psychose erwiesen hat und irgendwie geeignet wire, das Risiko fiir eine Schizophre-
nie in der Allgemeinbevélkerung vorauszusagen.

Kinder, die sich in ihrem Verhalten ohne hinreichenden Grund verindern, sollten
jedoch dem Kinder- und Jugendpsychiater vorgestellt werden, nach dem Motto: , lie-
ber einmal zu viel als einmal zu wenig“. Wenn Verhaltensauffilligkeiten wie Kon-
taktstérungen, Neigung zu sozialem Riickzug, ungewohnliche Denkinhalte, starke
Angstlichkeit, ungewéhnliches Misstrauen, abnorme Gedankeninhalte, ausgeprag-
te Konzentrations- und Aufmerksambkeitsstorungen und unerklarliches, grundloses
aggressives Verhalten vorliegen, sollten die Betroffenen besonders sorgfiltig, regel-
maflig und behutsam nachuntersucht und weiterbetreut werden, ohne sie vorzeitig
zu stigmatisieren und zu beunruhigen.
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Patienten, die an einer schizophrenen Psychose leiden, haben eine deutlich reduzier-
te Lebenserwartung, eine finnische Studie ergab eine Verkiirzung um mehr als 20%
gegeniiber der Allgemeinbevélkerung (Tithonen et al. 2009). Durch Bestimmung der
standardisierten Mortalitdtsrate (SMR) lassen sich belastbare Zahlen gewinnen, sie
wird ermittelt durch einen Vergleich der beobachteten Mortalititsrate in einer be-
stimmten Patientengruppe (z.B. Schizophrenie) mit der alters- und geschlechtsspe-
zifischen Mortalitatserwartung einer Standardpopulation. So wiirde eine standardi-
sierte Mortalitdtsrate von 2,0 bedeuten, dass schizophrene Patienten ein im Vergleich
zur Allgemeinbevélkerung doppelt so hohes Sterbensrisiko haben als die Durch-
schnittsbevélkerung. Verschiedene Metaanalysen ergaben SMRs von 1,51 bzw. 1,57
fiir schizophrene Patienten (Brown 1997, Harris und Barraclough 1998). Saha et al.
(2007) berichten in ihrer Metaanalyse von 37 Studien aus 35 Lindern iiber einen linea-
ren Anstieg des Mortalitdtsrisikos bei schizophrenen Patienten in den letzten 26 Jah-
ren und fanden eine Erhéhung der Sterblichkeitsquote von 2,5 gegeniiber der Allge-
meinbevélkerung.

Die Reduzierung der Lebenserwartung bei Schizophrenen ist durch mehrere Faktoren
bedingt. In ca. 60-70% sind es natiirliche Todesursachen, welche die Lebenserwartung
bei schizophrenen Patienten um etwa 10 Jahre verkiirzen. Insbesondere sind hierfiir
Herz- und Kreislauf-Erkrankungen verantwortlich zu machen, welche wiederum
durch Faktoren wie Adipositas, Rauchen, arterielle Hypertension, Hyperglykdmie
(Diabetes) und Hyperlipiddmie bedingt sind. Die zuletzt genannten Faktoren werden
unter dem unprazisen Begriff des ,metabolischen Syndroms* zusammengefasst,
welches bei schizophrenen Patienten gegeniiber der Allgemeinbevélkerung in der
gleichen Altersgruppe um das 2-3fache erhéht ist (De Hert et al. 2009).

Einen Uberblick iiber die Privalenz und das relative Risiko kardiovaskulirer Faktoren
gibt Tabelle 70.
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Tab. 70 Pravalenz und relatives Risiko (RR) kardiovaskularer Erkrankungen bei Schizophrenie (aus
de Hert et al. 2009)

Risikofaktoren Schizophrenie

Adipositas 45-55 (1,5-2)
Rauchen 50-80 (2-3)
Diabetes 10-15(2)
Hochdruck 19-58 (2-3)
Dyslipidamie 25-69 (<5)
Metabolisches Syndrom 37-63 (2-3)

Fir das erhéhte Vorkommen kardiovaskuldrer Erkrankungen sind mehrere Criinde
verantwortlich zu machen, wie Gleichgiiltigkeit gegeniiber gesundheitlichen Erfor-
dernissen und krankheitsbedingten Einschrankungen v.a. bei chronisch Erkrankten
mit vorherrschender Negativsymptomatik, ungesunde Erndhrung, Bewegungsman-
gel und verbreiteter Nikotinabusus. Der Anteil von Rauchern ist bei schizophrenen
Patienten gegeniiber der Allgemeinbevolkerung mehr als doppelt so hoch (Fleisch-
hacker et al. 2008). Das ist auch die Ursache fiir das erhohte Vorkommen von pulmo-
nalen Erkrankungen (u.a. Lungenkrebs).

Neben den genannten Erkrankungen haben Schizophrene erhohte Pravalenzen fiir
HIV-Infektionen und Hepatitis (Folge von Drogenabusus), Osteoporose, verminderte
Schmerzempfindlichkeit, sexuelle Dysfunktionen (Ubersicht bei Leucht et al. 2007).
Mit Ausnahme des Lungenkrebses ist die Inzidenz von Krebserkrankungen eher nied-
rig (Catts et al. 2008).

Wie in Kapitel 8.3.2 (Stichprobenumfang, experimentelle Mortalitdt) beschrieben,
sind zwischen der ersten und zweiten Nachuntersuchung 7 Patienten verstorben. Ein
Uberblick iiber Todesursachen und Todesalter gibt Tabelle 71.

Fir den Anstieg der Mortalitdtsraten in den letzten 2-3 Jahrzehnten werden von zahl-
reichen Autoren die erhéhte Verschreibung von Antipsychotika der 2. Generation
(sog. Atypika) verantwortlich gemacht, da sie hdufig mit einer starken Gewichtszu-
nahme einhergehen (s. Kap. 13.2.6). Dies trifft insbesondere fiir Olanzapin, Clozapin,
Risperidon und Quetiapin zu. Neuere Studien deuten darauf hin, dass Kinder und Ju-
gendliche, die neuroleptisch behandelt werden, ein héheres Risiko fiir Gewichtszu-
nahme und metabolische Effekte aufweisen (Correll 2008, Kumra et al. 2008).

Jedoch sind die Ergebnisse durchaus widerspriichlich. So fanden Ray et al. (2009) in
ihrer Studie an 44.000 Patienten mit einer Monotherapie mit typischen Neuroleptika
und 46.000 Patienten mit ebenfalls monotherapeutisch verordneten Atypika gleicher-
maflen ein dosisabhingig erhdhtes Risiko fiir plotzlichen Herztod, unabhidngig von der
Einnahme typischer oder atypischer Neuroleptika. Dagegen berichten Tiihonen et
al. (2009) aufgrund ihrer Untersuchung an 30.803 Mannern und 36.078 Frauen, dass
eine Langzeitbehandlung mit Neuroleptika im Vergleich zu unbehandelten Patienten
mit einer geringeren Sterblichkeitsrate einhergeht. Eine Behandlung mit Quetiapin
war mit dem hochsten Risiko, eine Clozapin-Therapie dagegen mit dem geringsten
Mortalitétsrisiko verkniipft, ein Befund, den die Autoren mit der besonders sorgfal-
tigen Uberwachung von Clozapin-Patienten und mit deren vermindertem Suizidrisiko
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Tab. 71 Todesursachen bei 7 im Zeitraum zwischen erster und zweiter Katamnese verstorbenen

Patienten

Pat/ Erkrankungs-

Geschlecht alter

Sterbe-
alter

Diagnose

10 42 Ungliicksfall (Strangulation bei katatoner Subtyp
L Fixierung i.R. eines katatonen F20.2
Erregungszustandes) schweres Residuum
F20.5
11 29 Ungliicksfall (Zimmerbrand) schizoaffektive Storung
2 F25.20
schizophrenes Residuum
F20.5
12 46 Bronchopneumonie mit Sepsis u. paranoider Subtyp
3w Atem- u. Kreislaufinsuffizienz F20.0
schizophrenes Residuum
F20.5
12 75] Pneumonie desorganisierter
Untertyp
4w F20.1
schizophrenes Residuum
F20.5
12| 60| Herzversagen paranoider Subtyp
Ew F20.0
schizophrenes Residuum
F20.5
12 56 Zustd. n. schwerem Schadel-Hirn-Trauma  paranoider Subtyp
mit Tetraspastik, hirnorg. Psycho- F20.0
6w syndrom, Status epilepticus, hypoxam. schizophrenes Residuum
Hirnschadigung. Osteomyelitis, F20.5
Porphyrie, Multiorganversagen
13 44 wahrsch. Suizid paranoider Subtyp
7m F20.20
schizophrenes Residuum
F20.5

erkliren. Im Ubrigen beobachteten die Autoren keine Abnahme der Lebenserwartung
der von ihnen untersuchten Patienten im Zeitraum zwischen 1996 und 2006. Interes-
santerweise war der Unterschied in Bezug auf die Lebenserwartung zwischen schi-
zophrenen Patienten und Allgemeinbevélkerung im Alter von 20 Jahren grofRer
(durchschnittlich 25 Jahre) als bei 40-jahrigen Patienten (durchschnittlich 18 Jahre),
was auf ein erhohtes Suizidrisiko bei jiingeren Patienten hinweisen diirfte.

In Bezug auf unterschiedliche psychiatrische Erkrankungen ist das Suizidrisiko bei Pa-
tienten mit schizophrenen sowie mit bipolaren und unipolaren affektiven Stérungen
am héchsten. Dies ergab eine schwedische prospektive Verlaufsstudie an einer Ko-
horte von 39.685 Patienten, die wegen eines Suizidversuchs in einem Zeitraum zwi-
schen 1973 und 1982 stationdr behandelt worden waren - die Verlaufsbeobachtung
erstreckte sich auf Perioden zwischen 21 und 31 Jahren (Tidemalm et al. 2008). Bakst
etal. (2010) haben das Suizidrisiko bei 529 ersthospitalisierten schizophrenen Patien-
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ten im Alter zwischen 15 und 60 Jahren in einer Verlaufsstudie 6, 24 und 48 Monate
nach der stationdren Behandlung untersucht und folgende Risikofaktoren fiir Suizid-
absichten und Suizidversuche eruiert (in absteigender Reihenfolge):

vorausgegangene Suizidgedanken und -versuche
Schweregrad depressiver Symptome (Hamilton-Skala)
Drogenabusus

inhaltliche und formale Denkstérungen

jiingeres Alter (< 28 Jahre)

Vor der stationdren Aufnahme hatten 28% und wahrend der 48-monatigen Verlaufs-
beobachtung 13,6% der Patienten Suizidversuche unternommen. - Auch andere Stu-
dien haben bei jiingeren Patienten ein erhdhtes Suizidrisiko gefunden (Addington et
al. 2004, Verdoux et al. 2001). Die ausgeprégteren suizidalen Tendenzen bei jiingeren
Patienten werden mit einem verstarkten Drogenabusus in dieser Altersgruppe in Ver-
bindung gebracht.

In ihrer grofd angelegten Metaanalyse zur Mortalitit bei Schizophrenie stellten Saha
et al. (2007) fest, dass der Suizid mit 12.86 das hochste SMR aufwies, d.h. dass das
Suizidrisiko bei Schizophrenen gegeniiber der Allgemeinbevdlkerung um das 12-fache
erhoht ist! Als Hauptrisikofaktoren fiir einen Suizid identifizieren Hawton et al. (2005)
in ihrer Metaanalyse an 29 prospektiven und retrospektiven Kohorten- und Fallkon-
trollstudien affektive Symptome und Syndrome im Rahmen einer schizophrenen
Erkrankung, Suizidgedanken und -versuche, agitiertes und ruheloses Verhalten,
Einsichtin die Tatsache einer krankheitsbedingten Beeintrachtigung kognitiver Fa-
higkeiten, Alkohol- und Drogenmissbrauch, rezente Verlusterlebnisse und mangeln-
de Behandlungscompliance.

In ihrer Chestnut-Lodge-Verlaufsstudie an insgesamt 322 Patienten mit einer Schi-
zophrenie-Spektrum-Stérung (darunter 187 schizophrene und 87 schizoaffektive Psy-
chosen), die durchschnittliche Verlaufsdauer lag bei 19 Jahren, beobachteten Fenton
et al. (1997) bei 40% der Patienten Suizidgedanken, 23% berichteten tiber Suizidver-
suche und 6,4% starben in Folge eines erfolgreichen Suizids. Patienten mit einer
paranoiden Unterform hatten das grofdte Suizidrisiko (12%). Patienten, die erfolg-
reich Suizid begingen, wiesen einen signifikant niedrigeren Schweregrad negativer
Symptome bei der Krankenhausaufnahme auf als Patienten ohne suizidale Tenden-
zen. Patienten mit einem residualen Syndrom hatten ein erniedrigtes Suizidrisiko
(1,5%), ebenso solche mit einem hebephrenen Untertyp. Enttduschungen iiber eige-
nes Versagen bzw. Diskrepanzen zwischen Idealvorstellungen und realistischen
Moglichkeiten, dysphorische Zustdnde, Stress, Einsamkeit und die Einsicht iiber
abnehmende Leistungsfahigkeit und entsprechende Gefiihle von Hoffnungslosig-
keit, Verzweiflung und herabgesetztem Selbstvertrauen waren mit suizidalem Ver-
halten verkniipft.

Das Suizidrisiko ist bei schizophrenen Patienten in allen Altersstufen etwa gleich grof3
(s. Tab. 72-74).

Aus den Tabellen ist ersichtlich, dass die Anzahl der Suizidhandlungen (Suizidver-
suche + erfolgreiche Suizide) bei schizophrenen Patienten aller Altersstufen bei etwa
25% liegt. Die Rate an erfolgreichen Suiziden liegt im Langzeitverlauf zwischen 5 und
10% (Bleuler 1972, Eggers 1974, Fenton et al. 1997, Huber et al. 1979).
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Tab. 72 Todesgedanken, Suizidideen und Suizidhandlungen bei 57 schizophrenen Kindern im Alter
zwischen 7 und 14 Jahren (Langsschnitt-Studie), durchschnittl. Kat.frist 15 Jahre

Todesgedanken 14 Patienten (25%)
Suizidabsichten 9 Patienten (15%)
Suizidversuche 11 Patienten (20%)
Suizide 3 Patienten (5%)
Summe 37 Patienten (65%)

Tab. 73 Todesgedanken, Suizidideen und Suizidversuche bei 64 schizophrenen Jugendlichen im Alter
zwischen 13 und 18 Jahren (Querschnitt-Studie)

Todesgedanken 14 Patienten (22%)
Suizidgedanken 9 Patienten (14%)
Suizidversuche 18 Patienten (28%)
Summe 41 Patienten (64%)

Tab. 74 Suizidrate bei Schizophrenen (Langzeitstudien)

Autor Pat.-Zahl %

Bleuler 1972 208 4,5%
Eggers 1973 57 5.4%
Fenton et al. 1997 187 6,4%
Huber et al. 1979 758 4,3%

Die aufgrund von Querschnittsbeobachtungen gewonnene Ansicht, dass Suizid-
handlungen vorwiegend zu Erkrankungsbeginn unternommen werden, muss auf-
grund unserer Langzeituntersuchungen relativiert werden: Die drei gegliickten
Selbstmorde (57 Patienten der 1. Katamnese-Studie) ereigneten sich erst 6, 13 und
14 Jahre nach Ausbruch der Psychose im Kindesalter. Alle drei Patienten waren weib-
lich. Sie suizidierten sich im Alter von 19, 21 und 22 Jahren, jeweils nach dem 3., 4.
und 7. schizophrenen Schub. In einem Fall blieb die gewdhlte Todesart unbekannt,
das Madchen wurde tot aufgefunden. Eine Patientin legte sich vor einen D-Zug, die
dritte strangulierte sich. Alle drei Madchen litten bereits friith, vor Ausbruch der
schizophrenen Psychose - die jliingste Patientin bereits mit 8 Jahren - an depressiven
Verstimmungen. Im spéteren Ablauf der Psychose, die jeweils zu leichten bis sehr
schweren Personlichkeitsverinderungen gefiihrt hatte, hatten sie wiederholt Sui-
zidabsichten gedufert oder Suizidversuche unternommen (Sturz vom Balkon, Stran-
gulationsversuche, Giftpilze). Die Todesgedanken durchzogen leitmotivartig die an-
sonsten an schizophrenen Inhalten duflerst reichen und eindrucksvollen Psychosen.
Dies sei am Beispiel eines bei Erkrankungsbeginn 8-jahrigen Maddchens erldutert.

Das pramorbid stille, scheue, zuriickhaltende und wenig zartliche Madchen, das sich leicht
zuriickgesetzt fiihlte, unter Minderwertigkeitsgefiihlen litt und eine maRige Schiilerin war,
erkrankte 8-jahrig an einer mehrere Wochen lang anhaltenden depressiven Phase, die durch
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den Tod einer Freundin ausgeldost worden war. Es war still, ,ganz depressiv“, zog sich zuriick,
sprach kaum noch, verweigerte die Nahrung, schlief sehr schlecht, griibelte viel und war
,ganz anders”. Immer wieder duBerte es Todesgedanken: ,ach, wenn ich doch gestorben
ware, das ware doch viel besser”. Nach Ablauf dieser Phase erschien das Kind wie friiher.

Nach einem 6-jahrigen erscheinungsfreien Intervall setzte im Alter von 14 Jahren der erste
Schub einer schizophrenen Prozesspsychose ein, der 3 Monate lang anhielt und leichte aber
deutliche Defektzeichen hinterlieR. 3 Jahre spater kam es zum zweiten schizophrenen Schub,
in dessen Verlauf die Patientin unter dem Einfluss imperativer akustischer Halluzinationen
mehrere Suizidversuche unternahm (Strangulation, Trinken von Salzsaure). Ein Jahr spéter,
im Alter von 18 Jahren, setzte der dritte schizophrene Schub ein, der zu einer starken Per-
sonlichkeitsveranderung und nicht mehr zur Remission fiihrte. Die Patientin musste wegen
stetiger Suizidversuche und Suizidimpulse mit teilweise erheblichen Selbstbeschadigungen
dauernd beaufsichtigt werden. In den letzten Tagen vor dem Suizid wirkte sie jedoch auffal-
lend ruhig, ausgeglichen und luzide. Am Abend vor dem Selbstmord fragte sie nach dem Tod
ihrer Freundin, der 14 Jahre zuvor die depressive Phase bei ihr ausgelost hatte. An diesem
Abend nahm sie gegen ihre iibliche Gewohnheit keine Schlafmittel und hatte im Gegensatz
zu sonst in dieser Nacht gut geschlafen. Auch am Morgen verhielt sie sich vollig unauffallig,
hatte ihr Bett gemacht, den Tisch gedeckt und erschien auffallend ruhig. Wahrend die Eltern
noch am Tisch saBen, ging sie fort und warf sich vor den morgendlichen D-Zug Hamburg-
Basel. Nach ihrem Tod wurden folgende Tagebuchnotizen der Patientin gefunden: , Mir ist,
als kdnnte ich meine Gedanken nicht mehr zusammenhalten, als wollte der Wahnsinn mich
erreichen, wie ist mir bang“; und ,sehnsiichtig gehen meine Blicke zum Mond, er scheint so
hell, aber auch er vermag mir keinen Trost zu tibersenden”.

Das Todes-Thema klang in dieser Psychose bemerkenswert friih, im Alter von 8 Jah-
ren, im Rahmen einer depressiven Phase an, deren Symptomatik sich in nichts von
derjenigen einer typischen depressiven Phase eines Erwachsenen unterschied. Die
Thematik setzte sich dann immer starker und bedrangender in der 6 Jahre spater ein-
setzenden schizophrenen Prozesspsychose fort, die im Alter von 21 Jahren mit dem
Selbstmord endete. Der Suizid erfolgte in einer Phase anscheinend ruhiger Gelassen-
heit und Luziditat und wirkte geplant. Wie auch die Tagebuchnotizen der Patientin
vermuten lassen, stand sie zu diesem Zeitpunkt unter einem erheblichen Leidens-
druck und schien zumindest ein Gefiihl des Bedrohtseins bzw. der ,,todlichen Gefihr-
dung* (Battegay 1970) des eigenen Selbst durch den psychotischen Prozess zu haben.

Suizidversuche wurden bei den 11 Patienten (20%) der ersten Katamnesestudie (s. Tab. 72)
bis zu 20 Jahre nach Erkrankungsbeginn beobachtet. Die durchschnittliche Latenz-
zeit zwischen Psychosebeginn und Suizidversuch betrug bei ihnen 8,4 Jahre. Nur zwei
der 11 Patienten unternahmen ihren ersten Suizidversuch unmittelbar nach Psycho-
sebeginn. Die iberwiegende Mehrzeit von 18 jugendlichen schizophrenen Patienten
der jugendpsychiatrischen Abteilung des ev. Krankenhauses Essen-Werden, die im
Alter zwischen 13 und 18 Jahren im Zeitraum von 1973 bis 1980 stationdr behandelt
worden waren, unternahmen dagegen erste Suizidversuche schon im ersten Krank-
heitsjahr (s. Tab. 75).

Der Unterschied zwischen der COS-Gruppe und den Adoleszenten ist méglicherweise
altersbedingt, jugendliche schizophrene Suizidanten verhalten sich in dieser Hin-
sicht wie erwachsene Schizophrene, bei denen Suizidhandlungen vorwiegend in
frithen Krankheitsstadien beschrieben werden.
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Tab. 75 Zeitpunkt des 1. Suizidversuchs (18 Pat. des ev. Krankenhauses E- Werden)

Zeitpunkt Pat. %
Im 1. Krankheitsjahr 12 67%
Im 2. Krankheitsjahr 3 17%
Im 3. Krankheitsjahr 1 5%
Im 4. Krankheitsjahr 2 11%
Summe 18 100%

Das hohe Suizidrisiko schizophrener Psychosen des Kindes- und Jugendalters wird nicht
nur durch die genannten Zahlen sondern auch durch die grofte Zahl an wiederholten
Suizidversuchen belegt: Die 14 Patienten mit aktiven Suizidhandlungen der ersten Katam-
nesestudie (s. Tab. 72) unternahmen jeweils bis zu 15 Suizidversuche in einem Zeit-
raum von durchschnittlich 15 Jahren nach Erkrankungsbeginn. 1 Patient der zweiten
Katamnesestudie verstarb 31 Jahre nach Ausbruch seiner Psychose im Alter von 13 Jah-
ren an einem fraglichen Suizid im Alter von 44 Jahren, nach einem vorausgegange-
nem Suizidversuch im Alter von 40 Jahren (Offnen der Pulsadern). Ein Patient unter-
nahm zwei Suizidversuche im Alter von 37 und 54 Jahren, jeweils 27 und 44 Jahre nach
Beginn seiner Psychose im Alter von 10 Jahren. Ahnlich wie dies bei erwachsenen
Schizophrenen der Fall ist, iiberwogen bei den Selbstmordhandlungen symptomato-
logisch die paranoid-halluzinatorischen Verlaufsformen!

Bei den meisten Suizidversuchen handelte es sich um ,,missgliickte” Unternehmun-
gen, deren Celingen nur durch rechtzeitiges Eingreifen durch Pflegepersonal oder
Familienangehorige verhindert werden konnte. Die ganz {iberwiegende Mehrzahl
(80%) der im Kindesalter erkrankten Patienten wahlte aktive Methoden (Strangulation,
Aufschneiden der Pulsadern, Sturz aus grofder Hohe, vor den Zug werfen und Sprung
ins Wasser).

Bei den 14 Patienten der 1. Katamnesestudie mit wiederholten Suizidversuchen bzw.
mit entgiiltigem Suizid (s. Tab. 72) bestanden Zusammenhdnge zwischen aktiven
Suizidhandlungen und primércharakterlichen Wesenseigentiimlichkeiten: Bei den
Patienten mit Suizidhandlungen iiberwogen die pramorbid auffdlligen Charaktere
gegeniiber pramorbid syntonen Personlichkeiten signifikant auf dem o,01% Niveau
(X*=14,6; p < 0.001). Primorbid schizoide, kontaktschwache und tiberempfindliche
Kinder sind im Rahmen schizophrener Psychosen suizidgefihrdeter bzw. pradisponie-
ren eher zu autoaggressiven Akten als solche, die primobid unauffillig sind.

Todesgedanken in Form von Angsten und/oder Uberzeugungen sterben zu miissen
wurden von 14 (25%) der 57 Patienten der 1. Katamnesestudie geduftert und zwar je-
weils zu Beginn der Psychose. Sie glaubten sterben zu miissen und fiirchteten sich
vor dem Tod, lieRRen aber nie Todeswiinsche oder Sterbenssehnsucht erkennen. Dies war
jedoch bei den 23 Patienten der Fall, die Suizidabsichten geduflert und aktive Suizid-
handlungen begangen hatten (s. Tab. 72). 8 der 14 Kinder mit Todesgedanken hatten
genauere Vorstellungen dariiber, wie bzw. woran sie sterben wiirden (z.B. Gehirn-
schlag, Erstickungstod, Ermordung). Ein 14-jahriger Junge halluzinierte ein Bild an
der Zimmerdecke, von wo aus Benzin auf ihn gegossen wiirde, mit dem er angesteckt
und wie eine Fackel lebendig verbrannt wiirde. Die tibrigen 6 Patienten mit wahn-
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haften Todesgedanken hatten keine genauen Angaben iiber die von ihnen befiirch-
tete Todesart gemacht, litten aber ebenfalls unter starken Angstgefiihlen. Ein 12-jah-
riges Mddchen schloss sich mit der Bibel ein mit der Begriindung, dass es nun ster-
ben miisse. Alle 14 Patienten mit Todesgedanken waren zum Zeitpunkt ihrer Todes-
duferung unter 14 Jahre, der Jiingste 9 Jahre alt. Sie standen alle am Beginn ihrer
Erkrankung.

9 der 57 Patienten der 1. Katamnesestudie dufderten sowohl Suizidgedanken als auch Sui-
zidabsichten, ohne jeweils einen Suizidversuch zu unternehmen. Im Cegensatz zu den
eben erwdhnten dngstlich-wahnhaften Todesgedanken ohne Verkniipfung mit
Selbsttotungsabsichten wurden Selbstmorddrohungen und -absichten auch im spa-
teren Verlauf der schizophrenen Psychose, bis zu 20 Jahre nach Erkrankungsbeginn,
oft zum wiederholten und teilweise auch zum ersten Mal gedufRert. 2 Patienten droh-
ten nur zu Beginn ihrer Psychose im Alter von 11 bzw. 12 Jahren mit Selbstmord, wah-
rend die iibrigen 7 Patienten auch spiter Suizidabsichten hegten. 2 Patientinnen
duferten erstmalig im 7. (Alter: 21 Jahre) bzw. im 8. Schub (Alter: 32 Jahre) der schi-
zophrenen Psychose Suizidgedanken unter Einfluss imperativer akustischer Hallu-
zinationen bzw. in einem akut-psychotischen, erregt-verworrenen Zustand. Nur eine
der beiden Patientinnen hatte zu Beginn der Erkrankung Todesgedanken gehabt.

Sechs der 9 Patienten hatten bei Ausbruch der Psychose im Alter zwischen 11 und
13 Jahren auch unter wahnhaften Todesvorstellungen gelitten bzw. glaubten, sterben
zumiissen. Ein 12-jdhriger Junge, der familidr hochgradig mit Suiziden belastet war
und an einer malignen, progredienten Prozesspsychose erkrankte, befahl beispiels-
weise seinem Bruder: , Nimm das Messer und schneide mir den Hals durch” und sagte: ,das
beste wire, wenn sie mich totmachen wiirden“. Spater hat er haufig rezidivierende schizo-
phrene Schiibe durchgemacht mit gefahrlichen und bizarren Selbstbeschiadigungen
und haufig geduferten Suizidabsichten, ohne jedoch bislang einen ernsthaften Sui-
zidversuch unternommen zu haben.

Die Tatsache, dass 65% der 57 Patienten der 1. Katamnesestudie unter quilenden To-
desvorstellungen und Sterbensangst litten sowie Selbstmordabsichten gedufRert oder
immer wieder aktive Suizidhandlungen unternommen hatten, zeigt, welche Bedeu-
tung die Auseinandersetzung mit dem Todesthema bei kindlichen Psychosen hat!
Dahinter steckt aber auch die Beschiftigung mit dem Einbruch in das personliche
Leben durch die Psychose.

Bemerkenswert frith, bereits im Alter von 8 und g Jahren, beschiftigten sich die
schizophrenen Kinder mit dem Tod bzw. duflerten Sterbenswiinsche. Schon im
11. Lebensjahr wurden Suizidversuche unternommen. Entsprechend den Untersu-
chungen von E. Stern (1957) besitzen bereits 6-7-jahrige Kinder Vorstellungen vom
Tod, die denen der Erwachsenen dhneln, durch deren Erziehung sie beeinflusst sind.
Vorher zeigt das Kind im Allgemeinen noch keine affektiven Reaktionen gegeniiber
dem Tod, seine Vorstellungen vom Tod sind duferlich, undifferenziert und dinghaft,
was sich nicht bewegt, wird als tot angesehen. Todesangst wird bei Kindern in der
Regel erst vom 8. Lebensjahr ab beobachtet, so wie es bei unseren Patienten auch
der Fall war. Es scheint aber so, dass der Tod als solcher in seiner Bedeutung vom
Kind in dieser Altersstufe noch nicht unbedingt verstanden wird. So fiirchtete sich
ein 9-jahriges psychotisches Mddchen mit Sterbensangst weniger vor dem Sterben
selbst als vor der Vorstellung, im Grabe zu liegen. Nicht der Tod selbst in seiner
Fremdheit bzw. Unvertrautheit und Endgiiltigkeit wird als bedrohlich empfunden.
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Es sind eher die Begleitumstinde des Abgeschlossen- und Cetrenntseins die dngsti-
gen, worin sich ebenfalls eine mehr duferliche Betrachtungsweise des Todes durch
das Kind offenbart.

Deutungsversuche

Das Verhiltnis schizophrener Patienten zum Tod ist so erregend wie die Krankheit
selbst, an der sie leiden. Eine verstehenspsychologische Deutung der Einstellung
Schizophrener zum Tod ist auflerordentlich schwierig. Das Todesproblem wird schon
vom Gesunden in jeweils héchst unterschiedlicher Weise reflektiert.

In einem Vortrag an der Heidelberger Universitit im Jahre 1972 stellte Gadamer die
Frage:

,Weift das Kind sein Wissen? Weifd irgendjemand von uns was er weifS, wenn er weif, dass er
sterben muss? Ist unser Fragen nach dem Tod nicht immer und notwendig ein Verdecken des-
sen, was man weifs, ein Verdecken von etwas undenkbarem, dem Nicht-Sein?“ (Cadamer

1972).

Die Beschiftigung mit dem Thema des Sterbens beim inzwischen erwachsen gewor-
denen Schizophrenen gerade auch beim sog. ,, Defekt-Schizophrenen® kann vielleicht
als ein Nicht-Verdecken-Konnen der Todesproblematik verstanden werden, d.h. als
eine Unfdhigkeit der Schizophrenen auszuweichen und zu verschleiern. Denn der
Schizophrene zeigt auch sonst wenig Geschick im taktischen Manévrieren sowohl
im Denken als auch im Handeln. Es gibt auch andere sehr eindrucksvolle und oft er-
greifende Hinweise dafiir, dass der schizophrene Patient das agile und gleichfalls
naheliegende Taktieren des ,,Common sense“ und das verdeckende Ausweichen des
Gesunden nicht mehr beherrscht.

Die Suizidneigung schizophrener Kinder hat sicher noch andere Criinde, sie ist
gleichfalls vieldeutig. Sie kann, soweit sie irgendwie einfiihlbar ist, Ausdruck intro-
jizierter Aggressivitit im Rahmen depressiver Verstimmungszustinde sein. Bei ei-
nigen sonst heteroaggressiven Schizophrenen diirfte sicher auch der Umschlag von
Heteroaggressivitdt in Autoaggressivitdt eine Rolle gespielt haben. Einige Suizid-
handlungen schienen Folge raptusartiger sinnloser Impulshandlungen zu sein, ent-
sprangen offenbar mannigfaltigen Wahnbildungen oder entstanden unter Einfluss
imperativer Halluzinationen und unmotivierter Angste. Einige Patienten, wie das
oben beschriebene Madchen, standen unter einem qudlenden Leidensdruck mit un-
beschreiblichen Vernichtungs- und Bedrohtheitsgefiihlen, die zum Selbstmordent-
schluss beigetragen haben diirften.

Auch Patienten mit einem postpsychotischen Residualsyndrom unternahmen akti-
ve Suizidhandlungen. Zu einer Abstumpfung oder Gleichgiiltigkeit gegeniiber der
Erkrankung war es bei ihnen nicht gekommen. Ihre Auferungen zeugten im Gegen-
teil von tiefer Leidensfahigkeit und zumindest zeitweise auch von Krankheitsein-
sicht. Sie beklagten die von ihnen registrierte Denkschwiche oder die Unfihigkeit,
nicht mehr leistungsfahig zu sein oder sich nicht mehr freuen zu kénnen. Das Leben
sei deshalb sinnlos und sie seien es nicht mehr wert zu leben. Sie haben dafiir ihre
eigenen Worte wie: Sie fiihlten sich , innerlich ganz verbrannt“ oder , innerlich ganz steif".
Ein Patient sagte bei der Nachuntersuchung im Alter von 29 Jahren: , friiher bin ich ge-
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miitsempfindend gewesen, jetzt bin ich schon so ausgegloist”; ein anderer ,es ist in mir alles so
leer, so schwarz. Mein Ich ist anders geworden. Ich habe keine Lust mehr zu leben”. Ein weiterer
Patient driickte die von ihm empfundene Leistungsminderung so aus: Sein Gehirn sei
wie eine ,Streichholzdose” geworden.

»Nur solange es noch das Dunkel des gelebten Augenblicks gibt, haben wir Zukunft
und werden von der Hoffnung bestimmt®, so hat es der Tiibinger Philosoph Walter
Schulz in seiner Gedenkrede auf Ernst Bloch formuliert. Dem Schizophrenen aber
erscheint sowohl das Gegenwadrtige als auch das Zukiinftige dunkel, ohne Hoffnung.
Der Selbstmord mag diesen Patienten als der einzig mogliche Ausweg erscheinen,
um dem Gefiihl des drohenden Zerfalls durch den psychotischen Prozess zu entgehen.
Das Suizidrisiko ist jedenfalls erheblich und Suizidabsichten, die im Rahmen einer
schizophrenen Psychose gedufRert werden, miissen sehr ernst genommen werden.
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7 der 57 Patienten der ersten Katamnesestudie (12,3%) begingen zu Beginn oder im
Verlauf ihrer Psychose Straftaten. Es handelte sich um 2 Mddchen und 5 Jungen. Bei
einem Patienten, der im 13. Lebensjahr erkrankte, bestanden sie in zahlreichen Ver-
kehrsdelikten, 2-3 Jahre nach Psychosebeginn, 5 Jahre danach desertierte er aus der
Bundeswehr, nachdem er dort wegen seines auffilligen Verhaltens auf seinen Geis-
teszustand hin untersucht werden sollte - er hatte sich z.B. mit einer Pistole in ein
WC eingeschlossen und damit die Tiire durchschossen, mit der Begriindung, ,,es ein-
mal auszuprobieren®. Zwei weitere Patienten unternahmen zu Beginn ihrer Psycho-
se im Alter von 9 bzw. 12 Jahren kleinere Eigentumsdelikte (innerhalb der Familie). Bei
beiden Patienten waren die Vergehen u.a. Ausdruck der bereits mit Psychosebeginn
sich zeigenden Wesensdnderung. Relativ geringfiigig waren auch die beiden Dieb-
stidhle, die ein im 12. Lebensjahr erkrankter Patient 4 Jahre spiter, unmittelbar vor
einem weiteren psychotischen Schub beging. Bei ihm bestanden bereits nach dem
1. Schub leichte Zeichen eines postpsychotischen Residualsyndroms.

Uber ganz dhnliche Beobachtungen bei seinen 103 Patienten mit einer kindlichen
Schizophrenie berichtete L. Voigt (1919): 11 von ihnen (10%) begingen Diebstihle,
Unterschlagungen, Zechprellereien und Korperverletzungen (1 Patient).

,Die unbegreiflichen, mit dem bisherigen Leben der Kranken im Widerspruch stehenden
Handlungen waren oft das erste schdrfer hervortretende Zeichen der psychischen Verdnde-
rung*“ (L. Voigt 1919, S. 230).

Weiter schreibt der Autor: ,Eine nicht kleine Anzahl der weiblichen Kranken verfiel friih der
Prostitution®.

Wahrend die Delikte der eingangs erwdhnten 4 Patienten relativ harmlos waren,
waren die Straftaten der iibrigen 3 Patienten wesentlich ernster, und sie mussten alle
mehrmals eine Haftstrafe verbtifen. Ein im Alter von 10 Jahren erkrankter Junge ge-
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riet 7 Jahre spater in tdtliche Auseinandersetzungen mit seiner Mutter und fuhr ohne
Erlaubnis mit einem fremden Wagen. Im Alter von 21 Jahren verbiifite er eine vier-
monatige Gefingnisstrafe wegen Diebstahls, er hatte u.a. die Strickjacke seiner Wir-
tin gestohlen! Ein Jahr spdter wurde erneut eine Gefingnisstrafe wegen eines Ein-
bruchdiebstahls (Kiosk) verhdngt. Es folgten in den ndchsten 2 Jahren weitere Eigen-
tumsdelikte, so dass der Patient im Alter von 24 Jahren, 14 Jahre nach Erkrankungs-
beginn, erneut in Strafhaft kam, von wo er wegen seines absonderlichen Gebarens
(erzerstorte u.a. so leise wie moglich das Inventar seiner Zelle) in ein Psychiatrisches
Krankenhaus eingeliefert wurde. Dort gab er an, dass er sich beeinflusst fiihle, die
,Gedanken“ wiirden ihm aufgezwungen: ,,da waren wieder die Stimmen da, die sagen, dass ich
das alles auch noch kaputtmachen sollte”. Er sprach mit leiser, monotoner Stimme, ver-
hielt sich ruhig, sprach gelegentlich vor sich hin, saff tatenlos an seinem Platz her-
um, verweigerte die Nahrung, rief plotzlich um Hilfe, weil er sich von Mitpatienten
bedroht fiihlte, die ihn ergreifen und seine Kehle zudriicken wollten, und die auch
iiber ihn sprachen. Sein Verhalten war teilweise lippisch-hebephren, teilweise ne-
gativistisch. Er hatte Angst, vergiftet zu werden, und erklirte, es seien ihm , Gedanken
eingegeben” mit dem Inhalt, nichts zu essen. Es liege eine ,Fernwirkung” vor. Sein Den-
ken war zerfahren. Er klagte tiber merkwiirdige, abnorme Cénaesthopathien: ,Ihre Stim-
men fielen auf mich. Ich hatte so viel Strahlen in mir, ich war ganz hell im Gesicht. Da war ich mit
einem Mal mit allen Kopfen verbunden®. Ex habe , Auswiichse am Kopf* gehabt, hatte,, Strahlen
am Kopf*. Sein Gedankengang war verstiegen und uneinfithlbar (,ich hdtte einen Men-
schenumbringen konnen. Wenn ich auf ein Ginsebliimchen gesehen habe, wurden die anderen ganz
hell“. Und ,,mit Strahlen kann man einen Menschen umbringen, das hat man auch schon bei mir
gemacht. Innerlich war ich damals ganz verbrannt. Der hat mich aber auch wieder ganz normal ge-
macht durch sein Sprechen. Die Worte, die ich rausgebracht habe, hat er mir anders wieder reinge-
setzt. Da hat mir das Leben wieder Spaf§ gemacht”). Bei der Zerstorung seiner Zelle habe er
Stimmen gehort: ,Bring sie um mit deinen Strahlen.” Ein Mithaftling habe damals etwas an
seinem Kérper gemacht, dass er habe wieder essen konnen. Manchmal habe er auch
nicht essen konnen, weil er eine , Fernsprechung” empfunden habe. - Der Patient wurde
aufgrund seiner eindrucksvollen Denk- und Sprachstérungen bereits in Kapitel 5.2.3
erwdhnt - die Beschreibung des sehr interessanten Krankheitsverlaufs iiber einen
Zeitraum von 43 Jahren findet sich in Kapitel 20, Nr. 4.4.1.6b.

Ahnlich wie dies bereits von L. Voigt (1919) beschrieben wurde, kam es bei einem
Maidchen, das im Alter von 13 % Jahren an einer katatonen Episode (F 20.2) erkrankte,
welche in eine paranoid-halluzinatorische Schizophrenie (F 20.0) tiberging und % Jahr
andauerte, im Anschluss zu deutlichen Anzeichen von sexueller Enthemmung, Ver-
wahrlosung mit aggressiven und distanzlosen Verhaltensweisen und Herumstreunen
mit Soldaten, deshalb Unterbringung in einem Erziehungsheim.

Wahrend der katatonen Episode im Alter von 13%: Jahren war das Maddchen stupords, es
reagierte nicht auf Ansprache oder auf Anforderungen, verweigerte die Nahrung,
war negativistisch, musste gefiittert werden, lag ,wie ein Denkmal im Bett”. Das Bild
ging dann, wie beschrieben, in eine paranoid-halluzinatorische Psychose iiber mit
haptischen (das Maddchen fiihlte Wiirmer an seinem Kérper entlangkriechen) und im-
perativen akustischen Halluzinationen (Stimmen erteilten ihr Befehle und schimpften mit
ihr). Im Alter von 14 % Jahren litt das Maddchen an einer wochenlang andauernden
depressiven Phase, es war zeitweise vollig apathisch und stumpf, saf} nur zu Hause he-
rum und sprach nicht. Diese Phase ging plétzlich in ein maniformes Bild iiber, das
Madchen war laut, frech, albern, enthemmt, lief weg und war aggressiv.
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Im Alter von 15 Jahren entwickelte sich ein stuporéses Zustandsbild, dhnlich wie
im Alter von 13 % Jahren, welches in eine desorganisierte Psychose iiberging. Zwischen-
durch immer wieder Erregungszustande, das Mddchen schlug die Mutter, bedroh-
te sie mit dem Messer, Zerstérungswut, sprang aus dem Fenster, kam nachts nicht
nach Hause, sprach oft durcheinander, behauptete, nachts im Wald gefilmt worden
zu sein.

Im Alter von 15 % Jahren wiederum eine paranoide Episode mit Wahnstimmung, Verfol-
gungsideen, Beziehungsideen, akustischen Halluzinationen und Vergiftungsideen. Das Madchen
glaubte, dass Mutter und Schwester sie totschlagen wiirden, es horte Stimmen, die
ihr Befehle gaben. Behandlung: Megaphen und Elektroschocks. 3 Monate spdter ent-
wickelte sich die Symptomatik wiederum in eine etwa 5 Monate andauernde desorga-
nisierte Episode (Behandlung mit Neuroleptika und Cardiazolschocks). Das Mddchen
war distanzlos, enthemmt, ldppisch, lirmte den ganzen Tag herum, lief immer
wieder aus der Klinik weg und wurde nur notdiirftig bekleidet aufgefunden. Es war
sexuell enthemmt, aggressiv, sang laut Schlager. Immer wieder lief} es sich gegen
drztlichen Rat entlassen.

In der Folgezeit kam es zu einer zunehmenden Verwahrlosung mit sozialem Abglei-
ten. Wegen Verletzung der Unterhaltspflicht fiir ihr uneheliches Kind, volliger se-
xueller Verwahrlosung und wiederholten Beischlafdiebstdhlen erhielt die Patientin
mehrere Haftstrafen im Alter von 19, 20 und 21 Jahren. Aus der Haft heraus wurde
die Patientin jedes Mal in ein psychiatrisches Krankenhaus verlegt, teils wegen
kataton-stupordser, teils wegen desorganisierter Episoden. Nach der letzten statio-
ndren Behandlung im Alter von 21 Jahren (Dauer des stationdren Aufenthaltes:
14 Monate, Behandlung mit Neuroleptika) kam es zu einer erstaunlichen Stabili-
sierung des Zustandbildes. Mit 22 Jahren ist die Patientin psychisch weitgehend
unauffillig, sie wird als , lebhaft, freundlich und zugewandt* geschildert, sie be-
treibt mit ihrem Mann eine Gastwirtschaft, sie sei sauber, ordentlich, wirke , etwas
aufgemacht®.

Das gleiche Bild bot sich dem Verf. bei der 2. Nachuntersuchung 32 Jahre spiter: Die
nunmehr 54 Jahre alte Patientin erschien als eine wendige, ziemlich schlanke, aktive,
sehr gepflegt aussehende Person, die auch sehr gut angezogen ist und teure Kleider
anhat. Sie erschien als eine sehr selbstbewusste, aktive und durchsetzungsfahige
Frau. Bei der Exploration war die 2 Jahre dltere Schwester zugegen, die an einer rezi-
divierenden schizoaffektiven Psychose leidet und mit einem Neuroleptikum, einem
Antidepressivum und Lithium behandelt wird. Die Patientin selbst hat 3 Sohne, der
erste aus einer vorehelichen Schwangerschaft im Alter von 18 Jahren, zu ihm besteht
kein Kontakt mehr, er ist inzwischen 36 Jahre alt. AuRerdem hat sie noch einen
29-jdhrigen Sohn, der zwei Kinder hat, und einen nicht verheirateten 22-jihrigen
Sohn, der noch bei ihr lebt.

Die Patientin hat ein sehr bewegtes Leben gefiihrt, u.a. als Animierdame in mehre-
ren Bars und Gastwirtschaften im In- und Ausland, sehr viele Stellen- und Ortswech-
sel. Immer wieder hat sie sich von ihrem Mann getrennt und ist weggelaufen, einmal
hat sie ein missgliicktes Attentat mit der Gaspistole auf ihren Mann veriibt. Im Alter
von 47 Jahren trennte sie sich von ihrem Mann, zu dem sie eine hérige, sado-maso-
chistische Unterwerfungsbeziehung unterhalten hatte. Im Rahmen der schweren
Auseinandersetzungen mit ihrem Mann habe sie insgesamt 3 Suizidversuche unter-
nommen, u.a. durch Aufschneiden der Pulsadern.
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Die Patientin ist religios gebunden und bezeichnet sich als gldubige Christin. In se-
xueller Hinsicht ist sie recht aktiv. Sie hat eine gute Freundin. Als Hobbys gibt sie
an: Schwimmen, Politik, Lesen, Blumen, auflerdem fahrt sie gerne Fahrrad.

Interessant ist, dass sich die Patientin sehr gut an ihre Krankenhausaufenthalte im
Kindes- und frithen Jugendalter erinnern kann, an die Elektroschocks und die dazu-
gehorige Situation. Sie habe sich damals aktiv gewehrt, habe sich in die Toilette ein-
geschlossen und den Griff festgehalten, bis sie iiberwaltigt worden sei, sie sei dann
im Bett mit einem Netz iiberspannt worden, habe dann aber die Sprungfedern her-
ausgeldst und sei unter dem Netz herausgekrochen. Sie war offensichtlich schon
damals sehr aktiv und wusste sich zu helfen. Im Grunde handelt es sich um eine sehr
ich-starke Frau, die mit vielen schlimmen Dingen einigermafien gut zurechtgekom-
men ist. - Insgesamt hat sie eine sehr gute Sozialremission erreicht, was in Anbe-
tracht der frithen Krankheitsgeschichte sehr erstaunlich und eindrucksvoll ist!

Der dritte Patient, der ebenfalls wiederholt in Haft gekommen war, war bereits im
Alter von 10 Jahren an einer schleichend einsetzenden, sich immer mehr verstarken-
den ,,psychotisch akzentuierten Wesensinderung* (Janzarik) erkrankt, die im Alter
von 13 Jahren in eine Psychose vom desorganisierten Typ (F 20.1) iberging. Der pramor-
bid sehr empfindsame und kontaktschwache Junge erhielt seine erste Jugendstrafe
im Alter von 14 Jahren wegen wiederholter Diebstdhle (Altmetall, Moped, Kioskein-
bruch). Mit 17 Jahren duferte er Selbstmordabsichten, lief von zu Hause weg, wollte
nach Afrika fahren und dort eine Blockhiitte bauen. Nach Verbiifung einer weiteren
Jugendstrafe wegen Diebstahls machte sich der Patient mit 18 Jahren einer Geldunter-
schlagung schuldig (2000,- DM), kaufte sich ein Fernrohr und ging damit zur Bahn-
hofsmission; dort wurde er festgenommen. Aus der Untersuchungshaft wurde er
schliefRlich aufgrund seines absonderlichen Verhaltens zur psychiatrischen Begut-
achtung eingewiesen. Spdter, nach 2 phasenhaft abgrenzbaren schizophrenen para-
noid-halluzinatorischen Schiiben, hat der Patient 23-jihrig einen Brand gelegt mit
der Begriindung, er wolle damit beweisen, dass er nicht schwachsinnig sei.

Auch dieser Verlauf ist eindruckvoll und lehrreich, weshalb er kurz dargestellt wird.
Eine frappierend dhnliche Krankengeschichte eines 12-jihrigen Jungen wurde von
Gartner et al. (1997) veréffentlicht.

Der Junge stammt aus geordneten familidren Verhdltnissen (Beamtenfamilie, Vaters
Beruf: Regierungsamtrat). Eine Tante (Schwester des Vaters) litt an einer ,,endogenen
Psychose®. Der Patient hat einen Zwillingsbruder (eineiig), der spater dhnliche Storungen
aufwies wie der Patient selbst: starke Beziehungsschwierigkeiten, vier Ehescheidun-
gen, Spielleidenschaft, Suizidversuch und einmal Untersuchungshaft wegen aus-
bleibender Unterhaltszahlungen.

Der Patient wurde als zweiter Zwilling nach seinem Bruder geboren, und es bestand
eine perinatale Asphyxie. Pramorbid als sehr empfindsamer Einzelgdnger beschrieben, setzte
bei ihm im Alter von 10 Jahren eine schleichende, sich allmahlich verstiarkende We-
sensveranderung ein: der Junge wurde zunehmend frech und flatterhaft, lief} in sei-
nen Schulleistungen nach, hatte kein Interesse mehr an Dingen, die ihm sonst Spafy
bereiteten und litt unter Angsttraumen. Im Alter von 13 Jahren kam es zu einer knick-
haften Akzentuierung der Wesensauffalligkeiten: Zeitweise hatte der Junge einen
»ganzabsonderlichen Gesichtsausdruck” und ,,starrte, alswolleer einen anspringen”. Manchmal
habe er , leicht gesponnen” (Angaben des Vaters) und spater unverstindliches Zeug gespro-
chen. Bisweilen nahm er die Verhaltensweisen eines kleinen Kindes an. Uber seine
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Zukunft nachdenkend, meinte der Junge, er wolle nicht heiraten, wolle frei bleiben,
wolle wie Robinson leben. Eines Tages fuhr er unmotiviert weg in entferntere Stadte.
Hinterher gab er an, einen Schulkameraden besucht zu haben, dessen Adresse er je-
doch nicht angeben konnte. Einmal sprang er plotzlich von seinen Schularbeiten auf,
setzte sich in den Zug und fuhr in eine benachbarte Universitits-Stadt, stellte sich
nach 2Tagen der Polizei und gab bei der Riickkehr auf Befragen an, es sei so itber ihn
gekommen. Mit14 Jahren erneuter Knick: mehrere Einbriiche, Moped- und Altmetall-
Diebstdhle, ein Kioskeinruch. Deshalb Jugendstrafe und Fiirsorgeerziehung. Mit 16 Jahren
erneute Jugendstrafe: damals duflerte er, er konne sich nicht hundertprozentig begeis-
tern, er konne nicht iiber den Gedanken hinwegkommen, ,,dass der Mensch nicht
richtig in der Gemeinschaft drinsteht®. Er zeigte keinen merkbaren affektiven Tief-
gang und dufRerte einmal Selbstmordabsichten. Es sei plotzlich véllig ohne Grund
iiber ihn gekommen, von daheim wegzulaufen mit dem Wunsch, nach Afrika zu
fahren, wobei er sich vorgestellt habe, sich dort eine Blockhiitte zu bauen, um als
freier Mann zu leben und keinem gehorchen zu miissen.

Im Alter von 17 Jahren unterschlug er eine Summe von iiber 2.000 DM, kaufte sich
ein Zelt und ein Fernrohr und ging wieder auf Reisen, die er jedoch wieder unter-
brach und sich bei der Polizei meldete. Im Alter von 18 Jahren fiel er wihrend des
Absitzens einer erneuten Jugendstrafe durch Briefe verworrenen Inhalts auf (,,... du Nacht,
mir tausend Tage fern und jetzt so nah, du setzt mir jetzt das Tier und wéhlt der Mensch wie seines-
gleichen nurim Modestiche seinen Partner, dass erimmer ist und tausendfach sich baut und gibt ...”).
Der Patient berichtete tiber Wahnideen und Halluzinationen, sein Denken war zerfahren,
im Affekt zeigte er sich wenig moduliert, er grimassierte gelegentlich und klagte
iiber Kontaktstérungen. Uber sich selbst sagte er, dass er im Alter von 10 Jahren flat-
terhaft wurde. Er fithrte Tagebuch, in dem u.a. zu lesen war ... dusprichst mit Macht
den Geist in meine Feder und lenkst die Hand zu deutlichen Worten, doch muss ich auch deinen Schliis-
selkennen ..., ich muss jetzt schliefen, wie duwillst ... dukannst mich immer wieder rufen”. Die Ge-
dankenginge des Patienten waren dufRerst verschroben, unsinnig und das Denken
zerfahren. Nach einer Elektroschock- und Insulinschock-Therapie kam es zur Remis-
sion, die 4 Jahre lang anhielt; jedoch zeichnete sich der Patient in seinem Berufs-
leben durch Unstetigkeit aus. Seine Behandlung kommentierte er damals (Alter:
18 Jahre) mit den Worten:

Ihre Behandlung, die Schocks und das Insulin sind gut. Sie lassen die Abenteuerlust und das
in mir untergehen, aber, dass das andere in mir untergeht gelingt Ihnen nicht, denn das ist
der grofite Schatz in mir und eher den Tod als diesen Preis”.

Nach 4 Jahren, im Alter von 22 Jahren, war der Patient wiederum auffillig durch
Morddrohungen sowie durch eine vollig unmotivierte Brandstiftung. Wegen eines
Psychose-Rezidivs Behandlung in einem Psychiatrischen Krankenhaus. Dort wurde
er nach einjdhriger Behandlung gebessert entlassen.

Bei der ersten Nachuntersuchung, 3 Jahre spéter, bot der inzwischen 26-jdhrige Patient
das Bild einer ausgeprédgten schizophrenen Persénlichkeitswandlung. Der Kontakt
mit dem leptomorphen, sehr gepflegt aussehenden Patienten war zwar gut herstell-
bar, jedoch kein emotionales Mitschwingen; im Verlauf des ganzen Gesprachs war
der Patient gleichbleibend kiihl, sachlich, ohne spiirbare affektive Beteiligung mit
gleichbleibend starrer Mimik. Uber sich selbst sagte er, er sei frither ,gemiitsemp-
findend” gewesen, ,das mochte ich so als Plus bezeichnen® Er habe aber friih er-
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kannt, dass ,das ein Minus* sei. Zu keinem Menschen habe er innige Beziehungen,
sie seien ,verflacht®, ,auch durch mein Verschulden®, Auf Fragen gab er an, dassein
etwaiges plétzliches Ableben der Eltern ihn nicht beeindrucken wiirde, das habe er
ihnen auch schon &fters gesagt, , das beriihrt mich gar nicht, obwohl eine gewisse geistige
Verbundenheit da ist“. Auf die Frage, ob er auch heute noch Mordgedanken habe, ant-
wortete er bejahend und meinte, er konne auch den Untersucher umbringen, falls
dieser ihn als gemeingefdhrlich ansehen und ihn in eine Anstalt einweisen wiirde,
kriminaltechnische Methoden kenne er gentigend. Der Gedankenlauf war sprung-
haft, teilweise leicht zerfahren. Der Patient geriet immer wieder ins Stocken, been-
dete oftmals den Satz anders als er ihn inhaltlich oder formal begonnen hatte. Er
zeigte eine ausgesprochene Neigung zum Faseln (,,die Ursachen liegen in der Tiefe und,
mochteich sagen, hat schon als Kleinkind seine Ursache*). So verstiegen seine Gedankengan-
ge waren, so ambivalent war er in seinen Cefiihlsiuferungen und so uneinfiihlbar
waren seine Erlebnisweisen. So gab er als Lieblingsbeschiftigung an: Beschneiden
der Biaume, bevor er einen Ast abschneide, versetze er sich in den Baum hinein. Er
suche gern Friedhéfe und Leichenhduser auf, den Sektionsraum ziehe er einem guten
Kinostiick vor, er versuche sich in die Leiche hineinzuversetzen und stelle sich vor,
wie sie verwese, wenn er dann an die Seele im Himmel denke, miisse er lachen. Au-
erdem besuche er gern Teiche, um Schwine zu fiittern: Zwischen Tieren und Men-
schen sehe er keinen Unterschied. Weiter berichtete er, dass fiir ihn das Gesprach
wie ein Film ablaufe, er betrachte sich dabei als dritte Person, es komme ihm dabei
auch vor, als ob manches bei ihm nicht ganz normal sei. Nach Angsttraumen befragt,
erzdhlte er von im Abstand von 2 Jahren auftretenden Zustidnden (bislang etwa 3-4-
mal), in denen er am ganzen Korper ,,so eine unheimliche Spannung empfinde®, als
ober ,an ein Stromfeld angeschlossen® sei. Er sei dann ,,wie erstarrt” und habe Angst.
Das Verhiltnis zu den Arbeitskollegen sei gut, jedoch sei er Einzelgdnger und miss-
trauisch. Auf die Frage, was er sich am liebsten wiinsche, wiinschte er sich: ,,Heute
noch eine Sektion sehen zu diirfen“. Wenn er mit seiner Freundin ausgehe und dabei
einen Leichenwagen mit einer Leiche in die Pathologie fahren sehe, gehe er schnell
hin, um zu sehen, wie die Leiche hineingeschoben wiirde. Zukunftspline habe er
nicht, daer sich fiir Politik interessiere. Wenn ihm alle Méglichkeiten offenstiinden,
wiirde er ,,im Mittelalter oder in der Renaissance® leben wollen, damals sei es inter-
essanter gewesen, der Mensch sei , reifer” gewesen, ,geistiger”. Heute seien die Men-
schen ,lahm, lasch, wohllebig®, Er habe den Wunsch, ,frei zu handeln, frei zu den-
ken und frei beurteilt zu werden ohne Vorurteil“. Seit seiner Entlassung aus dem
Psychiatrischen Krankenhaus arbeitete der Patient in einer Eisenfabrik, er wohnte
getrennt von seinen Eltern in einem Lehrlingsheim.

Die zweite Nachuntersuchung fand 45 Jahre nach Erkrankungsbeginn in der Wohnung
des Verf. statt, der Patient war inzwischen 55 Jahre alt geworden. Seit der ersten
Nachuntersuchung, die 28 Jahre zuvor stattgefunden hatte, ist der Patient weder
ambulant noch stationdr behandelt worden. Er habe viel als Gelegenheitsgartner ge-
arbeitet, sehr hiufig, alle paar Wochen bis Monate die Stelle gewechselt. Im Alter
von 32 Jahren reiste er vollig unmotiviert ,,mit einem Kumpel“ nach Ostberlin, von
dort nach Miinchen, wo sie 2 Kioske aufgebrochen hatten, weshalb er 8 Wochen in
Untersuchungshaft kam. Seither habe er weder eine Straftat begangen, noch sei er
psychiatrisch behandelt worden. Wie 28 Jahre zuvor ist sein Gedankengang verworren,
wversponnen”, er duflert abstruse Ideen. Als ich ihn auf seine Neigung anspreche, ger-
ne Baume abzuschneiden und sich in diese hineinzuversetzen, sagt er, dass er heute
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noch gerne Baume und Striucher abschneide und sich in sie hineinversetze. - Er hat mir dies be-
reits vor 28 Jahren erzahlt! Unvermittelt stellte er in diesem Zusammenhang fest: ,,Sie
sind noch net’ mal ein Baum, sie sind als Eiche zu bezeichnen” (Frage: Wie meinen Sie das?)
Antwort: ,Weil Sie Professor sind“.

Der Patient bezeichnet die ,,Gesamtmenschheit” als ,,Wald“, Wortlich fahrt er fort:
,»Sie als Professor wiirde ich als tragenden Stamm bezeichnen®. ,Die anderen sind
Jungbdume, mich wiirde ich als Laub bezeichnen, nein als die Bldtter, die Blitter sind
natiirlich als gefdhrdet zu betrachten, die fallen beim Sturm oder wenn Liuse kom-
men, die fressen die Bldtter ab, da kriegen die Blitter Krankheiten, und fallen ab,
... psychische Krankheiten, die die Menschen angreifen®.

An anderer Stelle der Exploration entwickelt der Patient seine ,,Lebensphilosophie®.
Er zeichnet einen Kreis, das sei der Kopf, ,,das Zentrum®, Er malt tiber den Kreis zwei
kleine Kreise, das seien die Augen. Dann trennt er den Kreis in zwei Hilften, oben
sei das Bewusstsein, unten das ,,Unbewusstsein®, In die untere Hilfte malt er noch
die ,Mutterglocke®, die ,Vaterglocke® und unten die , Es-Glocke*. Die ndheren Aus-
fithrungen sind sehr verschroben und verworren.

(Anmerkung: Sie beschiftigen sich mit Philosophie?) Antwort: ,Nein, aber ich hore
das gerne an® Das Gehirn sei fiir ihn das ,,Maf3gebende®, ,,Man muss den Tag be-
wusst leben®. ,Das Hundertprozentige, was dir passieren kann, ist, dass du abends
tot bist, alles andere ist Zufall; du kannst bei mir als Leiche dekoriert werden, das
kost’ vielleicht einen Tausender ...“ Er lacht. Er beschreibt dann, wie er die Kno-
chen ,in dieKiste reingetan und in das Grab geschiittet habe und dann war das Grab
fiir den ndchsten Gast fertig®. - Der Patient hat eine Zeit lang als Friedhofsgértner
gearbeitet.

Spontan fahrt Herr K. fort, er glaube nicht an Gott, ,fiir mich bestimmt das Sein das
Bewusstsein und nicht das Bewusstsein das Sein®. Er spricht dann in héchst verschro-
bener Weise iiber Keime, Pflanzen, Leben, Baume, Tiere, Kreislauf. Das alles ist sehr
verstiegen, er lisst sich aber von diesem Thema und diesen Verstiegenheiten tiber-
hauptnichtabbringen, kommt jetzt wieder auf den ,,Glockenstuhl“ zu sprechen und
lasst sich kaum auf ein anderes Thema bringen.

Der Patient berichtet, er habe keine intimen sexuellen Beziehungen zu seiner der-
zeitigen Freundin oder zu anderen Frauen. Es sei eine platonische Beziehung. Er gehe
schon mal in den Puff. Er war auch vor einiger Zeit oder vor einigen Jahren mit einer
Prostituierten in einem Hotel zusammen, er verlangte von ihr einen ,Nackttanz®
Sie habe jedoch keine Musik dabei gehabt, ,da hab’ ich das halt gepfiffen® Er stehe
auf ,,nackten Arschen®, er sei ein ,,Nacktarsch-Fetischist“, Herr K. spricht sehr offen
und ziemlich distanzlos von seinem Sexualverhalten. Seine Hauptaktivitat ist die
Onanie. - Auch hierin kommt seine schwere Kontaktstérung zum Ausdruck, die be-
reits pramorbid sehr ausgepragt war.

Der Denkablauf des Patienten ist inkohdrent bis zerfahren, zahlreiche logische Spriin-
ge, er kann kaum ,,den Faden halten®, der immer wieder abbricht. Dabei bleibt er in
der Rille, lisst sich kaum von einem Thema abbringen, das er in sehr verschrobener
und verstiegener Weise umstandlich und penibel ausfiihrt.

Auf Befragen berichtet er iiber gelegentliche Beeintrichtigungs- und Beziehungsideen, so-
wie Gedankendringen (,,das abzustellen, das geht net*). Erstaunlich ist sein Einfiihlungs-
vermogen, et ist teilnahmefdhig und mitfiihlend, was ihn sehr sympathisch macht.
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Seit dem 24. Lebensjahr ist der Patient nicht mehr akut psychotisch gewesen. Es be-
steht eine deutliche postpsychotische Personlichkeitsveranderung mit skurrilen, ver-
stiegenen, abstrusen Gedankengdngen, inkohdrentem bis zerfahrenem Denken, eigentiimlichen,
absonderlichen Interessen (Leichen, Biume und Strducher schneiden).

In den letzten 30 Jahren ist das Bild erstaunlich konstant geblieben. Insgesamt noch be-
friedigende Sozialremission, aber deutliches Residuum .S. eines schizophrenen Son-
derlings mit abstrusen, uneinfiihlbaren, verstiegenen Gedankengingen.

In Bezug auf die Art der Delikte standen bei den 7 Patienten Eigentumsdelikte im Vor-
dergrund, die bei den 3 ausfiihrlich besprochenen Patienten so schwer waren, dass
Arreststrafen die Folge waren. Nur einer der 7 Patienten hatte keine Diebstdhle, son-
dern Verkehrs- und militdrische Delikte begangen. Brandstiftung kam 1mal vor. Sittlichkeits-
delikte und aggressive Handlungen, die zu Straffilligkeit fithrten, kamen iiberhaupt nicht
vor. Vorstrafen oder strafbare Handlungen vor Ausbruch der Erkrankung waren bei
keinem der besprochenen 7 Patienten bekannt. Alle Straftaten standen in Zusammen-
hang mit der schizophrenen Psychose.

Die Straftaten wurden zweimal nur zu Beginn und bei den iibrigen 5 Patienten erst-
malig 3, 4, 6 und 11 Jahre nach Psychosebeginn begangen. Die 7 Patienten waren zu
diesem Zeitpunkt jeweils 9, 13, 14, 15, 16, 19 und 21 Jahre alt. 3 Patienten begingen
die Straftaten unmittelbar vor Ausbruch eines psychotischen Schubes. Die iibrigen
4 Patienten begingen sie in intervalliren Phasen ihrer Erkrankung mit meist nur
relativ geringfiigiger psychotischer Aktivitit; lediglich bei 2 von ihnen kamen krimi-
nelle Handlungen zusdtzlich auch im Rahmen akut-psychotischer Schiibe vor.

6 der 7 kindlichen Schizophrenien, in deren Verlauf es zu strafbaren Handlungen
kam, waren paranoid-halluzinatorischer Natur, eine hatte rein katatonen Charakter. Zwei
Verldufe waren schleichend-progredient, die tibrigen akut-rezidivierend. Nur einer
der 7 Patienten ist bislang voll remittiert (Nachbeobachtungszeit: 21 Jahre); einer
hat eine befriedigende Sozialremission erreicht, alle tibrigen Patienten sind sehr
schlecht remittiert und sind gréfitenteils dauerinstitutionalisiert (3 Patienten). Eine
Patientin hat Selbstmord begangen. Auch bei erwachsenen Straftitern, welche an
einer schizophrenen Psychose leiden, werden paranoid-halluzinatorische Formen
am hdufigsten beschrieben (u.a. Haller et al. 2001). Das ist aber auch nicht verwun-
derlich, da dieser Subtyp der haufigste und dominierende unter den verschiedenen
Unterformen ist.

Vier der sieben Patienten waren primorbid auffillig: scheue Einzelganger, schiichtern
und empfindsam; eine Patientin war zusdtzlich unzufrieden, rasch beleidigt und
zankisch; ein Patient war schwer lenkbar, wild und zeigte nur mafige Schulleistun-
gen. Die 3 iibrigen Patienten waren pramorbid vollig unauffallig.

Nur 2 Patienten lebten in einer geordneten Familienatmosphdre! Die Ehe der Eltern von
2 Patienten war geschieden, bei einem von ihnen war Fiirsorgeerziehung notwendig,
da die Mutter nicht zu einer ordnungsgemaifen Erziehung des Jungen in der Lage
war. In einer Familie war die miitterliche Linie hochgradig mit schizophrenen Pro-
zess-Psychosen belastet, die alle im Suizid endeten; die Mutter der Patientin hatte in
einem psychotischen Verwirrtheitszustand versucht, die Patientin zu erwiirgen und
sich selbst spater stranguliert. Die Eltern eines weiteren Patienten waren Vetter und
Cousine und lebten in primitiven Verhdltnissen. Der letzte Patient schlieRlich war
in asozialen Verhiltnissen aufgewachsen (Vater und Mutter bereits jeder in erster
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Ehe geschieden, wollten sich erneut scheiden lassen, Vater Trinker, Strafenmusikant
auf der Reeperbahn; Mutter wiederholt in stationdrer psychiatrischer Behandlung
wegen ,,psychopathischer Verhaltensweisen®).

Es erhebt sich die Frage nach der Motivation bzw. nach dem Zusammenhang zwischen
Tatmotiv und Psychose. Bei den beiden Patienten, die zu Beginn ihrer Psychose klei-
nere Diebstdhle begingen, sind die Delikte als Folge einer sich deutlichmachenden
Wesensanderung aufzufassen, die sich auch in anderen Symptomen wie depressiven
Verstimmungen, aggressiven Verhaltensweisen, Appetit- und Schlafstérungen,
Angstzustdnden, Schulschwinzen, Lebensiiberdruss, sexueller Enthemmung und
zunehmender Isolierung duflerte. Imperative akustische Halluzinationen und Wahn-
ideen spielten bei diesen beiden Patienten noch keine Rolle. Beide befanden sich aber
bereits in einer tiefgreifenden Beziehungsstérung zur Mit- und Umwelt. Diese autis-
tische Abkapselung in eine eigene, andersartige Welt mit pathologischen Vorstellungen
und Mafistiben, die von den Normen und Wertungen gesunder Menschen abwei-
chen, durfte in der Hauptsache fiir die Eigentumsdelikte in dieser Phase der Erkran-
kung verantwortlich sein.

Eine Nivellierung ethischer Wertungen und Strebungen ebenso wie der affektiv-emotio-
nalen Ansprechbarkeit des Gewissens und Cemiits war bei 4 Patienten nachweisbar,
die bereits deutliche und teilweise schwere postpsychotische Personlichkeitsveran-
derungen und Defizienzzeichen aufwiesen. Hier diirften somit zumindest 2 Kompo-
nenten bei dem Zustandekommen von Straftaten mit eine Rolle spielen: Riickzug aus
der natiirlichen Verbundenheit mit der Umwelt in eine autistische Eigenwelt und
psychosebedingte Strukturverformung der Personlichkeit, die insbesondere den ethischen
und emotional-affektiven Bereich erfasst.

Aber auch das Denken wird bei manchen Patienten durch die Psychose umstrukturiert;
es wirkt daher nichtim Sinne einer intellektuellen Sozialanpassung korrigierend auf
das Verhalten, das dadurch dem AufRenstehenden seltsam, uneinfiihlbar, verschro-
ben und abstrus erscheint. Die uneinfiihlbare Motivierung der Straftaten Schizophre-
ner zeigte sich beispielsweise bei dem dritten zuvor beschriebenen Patienten in der
merkwiirdigen Begriindung, die er fiir die von ihm durchgefiihrte Brandstiftung gab,
er wolle dadurch beweisen, dass er ,,nicht schwachsinnig* sei.

Bei 2 Patienten diirften imperative Halluzinationen und paranoide Wahnideen die kriminel-
len Handlungen ausgeldst haben, die in Zeiten stdrkerer psychotischer Aktivitat er-
folgten. Bei dem einzigen Patienten, der keine Eigentumsvergehen, sondern Ver-
kehrs- und militarische Delikte begangen hat, duferte sich die autistische Wesens-
dnderung in einer Unfdhigkeit, zwischenmenschliche Regeln und staatsbiirgerliche
Pflichten einzuhalten, worin die Ursache fiir die geschilderten Vergehen zu sehen ist.

In der Literatur der fiinfziger bis siebziger Jahre herrschte die Ansicht vor, dass die
Kriminalitidtsrate schizophrener Patienten nicht iiber derjenigen der Allgemeinbe-
volkerung liege. Seit den goer Jahren wurde v.a. der Frage nachgegangen, ob bei
schizophrenen Erwachsenen eine erhohte Neigung zu Gewalttaten bestehe. Inzwi-
schen herrscht die Meinung vor, dass schizophrene Patienten ein héheres allgemei-
nes Risiko fiir aggressive Gewaltdelikte aufweisen, dass hierfiir aber nur eine kleine
Subgruppe verantwortlich zu machen sei (Boker u. Hifner 1973).

Prospektive Verlaufsuntersuchungen an bestimmten Geburtskohorten kamen zu dem
Ergebnis, dass schizophrene Erwachsene eine hohere Neigung zu Cewalttatigkeiten
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haben (Arseneaultetal. 2000, Brennan et al. 2000). Gewaltdelikte waren bei den von
uns untersuchten im Kindesalter erkrankten Patienten nicht zu beobachten, ledig-
lich Sachbeschddigungen im Zustand akut-wahnhafter Verworrenheit und unter
dem Einfluss imperativer akustischer Halluzinationen. Das relative Risiko, eine straf-
rechtlich relevante und zu juridischen Konsequenzen fiithrende Straftat zu begehen,
ist bei Schizophrenen gegeniiber der Allgemeinbevélkerung leicht, um den Fak-
tor 1,55, erhoht (Haller et al. 2001).

In Bezug auf ein mégliches Risiko fiir Gewalttaten ist zu bedenken, dass der Anteil
gewaltbereiter Schizophrener im Verhdltnis zur Durchschnittsbevdlkerung relativ
gering ist - etwa vergleichbar bei mdnnlichen Jugendlichen und Heranwachsenden
mit niedrigem Bildungsstand und aus niedrigen sozio-ckonomischen Verhaltnissen
stammend (Angermeyer u. Schulze 1998). Walsh et al. (2002) verweisen darauf, dass
99,97% aller Schizophrener innerhalb eines Jahres keine ernsthaften Gewalttaten be-
gehen, und die Wahrscheinlichkeit einer Totungshandlung durch einen schizophre-
nen Patienten sehr gering sei (das jahrliche Risiko liege bei 1:3000 fiir Mdnner und
1:33000 fiir Frauen). Die Autoren plddieren daher fiir eine ausgewogene Beurteilung
dieser Problematik, auch um unnétige Stigmatisierungen zu vermeiden. Allerdings
erhoht sich das Risiko fiir Cewalttaten, wenn eine komorbide Alkohol- oder Drogen-
abhingigkeit besteht (Fazel et al. 2009, Haller et al. 2001, Wallace et al. 2004).
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12.1 Vorbemerkungen

Es ist eine Vielzahl von genetischen Komponenten und lebensgeschichtlichen Ereig-
nissen, welche Auswirkungen auf menschliches Verhalten im Allgemeinen und schi-
zophrene Phianomene im Speziellen haben. In Bezug auf die Atiopathogenese der
Schizophrenie kann deshalb nur von einem dufierst komplizierten, multifaktoriellen
Modell pathogenetischer Bedingungsfaktoren ausgegangen werden, welche en detail
und v.a. in ihrem Zusammenwirken letztlich noch weitgehend unverstanden sind.
Trotzdem ist es sinnvoll, Detailwissen iiber Ursachenfaktoren zusammenzutragen.
Vor voreiligen Schlussfolgerungen ist aber zu warnen, wenn auch die Verfiihrung,
zu raschen Synthesenbildungen und entsprechenden einheitlichen Modellbildungen
zu kommen, verstandlicherweise sehr grof ist. In Bezug auf die Schizophrenie ist
davon auszugehen, dass ein sehr komplexes Zusammenwirken genetischer und um-
weltabhingiger, entwicklungsneurobiologischer und psycho-/soziodynamischer Fak-
toren mafdgeblich fiir das Entstehen einer schizophrenen Erkrankung ist.

Am plausibelsten ist ein polygenes Modell der Atiopathogenese der Schizophrenie, welches
konsistent ist mit der phdnotypischen Heterogenitdt der Schizophrenie. Sie ist bedingt
durch dasje individuelle Repertoire von Risikogenen eines bestimmten Individuums
einerseits und dessen besonderen lebensgeschichtlichen und umweltabhingigen
Background andererseits, wozu natiirlich auch pra-, peri- und postnatale sowie im
weiteren Lebensverlauf einwirkende Stressoren (z.B. Drogenabusus) zu rechnen sind.
All diese Komponenten wirken nicht nur additiv entsprechend einer Formel G + U =P
(G = genetische Varianz, U = Umweltbedingungen, P = Phinotyp), sondern sie inter-
agieren auf héchst komplexe Weise miteinander (vgl. auch Kap. 12.12).

Gemaf} dem Veranlagungs-Schwellenmodell (liability threshold model- Wray u. Visscher
2010) tritt eine Erkrankung erst dann auf, wenn die individuelle Veranlagung einen
bestimmten Schwellenwert tiberschreitet, wobei diese Veranlagung, wie erwihnt,
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eine genetische und umweltabhidngige Komponente hat. Zu bedenken ist, dass die
reduzierte Fertilitdt schizophrener Patienten zu einer Abnahme, iiber Generationen
hinweg akkumulierende Mutationen einschlieflich der mit dem Alter des Vaters as-
soziierten De-novo-Mutationen jedoch zu einer Zunahme der genetischen Varianz
fithrt (Lichtenstein et al. 2006, Malaspina et al. 2001).

Insgesamt spricht also vieles dafiir, dass ungiinstige genetische ,endogene” Bedingun-
gen und aversive externe Ereignisse (z.B. pra- und perinatale Noxen) zu unterschiedlichen
neuralen Entwicklungsstorungen fiihren, welche fiir den Phanotypus ,Schizophrenie“ ver-
antwortlich zu machen sind. Dabei ist auRerdem zu beriicksichtigen, dass nosologische
Kategorien wie ,Schizophrenie“ oder ,Affektive Storungen“ zu komplex sind, um sie auf
einfache neurobiologische Konstrukte oder gar spezifische ,biologische Marker“ zuriick-
fiihren zu kénnen.Im Ubrigen gibt es schon allein in genetischer Hinsicht Uberschneidun-
gen zwischen schizophrenen, schizoaffektiven und bipolaren Psychosen. So kommen bei
Verwandten von schizophrenen Patienten gehauft bipolare Psychosen vor und umgekehrt
und mehrere Suszeptibilitatsgene wie das DISC1-, das G72- und das NRG1-Gen sind fiir beide
Psychoseformen dtiologisch relevant.

Esist auflerdem davon auszugehen, dass sogenannte Suszeptibilititsgene, welchen
eine pathogenetische Bedeutung fiir die Schizophrenie zugeschrieben wird, nicht im
engeren Sinne am Entstehen schizophrener Spektrumstérungen per se beteiligt sind,
sondern eher an psychotischen Stérungen, welche umfassendere dimensionale Kons-
trukte darstellen, als dies bei nosologisch eng gefassten Kategorien wie z.B. ,,Schi-
zophrenie® und deren Unterformen der Fall ist.

Die Heterogenitdt schizophrener Psychosen betrifft nicht nur die vielfdltigen phanome-
nologischen Ausgestaltungen und symptomatologischen Varianzen (sog. ,,Unterformen®),
welche die klassifikatorischen Einordnungen so schwierig machen, sondern auch die unter-
schiedlichen Verlaufsméglichkeiten und psychosebedingten Personlichkeitsvarianten. Eben-
so trdgt die uniibersehbar groRe Anzahl dtiologischer Bedingungsfaktoren zu dieser Hetero-
genitat bei - bzw. dirften hierfiir verantwortlich sein. Fiir so komplexe Stérungen wie die
Schizophrenie sind einfache, lineare &tiologische Beziehungsmodelle vollig unzureichend.
Vielmehr sind Wechselbeziehungen zwischen genetischen und nicht-genetischen Risiko-
konstellationen und deren unterschiedliche Auswirkungen auf zentralnervose Strukturen in
den Blick zu nehmen. Dabei ist auch zu beriicksichtigen, zu welchem Zeitpunkt der pra- und
postnatalen Entwicklung die jeweiligen miteinander interagierenden Risikofaktoren auf das
heranreifende Gehirn einwirken.

Abbildung 25 stellt ein vereinfachendes Schema dieser Zusammenhange dar (modi-
fiziert nach Caspi u. Mofitt 2006).

Um das Zusammenwirken von genetischen und umweltabhingigen Einfliissen ge-
nauer priifen zu konnen, haben Caspi u. Mit. (2002) eine Geburtskohorte von insge-
samt 1.037 Kindern prospektiv in regelmafigen Abstinden zwischen dem Alter von
3 bis 26 Jahren untersucht. 52% der untersuchten Kinder waren mannlich. Im Zeit-
raum zwischen 3 und 11 Jahren waren 8% der Kinder schwer misshandelt worden.
Die Autoren konnten nun nachweisen, dass Knaben mit einer genetisch bedingten
MAO-A-Defizienz, die in ihrer Kindheit misshandelt worden waren, signifikant
mehr antisoziales Verhalten zeigten als Knaben mit dem gleichen Gendefekt, welche
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a Gene Storung
b Gene Endophanotyp —————— > Stérung
¢ Gene T Storung
Genotyp
d Umwelt —T—> Neurale Substratreaktivitit ——— Storung
Genotyp

Abb. 25 Modellvorstellungen zu storungsbezogenen Interaktionsmaoglichkeiten zwischen Genen,
Umwelt und neuralem Substrat (modif. mit freundlicher Genehmigung von Macmillan
Publishers Ltd: Nature Reviews Neuroscience, Caspi A u. Moffitt TE. Gene-environment
interactions in psychiatry: joining forces with neuroscience, 2006)

aber nicht misshandelt worden waren. Andererseits hatten Knaben mit normaler
MAO-A-Aktivitdt, also fehlendem Gendefekt, keinerlei dissoziales Verhalten ausge-
itbt, auch wenn sie schwer korperlich misshandelt worden waren! Diese Befunde
sind von gréfdter Bedeutung, denn sie belegen den modifizierenden Einfluss von erb-
genetischen Determinanten auf die Auswirkungen negativer Kindheitserfahrungen
und umgekehrt!

12.2 Genetische Faktoren

Familien- und Zwillingsuntersuchungen belegen die Bedeutung erbgenetischer Fak-
toren fiir die Verursachung schizophrener Psychosen. So ist fiir die Schizophrenie von
einer Heritabilitdt von ca. 80o% auszugehen (O’Donovan et al. 2008, Owen et al. 2005).
Bei erbgleichen (homozygoten) Zwillingen liegt die Wahrscheinlichkeit, an einer
Schizophrenie zu erkranken, knapp unter 50%, bei zweieiigen (heterozygoten) Zwil-
lingen dagegen lediglich bei circa 17% (Riley u. Kendler 2004). Bei Verwandten ersten
Crades (Eltern, Kinder, Geschwister) ist das Schizophrenierisiko circa zehn Mal hoher
als in der Allgemeinbevolkerung. Kinder von erkrankten und nicht-erkrankten ein-
eiigen Zwillingen haben das gleiche Erkrankungsrisiko, ein Befund der die Relevanz
erbgenetischer Faktoren unterstreicht. Sullivan et al. (2003) fithrten eine quantitati-
ve Metaanalyse tiber 12 publizierte Zwillingsstudien durch und kamen zum Ergebnis
einer hohen Heritabilitit von 81% und einem signifikanten Einfluss von umweltab-
hangigen Faktoren wie u.a. gestorte Eltern-Kind-Beziehungen, traumatische Lebens-
ereignisse, pra- und perinatale Noxen.

Friith, im Kindesalter, beginnende Schizophrenien scheinen einem héheren geneti-
schen Einfluss zu unterliegen als Schizophrenien des Erwachsenenalters: Eltern von
Kindern, die an einer kindlichen Schizophrenie (COS) leiden, haben ein signifikant ho-
heres Risiko an einer Spektrumstérung zu erkranken als Eltern von erwachsenen
Schizophrenen (Nicolson et al. 2003). Die Tatsache, dass gesunde Geschwister von
COS-Patienten gleichsinnige neuroanatomische Veranderungen aufweisen wie ihre
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psychotisch erkrankten Geschwister (Reduktionen der grauen Substanz in prafron-
talen und temporalen Kortexarealen), spricht ebenfalls fiir die Bedeutung erbgene-
tischer Komponenten an der Verursachung kindlicher Schizophrenien, die neuralen
Substanzverluste in den genannten Hirnregionen kénnen somit als genetische trait
marker angesehen werden (Gogtay et al. 2003). Das familidr gehdufte Auftreten schi-
zophrener Psychosen ist in genetischer Hinsicht durch das Zusammenwirken zahl-
reicher Genkonstellationen bedingt, wobei jedes einzelne Gen jeweils nur einen ge-
ringen Teil zum Erkrankungsrisiko beitragt (Maier et al. 1999). In genetischer Hin-
sicht ist die Schizophrenie also als eine polygene, multifaktoriell bedingte Stérung
anzusehen (Wagner und Maier 2008).

Die genetische Architektur einer Krankheit wird bestimmt durch Zahl, Frequenz und Effekt-
starke genetischer Risikogene und deren Interaktion untereinander. Die an der Atiologie
schizophrener Psychosen beteiligten Gene werden als Suszeptilitdts- bzw. Vulnerabilitdtsgene
bezeichnet. Die meisten der 16.000 Gene, die im ZNS exprimiert sind, sind oft unterschied-
lich und in verschiedenen Hirnregionen exprimiert, sie interagieren mit genetischen und
nicht-genetischen Faktoren. Sie haben unterschiedliche Funktionen und sind unter anderem
fiir die neuronale Entwicklung, Migration von Neuronen, Zelldifferenzierung etc. zustandig.

Esistzubedenken, dass die sog. Suszeptibilitits- bzw. Risikogene héchstwahrschein-
lich eher einen indirekten Einfluss auf die Entstehungsbedingungen einer Psychose
ausiiben. Sie haben, wie noch aufgezeigt werden wird, Auswirkungen auf entwick-
lungsneurobiologische Prozesse wie Ausdifferenzierung der Neurone und ihrer interneu-
ronalen Verbindungen, also der Dendritenbdume mit ihren verschiedenen Synapsen,
sowie die Heranreifung der verschiedenen Ubertragersubstanzen (Neurotransmitter),
die Ontogenese der verschiedenen GCliazellen, die Markscheidenreifung etc. Dies al-
les bestimmt die sog. Neuroplastizitdt.

Stérungen der Neurogenese wiederum konnen das Manifestationsrisiko fiir eine Schizophre-
nie erhohen. Auch ist es mdglich, dass Dispositionsgene iiber eine Erhéhung der Sensitivitdt
fiir umweltbedingte Ereignisse und Risiken, .B. fur pra-/ oder perinatale Noxen oder Drogen-
einfliisse, das Psychoserisiko verstarken (s. Abb. 26).

Ein interessantes Beispiel fiir interaktionelle Beziehungen zwischen Umweltbedin-
gungen in Form von ungiinstigen psychosozialen Einfliissen und genetischen Kon-
stellationen ist die Wechselwirkung zwischen Polymorphismen des Serotonintrans-
portergens und aversiven sozialen Erfahrungen wie Kindesmisshandlung oder Ver-
nachlissigung. Serotonintransporter, welche den Riicktransport von Serotonin aus
dem synaptischen Spalt in die priasynaptische Nervenendigung bewerkstelligen,
werden durch das Serotonintransporterpromotorgen (5-HTTLPR-Gen) gesteuert. Poly-
morphismen dieses Gens enthalten kurze (s = short) und lange (1 = long) Allele. Trager
des kurzen Allels tendieren leichter zu depressiven Stérungen nach einem vorausge-
gangenen emotional belastenden Ereignis (Jacobs et al. 2006). Homozygote Trager
des s/s Allels sind durch eine relativ langsame Aktivitit des Serotonintransporters
gekennzeichnet mit der Folge eines verlangsamten Riicktransports von Serotonin aus
dem synaptischen Spalt. S-s Trager weisen ein erh6htes Risiko fiir Depressionen auf,
und sie sind besonders empfindlich gegeniiber aversiven sozialen Stimuli und un-
giinstigen Lebensereignissen, wobei letztere mit s-Allelen des 5-HTTLPR-Cens inter-
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Genotyp

Sensibilisierung gegeniiber psychotogenen
Effekten von Umweltnoxen (z.B. pra-/ postpartale
Schadigungen, Drogeneinfliisse)

Manifeste Psychose

Abb. 26 Beispiel fiir eine Gen-Umwelt-Interaktion via Sensibilisierung eines Individuums fiir
psychotogene Umweltnoxen (in Anlehung an van Os et al. 2008)

agieren. Hierfiir sprechen Befunde bei misshandelten Kindern, welche, wenn sie
Trager des s-Allels sind, vermehrt depressive Symptome entwickeln (Kaufman et al.
2004). Durchgemachte Misshandlungs- und Vernachldssigungserfahrungen erhdhen
nur bei Vorliegen des s-Allels des Serotonintransportergens das Erkrankungsrisiko
fiir Depressionen (Cervilla et al. 2007, Caspi et al. 2003). Allerdings wird das Depres-
sionsrisiko trotz genetischer Belastung und durchgemachter Misshandlung vermin-
dert, wenn die betroffenen Kinder positive soziale Erfahrungen mit anderen Personen
ihrer Umgebung (Nachbarn, Verwandte, Lehrer) machen konnten (Kaufman et al.
2006).

Esbestehen somit interaktionelle wechselseitige Beziehungen zwischen ungiinstigen
psychosozialen Einfliissen, Polymorphismen des Serotonintransportergens und dem
Risiko fiir das Entstehen depressiver Storungen.

Die s-Allel-Variante des 5-HTTLPR-Genotypes beeinflusst auch kognitive Einstellun-
gen und ist offensichtlich mit negativen Voreingenommenheiten und Erwartungen
gegeniiber zukiinftigen Ereignissen bei Kindern und Jugendlichen verkniipft (Beck
2008). Letztere rufen bei Tragern dieser Genkonstellation eine verstirkte neurophy-
siologische Aktivitat der Amygdalae hervor (Abler et al. 2007).

Serotonin moduliert u.a. die Aktivitit der Amygdalae und des benachbarten ventralen
prdfrontalen Cortex (VPFC). Diese Strukturen sind wichtig fiir die emotionale Bewertung
von Ereignissen und Situationen sowie fiir die entsprechenden affektiven Reaktionen
darauf. Esist sehr wahrscheinlich, dass das neurale Zusammenspiel von Amygdalae
und VPFC durch frithe lebensgeschichtliche Erfahrungen moduliert wird, welche
wiederum unter genetischem Einfluss stehen. So diirften Varianten der verschiede-
nen Allele des 5-HTTLPR-Gens in unterschiedlicher Weise die Auswirkungen solch
frither Lebensereignisse mitbestimmen z.B. durch eine erhéhte Stressempfindlich-
keit (Goodyer 2008).

Argumente fiir die Vermutung, dass Varianten des Serotoninstransportergens die
psychischen Reaktionen auf Stresserfahrungen moderieren, liefern sowohl klinische
als auch magnetresonanztomographische Studien. Letztere haben zeigen kénnen,
dassIndividuen mit ein oder zwei Kopien des s-Allels auf furchterregende Stimuli im
Vergleich zu homozygoten Tragern des 1-Allels mit einer erhéhten neuronalen Akti-
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vitdt der Amygdalae reagieren. Auch konnte in der prospektiven Dunedin Multidi-
sciplinary Health and Development Study bei 1037 Kindern, die von Geburt bis zum
Alter von 26 Jahren regelmafig untersucht worden sind, die erhéhte Sensibilitdt von
homozygoten Tragern des s-Allels gegeniiber stressvollen Lebensereignissen und ein
damit zusammenhéngendes erhohtes Depressionsrisiko belegt werden (Caspi et al.
2003).

Durch Koppelungs-und Assoziationsstudien konnten mehrere Genorte u.a. auf den Chro-
mosomen 1q, 2q, 3p, 59, 6p, 8p, 11q, 14p und 22q gefunden werden, auf denen Dis-
positionsgene lokalisiert sind, die mit grofer Wahrscheinlichkeit eine &dtiologische
Rolle bei schizophrenen Psychosen spielen (Lewis et al. 2003). Viel versprechende
und inzwischen mehrfach replizierte Befunde betreffen die Genorte fiir Dysbindin
(DTNBP1) auf Chromosom 6p22, fiir Neuregulin-1 (NRG1) auf Chromosom 8p12-21 und
fiir die Catechol-O-methyltransferase (COMT) auf Chromosom 22q11. Single Nukleotid
Polymorphismen des DTNBP1-Gens sind offenbar v.a. mit pramorbiden kognitiven und
sozialen Normabweichungen bei Kindern mit schizophrenen und schizophreniedhn-
lichen Psychosen assoziiert (Gornick et al. 2005). Dies ist gut nachvollziehbar, da die
genannten Risikogene wesentlich fiir neurale Reifungs- und Differenzierungs-
prozesse verantwortlich sind. So scheint das DTNBP1-Cen die praesynaptische Frei-
setzung von Glutamat zu beeinflussen, eine herabgesetzte Expression dieses Cens
fithrt zu einer reduzierten Glutamatfreisetzung (Numakawa et al. 2004). Das NRG1-
Gen ist in prasynaptischen glutamatergen Vesikeln vertreten und reguliert die Ex-
pression von N-methyl-D-Aspartat-Rezeptoren (Owen et al. 2004).

Das bereits erwdhnte DISC1-(Disrupted in Schizophrenia 1)-Gen liegt auf Chromo-
som 1 und gehort zu den potentiellen Kandidatengenen fiir schizophrene, schizo-
affektive und bipolare Psychosen. Post mortem Untersuchungen ergaben eine hohe
Expressionsrate von DISC1 im Gyrus dentatus des Hippocampus, dem ja eine wich-
tige dtiopathogenetische Bedeutung fiir die Schizophrenie zukommt (vgl. Kap. 12.3).
Verdnderungen des DISC1-Gens gehen mit schizophrenietypischen kognitiven Be-
eintrachtigungen (Arbeitsgedachtnis!) und mit Dysfunktionen und strukturellen
Verdnderungen des dorsolateralen prafrontalen Cortex (DLPFC) und des Hippo-
campus einher (Chubb et al. 2008, Hennah et al. 2006, Roberts 2007). Das DISC1-Gen
ist in Kooperation mit dem NRG1-Gen involviert in wichtige entwicklungsneuro-
biologische Prozesse wie das Neuritenwachstum, neurale Migration und in mito-
chondriale Funktionen (Wood et al. 2009). Dies geht wiederum mit neuroanatomi-
schen Auswirkungen einher. So korreliert ein Phenylanalin/Leuzin-Polymorphismus
(Leuzin wird durch Penylanalin ersetzt) mit einer Abnahme der grauen Substanzim
superioren frontalen Gyrus und im anterioren Cingulum (Szeszko et al. 2008). Diese
neuroanatomischen Veranderungen sind wiederholt bei Schizophrenen beschrieben
worden (vgl. Kap. 12.3). Das DISC1-Gen ist ebenso wie das NRG1-Gen verantwortlich
fiir die ontogenetische Ausdifferenzierung von Oligodendrozyten und damit auch
fiir die Myelinisierung der Neuriten. Beide Gene sind somit bedeutsam fiir die neu-
rale Morphogenese.

Inzwischen wurde ein neues Suszeptibilititsgen entdeckt, das Zinkfinger Gen
ZNF8o4A, Allele dieses Gens erhohen das Risiko fiir schizophrene und bipolare Psy-
chosen (Donohoe et al. 2010, O’Donovan et al. 2008) (s.a. Kap. 12.8).
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Wenn auch die atiologische Relevanz der verschiedenen Suszeptibilitatsgene fiir schizophre-
ne Psychosen bis dato im einzelnen noch schwer zu beurteilen ist, so sind entsprechende
Genvarianten jedoch fiir neurale Entwicklungsstorungen und entsprechende Auswirkungen
auf der Verhaltensebene verantwortlich zu machen, welche fiir das Entstehen einer Schi-
zophrenie relevant sind. So gibt es zum Beispiel Beziehungen zwischen dem DTNBP1-(Dys-
bindin-1)-Gen und der glutamatergen Neurotransmission im Hippocampus, einer Region,
welche in dtiologischer und funktionell-anatomischer Hinsicht von groRer Bedeutung fiir
die Schizophrenie ist.

Die Arbeitsgruppe um J. Rapoport (Addington et al. 2005) berichtet iiber eine Assozia-
tion zwischen kindlichen Schizophrenien (COS) und Polymorphismen (Single Nucleotid
Polymorphisms, SNPS) des auf Chromosom 2q31.1 gelegenen GAD1-Cens, welches das
GABA- synthetisierende Enzym Glutamat-Decarboxylase (CAD67) kodiert. Expres-
sionsstudien haben eine Verminderung der GAD67 mRNA-Spiegel im dorsolateralen
prafrontalen Kortex (DLPFC) bei schizophrenen und bipolaren Psychosen des Erwach-
senenalters gefunden (Akbarian et al. 1995, Guidotti et al. 2000), Ergebnisse, die auf
die Bedeutung des GAD1-Gens fiir die Atiologie endogener Psychosen hinweisen. Dies
wird unterstiitzt durch entsprechende Befunde bei schizophrenen Psychosen des Er-
wachsenenalters (Straub et al. 2003). Fiir schizophrene und bipolare Psychosen sind
vereinzelt Assoziationen zu den miteinander interagierenden Genen Gy2 und G3o auf
Chromosom 13q22-34 beschrieben worden, dies gilt auch fiir Schizophrenien und schi-
zophreniedhnliche Psychosen des Kindesalters (Addington et al. 2004). Chumakov et
al. (2002) identifizierten das Enzym D-Aminoacidoxydase (DAO) als mit dem Protein
Gy2interagierenden Partner. Das Gy2-Gen ist ein primatenspezifisches Gen, welches
im Caudatum und in den Amygdala exprimiert ist (Kirov et al. 2005). Die DAO oxy-
diert die Aminosdure D-Serin, welche glutamaterge NMDA-Rezeptoren aktiviert. Das
Gy72-Gen wird deshalb als D-Aminoacidoxydase Aktivator bezeichnet (Addington et
al. 2004).

Dem COMT-Gen auf Chromosom 22q11.2 wird eine wichtige Bedeutung fiir psychia-
trische, insbesondere schizophrene Erkrankungen zugeschrieben. Die COMT meta-
bolisiert Monoamine wie Dopamin und Noradrenalin. Das COMT-Gen weist einen
funktionellen Polymorphismus (Val 108/158 Met) auf. Das Val-Allel des COMT-Gens
fithrt zu einer verstarkten COMT-Aktivitat und somit zu einer verminderten Verfiig-
barkeit von Dopamin im priafrontalen Kortex. Dies ist mit einer Zunahme persever-
ativer Fehler im Wisconsin-Card-Sorting-Test verkniipft, ein Test der die Leistungs-
fahigkeit des dorsolateralen prafrontalen Kortex widerspiegelt. Die Met/Met-Varian-
te ist im Vergleich zum Val/Val-Genotyp mit einer drei- bis vierfach erniedrigten
Enzym-Aktivitit assoziiert, was zu einem verminderten Dopaminabbau und entspre-
chend zu einem Anstieg der Dopaminkonzentration im praefrontalen Cortex fiithrt
(Egan et al. 2001b). Es gibt Hinweise dafiir, dass bei Tragern der MET**-Variante die
erh6hte Dopaminkonzentration im PFC mit einer Verbesserung kognitiver, speziell
exekutiver Funktionen als Folge einer effizienteren kortikalen Aktivitit einhergeht
(Barnettetal. 2008). Auch priattentive Prozesse sind bei homozygoten Tragern des Met-
Allels im Vergleich zu heterozygoten Tragern des Met/Val- oder erst recht homozygo-
ten Tragern des Val/Val-Allels verbessert, was zum Beispiel ablesbar ist an einer ver-
starkten Prepulse Inhibition, welche bei schizophrenen Patienten vermindert ist -
siehe Abschnitt ,Endophdnotypen®. Bei Kindern mit dem MET**-Genotypus konnte
nachgewiesen werden, dass die Verbesserung kognitiver Fihigkeiten mit einer Zu-
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nahme der kortikalen Hirnrindendichte im rechten inferioren frontalen und super-
ioren temporalen Gyrus einhergeht, ersterer ist funktionell fiir das Arbeitsgedachtnis
relevant (Shaw et al. 2009). Zu diesen Befunden passen Beobachtungen, dass Patien-
ten mit einer im jlingeren Alter auftretenden fronto-temporalen Demenz zu Beginn
schizophreniforme Psychosen entwickeln kénnen (Velakoulis et al. 2009).

Ein erhohter prifrontaler Dopaminkatabolismus, wie dies bei Tragern des Val-Allels
der Fall ist (verstarkte COMT-Aktivitit) scheint mit einem erhohten Schizophrenie-
risiko einherzugehen (Egan et al. 2001), wdhrend ein erniedrigter Dopaminkatabo-
lismus mit einer verminderten therapeutischen Ansprechbarkeit auf Neuroleptika
verkniipft ist (Illi et al. 2003, Inada et al. 2003) - eine jiingere Metaanalyse kommt
allerdings zu einem negativen Ergebnis im Bezug auf eine Assoziation zwischen
einem funktionellen Met/Val-Polymorphismus des COMT-Gens und Schizophrenie
(Munafo et al. 2005). Dies gilt auch fiir das DTNBP1-Gen (Mutsuddi et al. 2006).

Zwischen den prafrontalen und mesokortikalen dopaminergen Neuronensystemen
bestehen enge bilaterale neurale Verkniipfungen. Die Aktivitit mesokortikaler do-
paminerger Neurone des Mittelhirns stehen unter der exzitatorischen und inhibi-
torischen Kontrolle des prafrontalen Kortex, und diese Interaktionen sind bedeutsam
fiir kognitive und verhaltensphysiologische Parameter wie belohnungsabhdngiges
Lernen, Arbeitsgeddchtnis und motivationale Prozesse (Meyer-Lindenberg et al.
2006). Dabei spielen Polymorphismen des COMT-Gens eine wichtige Rolle. Postmor-
tem-Untersuchungen haben ergeben, dass die Zahl der Valin-Allele eine Voraussage
iiber die Steigerung der Dopaminsynthese im Mesokortex erméglichen (Akil et al.
2003). Die erwdhnten Untersuchungen belegen eine Einflussnahme funktioneller
Polymorphismen des COMT-Gens auf dopaminerg vermittelte neurale Interaktionen
zwischen dem préfrontalen Kortex und Mittelhirn. Bei der Schizophrenie herrscht
ein Ungleichgewicht vor i.S. einer dopaminergen Hypofrontalitit einerseits und einem ver-
stdrkten mesokortikalen Dopaminturnover andererseits, welches sowohl die Manifestation
positiver und negativer Symptome als auch schizophrenietypischer kognitiver Leis-
tungseinbuflen (Arbeitsgeddchtnis!) verstindlich macht. Auch gibt es Hinweise
dafiir, dass Trdger des Valin-Allels des COMT-Gens empfindlicher reagieren auf psy-
chotomimetische Effekte von Halluzinogenen, auf Stress und auf psychotraumati-
sche Erfahrungen wie sexuellen Missbrauch (Caspi et al. 2005, Henquet et al. 2006,
Stefanie et al. 2007).

Die Bedeutung der Chromosomenregion 22q11.2 ergibt sich auch aus der Tatsache,
dass Mikrodeletionen in diesem Bereich zu einem vermehrten Auftreten von schi-
zophrenen Psychosen fiihren kann, wie dies zum Beispiel beim velokardiofazialen Syn-
drom (VCES) der Fall ist (Murphy und Owen 2001). Das VCES (DiGeorge-Syndrom) ist
relativ haufig, die Pravalenz liegt bei mindestens 1:4000 Lebendgeburten (Botto et
al. 2003). Etwa ein Drittel der Probanden mit VCEFS entwickeln schizophrene oder
schizophreniedhnliche Psychosen (Gothelf et al. 2007). Wahrend bei schizophrenen
Psychosen des Erwachsenenalters die Rate an VCFS bei 0,2-0,6% liegt (Ivanov et al.
2003, Kirov et al. 2009), weisen 5-6% von Patienten, die bereits im Kindesalter an einer
Schizophrenie erkranken, ein VCES infolge einer Mikrodeletion des Chromosoms
22q11 auf (Bassett et al. 2000, Sporn et al. 2004). Die Rate solcher Mikrodeletionen ist
bei Schizophrenien des Kindesalters somit etwa 10-mal héher als bei Schizophrenien des
Erwachsenenalters.
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Kinder mit einem VCFS sollten also sorgfaltig prospektiv auf das Auftreten
psychotischer Zustande untersucht und gegebenenfalls friihzeitig therapiert
werden.

MRT-Untersuchungen bei 15 Kindern und Jugendlichen mit einem VCFES ergaben Vo-
lumenminderungen sowohl der grauen als auch weifden Substanz, wobei die Reduk-
tion der weifden Substanz mit16,3% starker ausgepragt war als die der grauen Substanz
(7,5%) - Eliez et al. (2000). Der Frontallappen war in dieser Studie relativ unverdndert,
dagegen war die graue Substanz des Parietallappens signifikant vermindert. Ganz
dhnliche Befunde erhoben Kates et al. (2001) bei 10 Kindern mit VCFS, auch bei ihnen
war der frontale Cortex relativ intakt, wahrend die weifde Substanz des Parietal- und
Temporallappens signifikant reduziert war, moglicherweise als Folge von Myelini-
sierungsstorungen. Offenbar besteht ein signifikanter Zusammenhang zwischen
Reduktion der grauen Substanz und einer Deletion auf dem miitterlichen Chromosom 2.
Deletionen viterlichen Ursprungs wiesen dagegen nur Volumenminderungen der wei-
fRen Substanz auf (Eliez et al. 2001).

Neben dem COMT-Cen werden das NRG1-Gen auf Chromosom 8p12-21 und das
DTNBP1-Cen auf Chromosom 6p22 als Dispositionsgene diskutiert, deren Sequenz-
varianten u.a. fiir Stérungen im Bereich der Zellmigration, Synapsenausdifferenzie-
rung, Expression von Neurotransmitterrezeptoren und Dendritenwachstum verant-
wortlich gemacht werden. Das DTNBP1-Gen ist bei Schizophrenen im dorsolateralen
prafrontalen Cortex (DLPFC) und im Hippocampus vermindert exprimiert (Weickert
et al. 2008). Klinisch-genetische Studien sprechen fiir einen Zusammenhang zwi-
schen dem DTNBP1-Gen und negativen Symptomen. O’Tuathaigh et al. (2010) geben
einen Uberblick iiber Beziehungen zwischen Maus-Mutanten mit Gendefekten, die
fiir die Atiologie schizophrener Psychosen verantwortlich gemacht werden, und Ver-
dnderungen des Sozialverhaltens wie verminderte soziale Neugier oder eingeschrank-
tes Dominanzverhalten als mégliche Aquivalente negativer Symptome bei der Schi-
zophrenie.

Dieldentifizierung einer das Schizophrenierisiko unzweideutig erhhenden Genvariante steht jedoch
noch aus - Polymorphismen des auf Chromosom 6p21.3 gelegenen NOTCH4-Gens
(NOTCH ist ein Transmembranprotein), welches ebenfalls fiir wichtige Prozesse der
Neurogenese, insbesondere fiir die Differenzierung GABAerger Neurone, verantwort-
lich ist, wird mit einem friihen Erkrankungsalter schizophrener Psychosen in Zusam-
menhang gebracht (Anttila et al. 2003).

Es wird angenommen, dass eine genetisch bedingte Funktionsstorung neurotropher
Faktoren (sog. Neurotrophine) zu einer erhohten Vulnerabilitit gegeniiber pri- und pe-
rinatalen Noxen fithrt, worin sich eine Verschrinkung genetischer und umweltabhdngiger
Risikobedingungen zeigt. Zu den Neurotrophinen gehoren u.a. der NCF (,,nerve growth
factor”), die Zytokine (z.B. das Interleukin 6), das BDNF (,,brain derived neurotrophic
factor”) und der IGF-1 (,,insuline growth factor®). Sie haben neuroprotektive, antiapto-
tische Eigenschaften und sind unter anderem fiir Migrations- und Myelinisierungs-
prozesse, die Zuordnung von Neuronen zu Neurotransmittern und die synaptische
Organisation zustdndig, Voraussetzung fiir eine normale Hirnentwicklung. Bei schi-
zophrenen Patienten wurden erniedrigte IGF-1-Spiegel im Serum und eine erhéhte In-
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sulinresistenz mit entsprechend erhohten Insulinserumspiegeln gefunden (Venka-
tasubramian et al. 2007). Bei diesen Patienten bestand eine inverse Korrelation zwi-
schen ICF-1-Serumspiegel und positiven Schizophreniesymptomen, was fiir eine
potentielle Rolle des ICF-1 bei der Schizophrenieentstehung spricht. Im Ubrigen ist
der Cenort fiir ICF-1 auf Chromosom 12p13-g21 eng benachbart mit einer fiir die Schi-
zophrenie moglicherweise relevanten Kandidatenregion (DeLisi et al. 2003). In einer
rezenten Untersuchung wurden verschiedene Varianten von SNPs im Interleu-
kin 3-Gen bei schizophrenen Patienten gefunden (Chen und Kendler 2008).

Der brain derived neurotrophic factor (BDNF) ist sehr stark exprimiert in der Hippo-
campusformation und moduliert die hippocampale Plastizitit und somit hippocam-
pale Gedichtnisfunktionen. Ein SNP (,,single nucleotide polymorphism®) im auf
Chromosom 11p13 gelegenen BDNF-Gen - die Aminosaure Valin wird durch Methio-
nin ersetzt - fithrt zu Beeintrachtigungen der Hippocampusfunktion, speziell des
episodischen Gedichtnisses. Homozygote Trager des Val/Val-Genotyps des BDNF-
Gens haben grofere Hippocampusvolumina als Val/Met-Heterozygote, der Unter-
schied ist bei schizophrenen Patienten ausgeprégter als bei Gesunden (Szeszko et al.
2005). F-MRT-Studien haben ergeben, dass das Met-Allel des BDNF-Gens mit einer
hippocampalen Aktivititsminderung einhergeht (Egan et al. 2003). Ein anderes Sus-
zeptibilitatsgen, das DISC1-Cen, iibt ebenfalls Einfluss auf die Struktur des Hippo-
campus aus.

Die Forschung iiber die dtiologische Bedeutung verschiedener Dispositionsgene ist
vielversprechend, noch langst nicht abgeschlossen und hat bisher auch zahlreiche
widerspriichliche Ergebnisse gebracht - gute und kritische Ubersichten: Harrison
und Weinberger (2005), Kirov et al. (2005). Die bislang identifizierten Suszeptibili-
tatsgene haben einen grofen Einfluss auf die verschiedenen Hirnfunktionen, ins-
besondere infolge deren molekularbiologischen Auswirkungen auf die Synapsentitig-
keit. Sie betreffen u.a. Effekte auf neurale Rezeptoren, pri- und postsynaptische Si-
gnaliibertragung und die Synaptogenese. Stérungen in diesem entwicklungsneuro-
logischen Differenzierungsprozess fithren zu Beeintrichtigungen der
Informationsaufnahme und -verarbeitung (sensorischer In- und Output), welche bei
schizophrenen Psychosen eine erhebliche Rolle spielen, und die sowohl auf der kli-
nisch-symptomatologischen als auch neuropsychologisch-neurophysiologischen Ebe-
ne zu nachweisbaren Funktionseinbufen fiihren.

Zusammenfassend ist festzustellen, dass die Effektstdrke der verschiedenen Genvarian-
ten jeweils sehr gering ist, und dass bei Tragern einer der beschriebenen Genvarianten
Aussagen {iber ein etwaiges Erkrankungsrisiko allergréfite Zuriickhaltung angezeigt
ist! Vielversprechender sind Untersuchungen iiber die Manifestation neuroanatomi-
scher, neurophysiologischer, behavioraler und kognitiver Besonderheiten bei Tragern
von Risikoallelen. Zu bedenken ist, dass eine genetische Uberlappung besteht zwi-
schen schizophrenen Spektrumstérungen und anderen schweren psychischen Er-
krankungen, z.B. mit bipolaren Stérungen. Die Schizophrenie weist in dtiologischer
Hinsicht einen sehr hohen Grad an Heterogenitdt auf und ist deshalb als eine , hy-
perkomplexe® Erkrankung zu bezeichnen, fiir deren Verstindnis aus genetischer
Sicht sehr viel kompliziertere Modelle als die bisher verfiigbaren zu entwickeln sind
(Sullivan 2005).

Im Gegensatz zu genetischen Modellen, die von unterschiedlichen Genveranderun-
gen mit jeweils geringen Effektstarken ausgehen, postulieren Walsh et al. (2008) eine

224



12.2 Genetische Faktoren

alternative Hypothese: sie gehen davon aus, dass analog zum friihkindlichern Autismus
rezente und individuell sehr seltene, aber hoch penetrante De-novo-Mutationen in
Form von genomischen Mikrodeletionen und Mikroduplikationen an der Genese schizophre-
ner Psychosen entscheidend mitwirken, u.a. iiber deren Einfliisse auf entwicklungs-
neurobiologische Prozesse. Schdtzungen gehen davon aus, dass schizophrene Patien-
ten gegeniiber Gesunden ein ca. dreifach erhéhtes Risiko fiir solche strukturellen
genomischen Abweichungen in sich tragen, wobei das Risiko bei friih, vor dem 18. Le-
bensjahr beginnenden Psychosen, sogar vierfach erhoht ist! (Walsh et al. 2008). Unter
83 Individuen mit einer kindlichen Schizophrenie fanden die Autoren bei 23 Kindern (28%)
solche strukturellen Verdnderungen in Form von Gendeletionen oder -duplikationen,
welche Auswirkungen haben u.a. auf Neuronenwachstum u. -differenzierung, neu-
rale Zellmigration, Proliferation und Synapsenbildung. Insbesondere das Neuregu-
lin 1-Gen bzw. der Neuregulin 1-ERBB4-Komplex greifen regulierend in neuronale
Migrations- und Differenzierungsvorginge, in die Expression von Neurotransmitter-
Rezeptoren, die gliale Proliferation und die Synapsenbildung ein. Dies trifft insbe-
sondere, wie oben erwdhnt, fiir die neurale Entwicklung und Ausdifferenzierung
glutamaterger Neuronenverbinde zu, - dem Glutamat als exzitatorischer Neurotrans-
mitter kommt eine wichtige dtiopathogenetische Bedeutung fiir die Schizophrenie
zu (vgl. Kap. 12.8).

Endophanotypen

Da die Beziehungen zwischen dem hochst komplexen und symptomatologisch viel-
faltigen Erscheinungsbild (,,Phdnotyp®) Schizophrenie und méglichen itiologisch
bedeutsamen Genorten schwer zu fassen sind, wird versucht, einfache Parameter
zu untersuchen, welche einerseits stabile, gut definierte und replizierbare Merkma-
le (traits) der Krankheit darstellen und andererseits genetisch beeinflusst sind, wobei
von der Vermutung ausgegangen wird, dass sie durch eine geringere Anzahl von
Genen determiniert sind als der komplexe Phianotyp (Braff et al. 2007, Turetsky et
al. 2007).

Fiir die Schizophrenie bieten sich gut untersuchte und mit relativ einfachen Metho-
den an groflen Stichproben reproduzierbare neurobiologische Parameter an, die in
einem engen Zusammenhang mit der pathogenetischen Krankheitsverursachung
gesehen werden. Diese Parameter werden als ,,Endophinotypen® bezeichnet. Hierzu
gehoren neurophysiologisch nachweisbare Storungen der frithen und spiteren In-
formationsverarbeitung wie friitheste priattentive Aufmerksamkeitsstérungen als
Folge einer beeintrachtigten Inhibition irrelevanter Stimuli einerseits und einer in-
addquaten Beachtung relevandter Reizkonfigurationen andererseits, die familidr
tradiert werden. Dazu gehort auch eine verminderte Inhibition reflexiver Saccaden
bei langsamen Augenfolgebewegungen (,,smooth pursuit eye movements“) welche auch
bei nicht erkrankten biologischen Verwandten schizophrener Patienten zu beobach-
ten sind (Calkins et al. 2004, ROSS et al. 1998).

Ein gut untersuchtes elektrophysiologisches Korrelat fiir die Fahigkeit, irrelevante
Informationen zu unterdriicken und sich somit auf Neues einstellen zu kénnen, ist
die Pso. Wenn einem Stimulus ein erster Stimulus um ca. eine Zehntelsekunde vor-
ausgeht, so kommt es bei dem nachfolgenden zweiten Stimulus zu einer Amplitu-
denreduktion der Pso-Komponente. Das Ausmaf der Amplitudenreduktion der akus-
tischen Pso-Antwort auf den zweiten Stimulus kann als quantitatives Maf zentral-

225

12



12 Atiopathogenese

nervoser inhibitorischer Gating-Prozesse angesehen werden. Gesunde zeigen auf akusti-
sche Reizwiederholung eine Amplitudenreduktion auf weniger als 15% der
urspriinglichen Reaktion, wahrend sie bei schizophrenen Patienten nur auf etwa 85%
zuriickgeht (Flach et al. 1996).

Als ,gating“ wird die Fahigkeit verstanden, die Tiire fiir eintreffende externe oder interne
sensorische Signale je nach Relevanz entweder zu 6ffnen oder zu schlieBen, das heift dar-
tiber zu entscheiden, welche Information als bedeutsam durchgelassen oder als irrelevant
ausgeschlossen wird und damit unbeachtet bleibt.

Die Beeintrachtigung sensorischer Gating-Prozesse ist Ausdruck einer typischen
neurophysiologischen Filterstorung, welche sich auch bei nicht-erkrankten Verwand-
ten manifest schizophren Erkrankter beobachten ldsst (Schreiber et al. 1996). Dies
spricht fiir eine genetische Determinierung von Gating-Prozessen, eine Hypothese, welche
durch Linkage-Studien erhartet wird. So konnten Freedman et al. (1997) eine Beziehung
zwischen dem Pso-Defizit bei Verwandten schizophrener Patienten und einer Ab-
erration auf dem Chromosom 15q13-14 feststellen, dem Genort fiir den ay-Nikotin-Re-
zeptor! Dieses Ergebnis spricht dafiir, dass die erwahnte Unterfunktion der Nikotin-
rezeptoren genetisch bedingt und in der Tat fiir das Gating- Defizit und somit fiir die
Beeintridchtigung sensorischer inhibitorischer Prozesse verantwortlich ist.

Das P5o-Defizit wird mit einem SNP (,,single nucleotid polymorphism*) auf dem Chromo-
som 15914 in Zusammenhang gebracht, dem Genort fiir das a-7-Nikotin-Acety-
Icholinrezeptor (a-7-nACh-R)-Gen, welches fiir den a-7-Nikotinrezeptor kodiert (Adler
et al. 2004, Leonard et al. 2002, Olincy et al. 2006, Raux et al. 2002). Bereits frithere
Untersuchungsergebnisse erbrachten Hinweise dafiir, dass die Beeintrachtigung des
sensorischen Gating auf eine Reduktion des cholinergen Inputs vom medialen Sep-
tum zum Hippocampus zuriickzufiithren ist und dass nikotinerge Rezeptoren eben-
falls eine Rolle spielen, da Nikotinagonisten hippocampale cholinerge Rezeptoren zu
aktivieren scheinen und das sensorische gating verbessern, eine Beobachtung, die
bei schizophrenen Patienten voriibergehend auch nach Zigarettenrauchen oder nach
nikotinhaltigem Kaugummi beobachtet worden ist.

Die pharmakologische Wirkung von Nikotin wird durch die oben erwdhnten nikotin-
ergen Acetylcholinrezeptoren vermittelt. Sie finden sich in prasynaptischen Nerven-
endigungen, in den neuronalen Zellkérpern und in den Dendriten. Die Stimulation
der nACh-Rezeptoren bewirkt eine Offnung der Ionenkanile fiir Natrium, Kalium
und Calcium, eine Stimulation der prasynaptischen ACh-Rezeptoren fiihrt zu einem
Calciumioneneinstrom und dadurch zu einer vermehrten Neurotransmitterfreiset-
zung. Durch diesen Mechanismus modulieren nACh-Rezeptoren neuronale Verbund-
systeme wie u.a. das Belohnungssystem (iiber das ventrale Tegmentum) und die
Aufmerksamkeitsnetzwerke (prafrontaler Kortex, anteriores Cingulum, parieto-tem-
porale Assoziationsareale). Das Acetylcholin spielt insbesondere bei der Aufmerksam-
keitsorientierung eine wichtige Rolle. Diese beinhaltet u.a. die Fahigkeit, auf der In-
put-Seite Informationen selektiv entsprechend ihrer jeweiligen Relevanz auszuwdh-
len und irrelevante Informationen unbeachtet zu lassen, und auf der Output-Seite
unangemessene, nicht zielfiihrende Handlungsimpulse zu unterdriicken. Gerade
hier haben Schizophrene grofe Schwierigkeiten, welche von zentraler Bedeutung
fiir die kognitiven Defizite dieser Patienten sind. Durch eine Uberbeanspruchung des
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Informationsverarbeitungssystems kann es zu einer Reiziiberflutung mit der Tendenz
zur Produktion von positiven Symptomen wie Wahnbildungen, Halluzinationen und
formalen Denkstérungen kommen. Negative Symptome wie Adynamie, Apathie, sozia-
ler Riickzug und affektive Hemmung konnen als Kompensationsmechanismen eines
solchen sensorischen overloads aufgefasst werden.

Nikotin greift positiv in Aufmerksamkeits- und (frithe) Wahrnehmungsprozesse ein,
wobei folgende Aktionsmechanismen eine Rolle spielen:

m  Nikotin fithrt zu einer Verbesserung des Signal-Rausch-Verhéltnisses (signal-to-
noise-ratio) in prafrontalen Mikrozirkuits (Couey et al. 2007). Dadurch kommt
es zu einer Verbesserung der Fihigkeit, relevante Informationen aus dem Hin-
tergrundrauschen (irrelevante Signale) herauszufiltern und somit zu einer Ver-
besserung der kognitiven Leistungsfahigkeit.

m  Nikotin férdert die synaptische Plastizitit im Hippocampus, der eine wichtige
Rolle fiir kognitive Prozesse spielt, insbesondere fiir Geddchtnis und Lernen.

m  Nikotin iibt einen modulierenden Einfluss sowohl auf das mesolimbische Belohnungs-
system als auch auf die Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrindenachse
und damit auf Stress-Reaktionen aus. Die dopaminergen Projektionen aus dem
ventralen Tegmentum zum Nucleus accumbens (N acc) sind zentraler Bestand-
teil des Belohnungssystems, sie werden durch Nikotin aktiviert, und die Do-
paminfreisetzung im N acc wird durch Nikotin gefoérdert (Mobascher u. Win-
terer 2008).

Gegenwartig beschaftigt sich die Forschung mit der Entwicklung von a7 nAChR-Ago-
nisten. So hat das Alkaloid GTS-21 positive Wirkungen auf kognitive Funktionen wie
Aufmerksamkeit und Geddchtnis und fiithrt bei schizophrenen Patienten zu einer
Normalisierung von sensorischen Gatingprozessen wie der P5o (Winterer 2010).

Das Gating ist das neurophysiologische Korrelat sog. praattentiver Aufmerksamkeitspro-
zesse. Die Beeintrichtigung der prdattentiven Informationsverarbeitung dufRert sich
neuropsychologisch in der mangelnden Unterscheidungsfahigkeit fiir relevante und
irrelevante Stimuli, was sich klinisch bei den Patienten als ,Reiziiberflutung” (floo-
ding), Gedankenjagen und Hyperimpulsivitit manifestiert.

Analog zum Pso-Defizit besteht bei Schizophrenen auch eine Beeintriachtigung der
sogenannten ,,Vorpulsinhibition® (,prepulse inhibition, PPI). Darunter versteht man
eine Abschwichung (Habituation) des Startle-Reflexes (muskuldre Reaktion auf einen
akustischen Reiz), wenn dem akustischen Hauptsignal in einem zeitlichen Abstand
von etwa 30-300 ms ein akustischer Vorreiz (prepulse) vorausgeht. Bei schizophrenen
Patienten und ihren nicht betroffenen Verwandten ersten Crades (Geschwister) bleibt
die Habituierung aus (Kumari et al. 2005). Auch beim PPI-Defizit besteht eine Bezie-
hung zu nikotinergen Rezeptoren, Rauchen verbessert die PPI (Braff et al. 2001). Die
PPI verschlechtert sich durch Nikotinabstinenz und verbessert sich, wenn das Rau-
chen wieder aufgenommen wird, was auf eine Stimulation nikotinerger Rezeptoren
zuriickgefiihrt wird (George et al. 2006). Inzwischen konnte in einer Cross-over pla-
zebokontrollierten Studie mit Nikotinpflaster ein eindeutig positiver Effekt des Ni-
kotins auf Aufmerksambkeitsleistungen (Verminderung der Fehlerrate im Continuos
Performance Test, CPT) festgestellt werden (Barr et al. 2008).

Die PPl wird genetisch reguliert durch den Genlokus 22q11, dessen Bedeutung fiir die
Schizophrenie bereits an anderer Stelle erwahnt worden ist, und welcher die Funk-
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tionen des limbisch-kortiko-striato-pallido-pontinen Neuronenkreises beeinflusst.
Tiermodelle mit Gendefekten auf Chromosom 22q11 belegen die Bedeutung dieser
Region fiir ein PPI-Defizit (Swerdlow et al. 2001). Auch jiingste Untersuchungen bei
schizophrenen Patienten sprechen dafiir, dass die PPI durch den COMT-Val/Met-Ce-
notypus beeinflusst wird und dass Met/Met-Trdger eine verstdrkte PPI aufweisen,
d.h. dasssie besser habituieren und irrelevante Reize ausfiltern konnen, was mit der
relativ erhdhten prifrontalen Dopaminkonzentration zusammenhingen diirfte
(Quednow et al. 2010).

Eine Beeintrachtigung sensorischer Gating-Prozesse steht in einem Zusammenhang
mit meso-limbischen, insbesondere hippocampalen Schddigungen. Die cholinerge Neuro-
nenverbindung welche vom medialen Nucleus des Septums zu den CA3- und CA4-
Neuronen des Hippocampus fithrt, ist von grofRer Bedeutung fiir den sensorischen
Input. Schiddigungen dieser Neuronenverbindung fithrt zu erheblichen Beeintrich-
tigungen der cholinerg vermittelten Gating-Funktionen der CA3-/CA4-Neuronen des
Hippocampus. Diese Interneurone setzen ihrerseits GABA in die hippocampalen Py-
ramidenzellen frei, welches antagonistische Effekte auf die Freisetzung des exzita-
torischen Neurotransmitters Glutamat ausiibt. Eine Dysbalance des GABAerg-gluta-
matergen Gleichgewichts spielt wiederum eine wichtige Rolle bei der Verursachung
schizophrener Psychosen. Neuroleptika greifen modulierend in dieses Ungleichge-
wicht ein. Sie antagonisieren im Tierversuch das PPI-Defizit, wahrend Psychotomi-
metika wie Apomorphin und Amphetamin zu einer Beeintrachtigung der PPI fithren
(Powell et al. 2009). Auch NMDA-Rezeptor-Antagonisten fiithren im Tierversuch zur
Unterdriickung der PPI (vgl. Kap. 12.8). Insofern kann die PPI als elektrophysiologi-
sches Substrat sowohl fiir hyperdopaminerge als auch fir hypoglutamaterge Hypothesen
der Schizophreniegenese aufgefasst werden (van den Buuse 2010).

Bemerkenswerte Forschungsergebnisse sprechen dafiir, dass belastende Lebensereig-
nisse wie Deprivation bzw. Mangelversorgung durch die Mutter zu einer schweren
Beeintrachtigung der PPI im Tierversuch fiithren, die dem PPI-Defizit vergleichbar
ist, wie es bei schizophrenen Patienten auftritt (Ellenbroek et al. 1998). Da im Tier-
versuch frithe Unterbrechungen der Mutter-Kind-Interaktion im Sinne einer Depri-
vation zu einer erh6hten Ansprechbarkeit von Dopaminagonisten wie Apomorphin
oder Amphetamin fithren und Neuroleptika das deprivationsbedingte PPI-Defizit
wieder aufheben, ist davon auszugehen, dass friihkindliche Deprivationserlebnisse zu einer
Hyperaktivitdt des dopaminergen Systems fithren konnen, welche sich neurophysiologisch
im PPI-Defizit widerspiegelt. Interessant ist in diesem Zusammenhang, dass depri-
vierte Ratten sich dhnlich verhalten wie Ratten mit einer Hippocampuslésion; beide
zeigen ein PPI-Defizit.

Eine weitere bei Schizophrenen hiufig untersuchte auditorische EKP-Komponente
(EKP = ereigniskorreliertes Potential), ist die sog. mismatch negativity (MMN). Es han-
delt sich dabei um die neurophysiologische Antwort auf ein selten auftretendes ab-
weichendes akustisches Signal, das in einer Reihe haufiger regelmafiger Standard-
téne auftritt. Die MMN ist die Differenzkurve zwischen dem EKP des Standardtons
und dem Potential des devianten Tons (Oddball-Phinomen), sie erscheint als Negativi-
tit ca. 200 ms nach dem abweichenden auditorischen Stimulus. Bei Schizophrenen
und nicht erkrankten Verwandten sowie bei Kindern mit erhdhtem Schizophrenie-
risiko wird eine Abschwichung der MMN-Amplitude beobachtet als Ausdruck einer
defizitiren frithen auditorischen Informationsverarbeitung. Die MMN wird daher
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als Vulnerabilitdtsmarker bzw. Endophdnotyp betrachtet (Price et al. 2006). Ampli-
tudenminderungen der MMN wurden bei schizophrenen Adoleszenten mit Deletionen
des langen Arms von Chromosom 22 beschrieben (Baker et al. 2005).

Die Forschung iiber die potentielle Relevanz neurokognitiver Funktionsstérungen als
sog. kognitive Endophdnotypen ist im Fluss. Sie betreffen in erster Linie verschiedene
Bereiche der Aufmerksamkeit, des verbalen deklarativen und des Arbeitsgedachtnis-
ses sowie des addquaten Erkennens und Erinnerns affektiver mimischer Signale (Ge-
sichtsausdruck). Das Consortium on the Genetics of Schizophrenia (COGS) hat sich
die Erforschung der genetischen Architektur dieser potentiellen fiir die Schizophrenie
relevanten neurokognitiven Endophdnotypen zum Ziel gesetzt (GUR et al. 2007). Die
Interaktion der multiplen genetischen Komponenten, die bei neurokognitiven Sto-
rungen von Bedeutung sind, ist ahnlich komplex wie dies beim Phidnotypus ,,Schi-
zophrenie® der Fall ist. Bislang gibt es Hinweise auf signifikante Zusammenhange
zwischen Schwere der Funktionsstérungen des Arbeitsgeddchtnisses und Ausmaf}
der familidren erbgenetischen Belastung (Glahn et al. 2003, Tuulio-Henriksson et al.
2003). Um in der genetischen Erforschung der Schizophrenie weiter zu kommen hat
die COGS-Arbeitsgruppe einen innovativen Genchip entwickelt, welcher 1536 SNPs
in 64 Genen enthailt, die auf Grund entsprechender Assoziations- und Koppelungs-
studien fiir die Schizophrenie als relevant angesehen werden. Mit Hilfe dieses Gen-
chips sollen Assoziationen zwischen SNPs von Kandidatengenen und den diskutierten
Endophénotypen untersucht werden (Braff et al. 2008).

Neuroanatomische Befunde und Genetik

Fiir die atiologische Bedeutung genetischer Faktoren spricht auch das Vorliegen
neuroanatomischer Normabweichungen bei nicht-erkrankten Verwandten ersten Grades
schizophrener Patienten. So konnte durch magnetresonanztomographische Unter-
suchungen belegt werden, dass nicht-psychotische Verwandte ersten Grades manifest
erkrankter schizophrener Patienten ebenso wie diese selbst Verschmélerungen des
linken Hippocampus aufwiesen und dass die Volumenreduktionen der Hippocampi bei
mehrfach belasteten Familien signifikant stirker ausgepragt waren (Seidman et al.
2002). Es bestanden dariiber hinaus ebenfalls in Abhdngigkeit vom Ausmaf der ge-
netischen Belastung positive Beziehungen zwischen Verschmalerungen des linken Hippo-
campus und Beeintrichtigungen des verbalen deklarativen Geddchtnisses, woraus die Autoren
den Schluss gezogen haben, dass das Ausmaf} der genetischen Belastung Auswirkun-
gen sowohl auf die Neuroanatomie des Hippocampus als auch auf die Funktion des
deklarativen Geddchtnisses bei schizophrenen Patienten hat. Untersuchungen an
mono- und dizygoten Zwillingen haben gleichfalls ergeben, dass Stérungen des Arbeits-
geddchtnisses genetischen Einfliissen unterliegen, denn das Risiko fiir Defizienzen des
Arbeitsgedidchtnisses war bei homozygoten Zwillingen grofer als bei dizygoten (Can-
non et al. 2000), und bei gesunden Zwillingen schizophrener Patienten kommen Be-
eintrichtigungen exekutiver Funktionen (sie sind Ausdruck einer Defizienz des
Arbeitsgeddchtnisses) viermal hdufiger vor als in der Allgemeinbevélkerung (Egan et
al. 2001a). Auch funktionelle MRT-Untersuchungen weisen in die gleiche Richtung
(Weinberger et al. 2001).

Ein differenzierteres Bild vermitteln Untersuchungen von Calicott et al. (2003) sowie
Manoach et al. (2000). Die Autoren untersuchten mit der funktionellen MRT die
Aktivierung des DLPFC bei kognitiv unauffilligen und klinisch gesunden Geschwis-
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tern schizophrener Probanden und stellten trotz normaler Ausfiithrung der gestellten
Arbeitsgedichtnisaufgaben (z.B. N-back-Test) eine Uberaktivierung des rechten oder
linken DLPEC fest, was auf eine Effizienzminderung des DLPFC auf der physiologischen
Ebene hinweist, ohne dass dies bei klinisch gesunden und kognitiv leistungsfihi-
gen Geschwistern Schizophrener Auswirkungen auf die kognitive Leistungsfiahig-
keit des Arbeitsgeddchtnisses zu haben scheint. Die zitierten Zwillings- und Ge-
schwisteruntersuchungen legen die genetische Mitbedingtheit von Defiziten des
Arbeitsgedidchtnisses nahe, welche wohl auf Aktivierungsstérungen des DLPFC zu-
rlickzufithren sind. Jedenfalls sprechen die fMRT-Untersuchungen fiir diese Schluss-
folgerung. Die Effizienzminderung des DLPFC wahrend der Durchfithrung von
Arbeitsgeddchtnisaufgaben bei Probanden mit einem erhéhten genetischen Schi-
zophrenierisiko konnte durch den bereits erwdhnten Polymorphismus des COMT-
Gens bedingt sein (Val*¥/Mets* Polymorphismus). Die Val-Val Genotyp Variante hat
eine verstarkte Enzymaktivitdt der COMT zur Folge mit einem entsprechend gestei-
gerten Dopaminabbau und infolge dessen verminderter Verfiigbarkeit von Dopamin
im DLPFC, was mit einer Beeintrachtigung exekutiver Funktionen einhergeht (Man-
nisto u. Kaakkola 1999).

Magnetresonanztomographische Untersuchungen haben Beziige zwischen geneti-
schen Risikobedingungen und neuroanatomischen Normabweichungen eruiert. So
beschrieben Lawrie et al. (2001) bei 147 High-Risk Patienten (Adoleszenten mit min-
destens 2 schizophrenen Angehorigen 1. oder 2. Grades) signifikante Verschmélerun-
gen des Amygdala-Hippocampus-Komplexes beidseits und der Thalami im Vergleich
zu Kontrollprobanden. Die Volumenminderungen waren allerdings geringer als bei
ersterkrankten schizophrenen Patienten. McDonald et al. (2004) konnten zeigen,
dass das genetische Risiko, an Schizophrenie zu erkranken, mit Volumendefiziten
der grauen Substanz in orbitalen, prifrontalen und pramotorischen Regionen des
Frontalhirns, im Nucleus caudatus, im bilateralen Thalamus, der linksseitigen In-
sula und im lateralen Temporallappen assoziiert war. Im Vergleich dazu war das ge-
netische Risiko fiir bipolare Psychosen mit Verlusten der grauen Substanz im rechten
Gyrus cinguli anterior und im ventralen Striatum verkniipft - beide Regionen haben
eine grofle Bedeutung fiir emotionale Prozesse.

Diese neuroanatomischen Unterschiede sprechen fiir die Berechtigung der Kraepe-
linianischen Dichotomie beider Psychoseformen. Die Autoren vermuten, dass die be-
schriebenen neuroanatomischen Normabweichungen als endophénotypische Mar-
ker fiir das genetische Risiko schizophrener bzw. bipolarer Psychosen angesehen
werden konnten. In einer weiterfithrenden Untersuchung hat die gleiche Arbeits-
gruppe Erweiterungen des dritten und der Seitenventrikel sowie Volumendefizite
des Hippocampus gefunden, wihrend bei klinisch gesunden biologischen Verwand-
ten schizophrener Patienten nur Erweiterungen der Seitenventrikel, aber keine
weiteren Volumendefizite beobachtet wurden. Bei bipolaren Psychosen wurden da-
gegen keine analogen volumetrischen Veranderungen gefunden (McDonald et al.
2006). Die gleiche Arbeitsgruppe konnte in einer vorausgehenden Arbeit zeigen,
dass Geburtskomplikationen insbesondere dann mit Ventrikelerweiterungen asso-
zijert sind, wenn eine hohe familidre Belastung mit schizophrenen Psychosen be-
steht (Familie mit mehreren schizophrenen Angehorigen) - McDonald et al. (2002).
Dies spricht fiir ein enges Zusammenwirken von erbgenetischen und umweltabhdngigen Deter-
minanten.

230



12.3 Hirnmorphologische Normabweichungen

12.3 Hirnmorphologische Normabweichungen

Durch neuropathologische und neuroradiologische Untersuchungen wurden bei schi-
zophrenen Patienten neuroanatomische Verdnderungen vor allem im Frontalhirn (ins-
besondere im dorsolateralen prafrontalen Cortex, DLPFC, und im orbitofrontalen
Cortex, OFC), im Temporallappen (insbesondere Hippocampus, Amygdala, entorhinaler
Cortex mit Cingulum, superiorer temporaler Gyrus, Planum temporale), im Thala-
mus, in den Basalganglien, im Corpus Callosum, und im Cerebellum gefunden. In den
meisten Fillen handelt es sich um Defizienzen vor allem der grauen, aber auch der wei-
RenSubstanz mit entsprechenden Erweiterungen der inneren und dufleren Liquorriu-
me, vor allem der Seitenventrikel und des dritten Ventrikels (McCarley et al. 1999). Volu-
menreduktionen im Bereich des Temporallappens, insbesondere des Gyrus temporalis
superior, sowie der medialen Temporalregion einschliellich Hippocampus, Amygdala und
Gyrus parahippocampalis sind konsistente Befunde bei schizophrenen Psychosen (Arde-
kani et al. 2003, Gur et al. 2000, Hirayasu et al. 2000, Siever und Davis 2004, Sim et
al. 2006, Wright et al. 2000). Diese Regionen und ihre neuralen Verbindungen, ins-
besondere zum Frontalhirn spielen eine wichtige Rolle fiir Gedichtnisfunktionen,
insbesondere das sog. Arbeitsgeddchtnis, das seinen ,,zentralen Sitz* im dorsolateralen
prafrontalen Cortex (DLPFC) hat und welches vor allem bei chronischen schizophre-
nen Psychosen und bei Vorliegen von Negativsymptomen beeintrachtigtist. Der pra-
frontale Cortex hat eine grof3e Bedeutung sowohl fiir die Einspeicherung (Enkodie-
rung) als auch den Abruf von Geddchtnisinhalten, wobei er unter anderem fiir die
Elaborierung optimaler Strategien zur addquaten Nutzung der Geddchtnisfunktionen ver-
antwortlich ist.

Der in der Tiefe des mittleren Temporallappens gelegene Hippocampus ist dagegen an
elementareren Funktionen beteiligt, welche eine Voraussetzung fiir héhere Gedéchtnis-
leistungen darstellen: Orientierungsreaktion, Gating, Mismatch-Prozesse (Abgleich von In-
formationen in Bezug auf Neuheit und Relevanz), novelty detection. Der Hippocampus
ist fiir die Zuordnung von neuen, relevanten Informationen zu dem bereits etablier-
ten und im Gedachtnis abgespeicherten Erfahrungsschatz zustindig und hat somit
eine besondere Bedeutung fiir das episodische Geddchtnis. Hier weisen schizophrene
Patienten typische Minderleistungen auf, insbesondere haben sie Schwierigkeiten,
Assoziationen zu bereits etablierten Geddchtnisinhalten herzustellen (Weis und Krug
2008). Notabene ist fiir dies