1 Krankheitsbild und Epidemiologie
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1.1 Definition der Schizophrenie nach ICD-10-GM

Gemaf der Internationalen statistischen Klassifikation der Krankheiten und ver-
wandter Cesundheitsprobleme, 10. Revision, German Modification (ICD-10-GM) ist
eine Schizophrenie (s. Tab. 1) durch Denk- und Wahrnehmungsstérungen sowie
durch inaddquate bzw. verflachte Affekte charakterisiert (WHO u. BfArM 2021). Ob-
gleich sich mit Fortschreiten der Erkrankung kognitive Defizite entwickeln kénnen,
sind Beeintrachtigungen der Bewusstseinsklarheit und der intellektuellen Fihigkei-
ten nicht iiblich. Vielmehr kennzeichnen Cedankenlautwerden, -eingebung, -aus-
breitung oder -entzug sowie Wahnwahrnehmungen, Kontroll- und Beeinflussungs-
wahn und kommentierende Stimmen der dritten Person als Positivsymptome das
Krankheitsbild der Schizophrenie (WHO u. BfArM 2021; DGPPN e.V. 2019). Negativ-
symptome wie emotionale Abstumpfung, verminderte Eigeninitiative oder mangel-
hafte Sprache gehéren ebenso zu den psychopathologischen Phianomenen (s. Kap. 2.2)
(Bhattacharya 2015; WHO u. BfArM 2021).

1.2 Epidemiologie

Jahrlich erkranken weltweit etwa 11-20, und in Deutschland etwa 19 Menschen pro
100.000 Einwohner neu an Schizophrenie. Das entspricht bei ca. 82,3 Mio. Einwoh-
nern etwa 15.600 neuerkrankten Personen pro Jahr in Deutschland. Das Lebenszeit-
risiko, an einer Schizophrenie zu erkranken, liegt bei den 15- bis 60-Jdhrigen weltweit
bei durchschnittlich 1%. Da jedoch Rezidive haufig und chronische Verldufe nicht
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Tab.1  ICD-10-GM Klassifikation der Schizophrenie (ICD-10-GM F20-) Quelle: WHO u. BfArM
2021. ICD-10-GM = Internationale statistische Klassifikation der Krankheiten und

verwandter Gesundheitsprobleme, 10. Revision, German Modification.

F20- Schizophrenie

F20.0 Paranoide Schizophrenie

F20.1 Hebephrene Schizophrenie

F20.2 Katatone Schizophrenie

F20.3 Undifferenzierte Schizophrenie

F20.4 Postschizophrene Depression

F20.5 Schizophrenes Residuum

F20.6 Schizophrenia simplex

F20.8 Sonstige Schizophrenie

F20.9 Schizophrenie, nicht naher bezeichnet

selten sind (s. Kap. 1.5), liegt die 12-Monatspravalenz der 18- bis 60-Jdahrigen bei o0, 8-
0,9% (Gaebel u. Wolwer 2010; Wittchen u. Jacobi 2005). Je nach Definition erkranken
Minner etwas hdufiger an einer Schizophrenie als Frauen (Gaebel u. Wolwer 2010;
Ochoa et al. 2012; Thoma 2019).

Aktuelle epidemiologische Daten zur Schizophrenie liegen fiir Deutschland nur be-
grenzt vor. Die Mental Health Surveillance (MHS) des Robert Koch-Instituts (RKI)
veroffentlichte zuletzt eine jahrliche Diagnosepréivalenz der F20.-Diagnosen (bei
n = 73,7 Mio. gesetzlich krankenversicherten Personen) iir das Jahr 2022 von 0,9%
(Thom et al. 2024).

1.3 Atiologie und Pathogenese

Die Entstehung der Schizophrenie basiert nach aktuellem Forschungsstand auf mul-
tiplen Faktoren (s. Abb. 1).

1.3.1 Neurobiologische Faktoren

Gemaf} der Dopaminhypothese fithren Veranderungen in der Dopamin-Neurotrans-
mission im mesolimbischen System zu Positivsymptomen und im mesokortikalen
System zu Negativsymptomen. Verdnderungen in der prafrontalen neuronalen Kon-
nektivitdt (in Verbindung mit der glutamatergen Neurotransmission am N-Methyl-
D-Aspartat-Rezeptor) werden gemaf} Glutamathypothese erganzend als Teilursachen
der Schizophrenie erachtet (Stepnicki et al. 2018). Eine weitere Ursache der Schizo-
phrenie stellt eine gestorte Interaktion zwischen dem dopaminergen und glutamater-
gen System dar, die durch das Serotonin-, Gamma-Aminobuttersidure- und Acetyl-
cholin-System moduliert wird. Dariiber hinaus kann eine beeintrachtigte Gehirn-
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konnektivitdt innerhalb und zwischen verschiedenen Hirnregionen, insbesondere
dem dorsolateralen prafrontalen Kortex und dem Hippocampus, zur Entwicklung
einer Schizophrenie beitragen. Diese Diskonnektivitdt kann durch Veranderungen
der Dendriten (z.B. ihrer Anzahl oder Anomalien im Entwicklungsprozess) oder axo-
nale Patholgien (z.B. eine gestorte Myelinisierung) hervorgerufen werden (Cannon
2015; Clausier u. Lewis 2013; Yakimov et al. 2023). Diffuse, subtile Verainderungen der
weiflen Substanz weisen auf eine mégliche Diskonnektivitdt hin, die die Nervenleit-
geschwindigkeit reduzieren und in der Folge zu einer gestorten Informationsinteg-
ration fithren kann (Yakimov et al. 2023).

1.3.2 Genetische Faktoren

Je mehr Familienangehéorige von einer Schizophrenie betroffen sind und je enger das
Verwandtschaftsverhaltnis ist, desto grofer ist das Erkrankungsrisiko. Bei betroffe-
nen Verwandten ersten Grades ist das Risiko beispielsweise um das Zehnfache erhoht.
Aus Studien mit Adoptivkindern geht hervor, dass dies tatsdchlich auf eine geneti-
sche Komponente und nicht auf das Zusammenleben zuriickzufiihren ist: 11-19% der
Kinder mit betroffenem leiblichem Elternteil entwickelten eine Schizophrenie, im
Gegensatz zu 0-11% der Kinder, deren leibliche Eltern nicht betroffen sind (Thoma
2019). Die Vererbbarkeit liegt bei 60-85% (Adorjan u. Falkai 2019).

Als mogliche genetische Assoziationen werden Catechol-O-Methyltransferase, Re-
gulatoren der G-Protein-Signaliibertragung 4, D-Aminosdure-Oxidase-Aktivatoren
(DAOA), Disrupted-In-Schizophrenia 1 (DISC1), Neuregulin 1 (NRG1) und 5,10-Methy-
lentetrahydrofolat-Reduktase diskutiert (Adorjan u. Falkai 2019; Schmidt u. Mirnics
2015). Auch seltene strukturelle Neuordnungen durch Mutationen (Deletion und Du-
plikation) scheinen bei Betroffenen mit Schizophrenie haufiger vorzukommen als in
einer nicht betroffenen Kontrollpopulation (Walsh et al. 2008; Yakimov et al. 2023).
Insgesamt konnten mittels genomweiten Assoziationsstudien iiber 100 genetische
Risikoloci identifiziert werden (Adorjan u. Falkai 2019; Howes et al. 2017). Mit der
Berechnung des Polygenen Risikoscores, der verschiedenen Variationen multipler
genetischer Loci beriicksichtigt und diese nach ihrer geschitzten Effektgrofie ge-
wichtet summiert, kénnen etwa 12% der Risikovariationen fiir Schizophrenie erkldrt
werden, auch wenn die Nutzung aufgrund der bislang geringen Sensitivitdt und
Spezifitit des Risikoscores fiir den klinischen Alltag noch nicht infrage kommt (Ya-
kimov et al. 2023).

1.3.3 Entwicklungsbiologische Faktoren

Auch Stérungen der pra- oder perinatalen Hirnreifung (Noxen), z.B. durch Alkohol-
oder Drogenmissbrauch wahrend der Schwangerschaft, eine Sauerstoffunterversor-
gung wahrend der Geburt oder Hirnhautentziindungen im Sauglingsalter kénnen
einen manifesten Ausbruch einer Psychose im Lauf des Lebens bzw. nach Abschluss
der Reifung der frontalen Hirnareale begiinstigen (Yakimov et al. 2023; Gaebel u.
Wolwer 2010; Kotsiri et al. 2023; Thoma 2019). Der Grund dafiir ist, dass diese Exposi-
tionen (z.B. Infektionen, Schwangerschafts- und Geburtskomplikationen und Can-
nabiskonsum) die dopaminerge Neurotransmission verindern und die mesolimbi-



1.3 Atiologie und Pathogenese

schen Dopaminneuronen sensibilisieren kénnen, was die Auspragung von Psychosen
verstarken kann (van Os et al. 2010).

1.3.4 System-inflammatorische Faktoren

Neben miitterlichen viralen Infekten im zweiten Schwangerschaftsdrittel kénnen
auch Infektionen im Erwachsenenalter zur Pathogenese beitragen. Erhohte Serum-
werte von Interleukin (IL)-6, IL-1B, Tumornekrosefaktor-a und Interferon-y sowie
reduzierte IL-10 Werte gelten als entziindliche Marker im Zusammenhang mit schi-
zophrenen Stérungen (Yakimov et al. 2023).

1.3.5 Umgebungsbedingte, psychologische und soziale Faktoren

Traumatische Ereignisse in der Kindheit, aber auch im Erwachsenenalter kénnen
ursdchlich fiir eine Schizophrenie sein (Yakimov et al. 2023). In Studien wurde der
Zusammenhang zwischen z.B. sexuellem, physischem und emotionalem Miss-
brauch, Ablehnung, Mobbing und Verlust eines Elternteils im Kindesalter und schi-
zophrenen Symptomen dargestellt (Stilo u. Murray 2019). Im Erwachsenenalter schei-
nen positive Assoziationen zwischen z.B. erlebter Kriminalitit und Diskriminierung
und dem spdteren Auftreten von psychotischen Stérungen vorzuliegen. Es ist aller-
dings anzumerken, dass in epidemiologischen Beobachtungsstudien aufgrund von
Confoundern und umgekehrter Kausalitit, kein direkter Kausalzusammenhang mit
diesen Risikofaktoren festgestellt werden kann (Yakimov et al. 2023).
Schizophrenieerkrankungen sind bei Personen mit niedrigem soziodkonomischem
Status gehduft vertreten. Moglicherweise ist die Erkrankung in diesen Féllen auf eine
soziale Mitverursachung oder einen sozialen Abstieg zuriickzufithren (,,social selec-
tion“ bzw. ,social drift*). Zudem erkranken Personen, die in der Stadt aufgewachsen
sind, haufiger an einer Schizophrenie als Personen, die auf dem Land aufgewachsen
sind (DGPPN e.V. 2019; Hell u. Schiipbach 2004). Des Weiteren wird eine Schizophre-
nie haufiger bei Menschen mit einer Migrationsgeschichte diagnostiziert. Das er-
hohte Risiko wird oft in Zusammenhang mit sozialen Widrigkeiten im Migrations-
prozess, sozialer Isolation, Diskriminierung, einer méglichen Traumatisierung und
erschwertem Zugang zur gesellschaftlichen und 6konomischen Teilhabe diskutiert
(Stilo u. Murray 2019).

Ein erhohtes Risiko scheint auch bei Personen vorzuliegen, die Drogen (v.a. Canna-
bis) konsumieren oder in fiir die Hirnentwicklung relevanten Phasen des Lebens
Drogen konsumiert haben. Einer multizentrischen Studie aus dem Jahr 2019 zufolge
haben Cannabiskonsumenten ein deutlich erhéhtes Risiko, Krankheiten des psycho-
tischen Spektrums zu entwickeln, wobei ein hoher Gehalt an Delta-9-Tetrahydro-
cannabinol das Risiko weiter erhéht. Dariiber hinaus wurde eine Korrelation auf
Populationsebene zwischen Cannabiskonsum und den Inzidenzraten psychotischer
Erkrankungen festgestellt (Di Forti et al. 2019).
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1.3.6 Integrative Modelle

Wahrscheinlich sorgen ,,multiple hits“, d.h. mehrere dtiologische Faktoren, die kei-
ner festen Abfolge unterliegen, fiir eine erhohte Vulnerabilitit hinsichtlich der Ent-
wicklung einer Schizophrenie (Davis et al. 2016).

Integrative Modelle gehen von einer multifaktoriellen Entwicklungskaskade aus und
beziehen sowohl neurobiologische als auch soziale, psychologische und entwick-
lungsbedingte Faktoren in die Atiologie und Pathogenese ein. So kénnen genetische
und biologische (Entwicklungs-)Faktoren sowie frithkindliche Traumata zu einer
Dysfunktion des dopaminergen Systems fithren. Gleichzeitig kénnen soziale Stress-
faktoren zu fehlangepassten kognitiven Schemata, Angststérungen und Depressio-
nen fithren. Umgebungsbedingte Faktoren kénnen zu erh6htem Stress fithren, der
das dopaminerge System weiter dysreguliert. Solche dynamischen Modelle bieten
eine Erklarung fiir Riickfdlle und Remissionen, da der Grad der Dysregulierung des
dopaminergen Systems durch die Starke der psychologischen Stressfaktoren erklart
werden kann und mit diesen fluktuiert (Howes u. Murray 2014). Integrative Modelle
veranschaulichen so, warum kein einzelner Faktor die Entstehung der Schizophrenie
erklart (s. Abb. 2).

1.3.7 Vulnerabilitdts-Stress-Coping-Modell

In der Praxis wird haufig das Vulnerabilitits-Stress-Coping-Modell herangezogen,
um die Entstehung schizophrener Episoden fiir die Betroffenen verstandlich zu er-
kliren. Auch fiir die Rezidivprophylaxe wird es herangezogen, um iiber die méglichen
Risikofaktoren aufzuklaren.

chronische soziale

Widrigkeiten, z.B.

friihkindliche
Traumata

HPA- glutamaterge und
Hyperaktivitit endocannabinoide
Dysfunktion

subtile soziale, Angststorung,
motorische und quasi-psychotische

Substanzmiss-
brauch durch, z.B.
Cannabis

pranatale und

perinatale ,hits",
2.B. virale Infektion

Schizophrenie

dopaminerge
Dysregulation

kognitive Defizite Gedanken, Depression

Genetik:
Einzelnukleotid- Neurotransmitter,
Polymorphismen, Genetik
Kopienzahlvariationen

Abb. 2  Entwicklungskaskade zur Schizophrenie
Quelle: IGES (eigene Darstellung) nach Stilo u. Murray (2019). HPA = Hypothalamic-
pituitary-adrenal axis (Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse).
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Abb.3  Pathogenese nach Hell und Schiipbach (2004)
Quelle: IGES (eigene Darstellung) nach Hell und Schiipbach (2004).

Insgesamt wird, gemaf Vulnerabilitdts-Stress-Coping-Modell, von einer Kombina-
tion aus Pradisposition und belastenden psychosozialen und umweltbedingten Fak-
toren ausgegangen, fiir die den Betroffenen Bewdltigungsstrategien und Resilienz
fehlen, sodass es zu einer Storung der Informationsaufnahme und -verarbeitung in
wechselnder Starke kommt (Gaebel u. Wélwer 2010; Hell u. Schiipbach 2004). In Kon-
sequenz der Fehlverarbeitung von Reizen werden nicht zusammengehorige Informa-
tionen verkntipft und die Trennung von Wichtigem und Unwichtigem ist erschwert.
Die Betroffenen erleben eine Reiziiberflutung (s. Abb. 3) (Hell u. Schiipbach 2004).

1.3.8 Risiko- und Schutzfaktoren

Wie auch das Vulnerabilitits-Stress-Coping-Modell (s. Kap. 1.3.7) verdeutlicht, kon-
nen angemessene Stressbewdltigungs- und Problemlésekompetenzen einen Schutz
vor der Entwicklung der Erkrankung darstellen bzw. den Verlauf mildern. Auf psy-
chosozialer Ebene stellt die Unterstiitzung durch Angehorige und das soziale Umfeld
einen Schutzfaktor dar (Gaebel u. Wolwer 2010; Rodolico et al. 2022). Insbesondere
der Krankheitsverlauf scheint durch die therapeutische Begleitung von emotional
belasteten Angehdérigen positiv beeinflusst werden zu konnen.

Als weiterer protektiver Faktor wird Ostrogen diskutiert (Gaebel u. Wolwer 2010). Das
Hormon interagiert mit dem dopaminergen und glutamatergen System sowie mit
Serotoninrezeptoren im Gehirn. Auf diese Weise hat es das Potenzial, die Krankheits-
manifestation zu verzégern oder sogar zu verhindern. Da es sich um ein weibliches
Sexualhormon handelt, konnen eher Frauen diesem Schutzfaktor profitieren (Ziem-
ka-Nalecz et al. 2023).

1.4 Klinisches Beschwerdebild

Eine systematische Beschreibung des klinischen Beschwerdebildes der Schizophrenie
istaufgrund der Heterogenitat kaum moglich, insbesondere, weil es kein allein schi-
zophreniespezifisches psychopathologisches Symptom zu geben scheint und die Sym-
ptome interindividuell und je nach Krankheitsphase variieren kénnen (Adorjan u.
Falkai 2019; Gaebel u. Wolwer 2010). Die Abgrenzung zu anderen psychischen Stérun-
genund Verhaltensstérungen ist daher erschwert (Adorjan u. Falkai 2019). Eine iiber-
geordnete Einordnung der Symptome kann innerhalb von drei Doménen erfolgen
(s. Tab. 2).

Die Negativsymptomatik der Schizophrenie wird auch tiber die fiinf , A's“ beschrie-
ben: Affektverflachung (Mimik, Gestik und stimmlicher Ausdruck), Alogie (vermin-
derte Fahigkeit, Gefithle durch Mimik, Tonfall, und kérperliche Bewegung auszu-
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Tab.2  Domanen der Symptomatik
Quelle: DGPPN (2019), Nuechterlein et al. (2008), Bhattacharya (2015), Gaebel und
Wolwer (2010).

Positivsymptomatik Stérungen des inhaltlichen und formalen Denkens (Wahn,
GedankenabreiRen oder -einschieben, Konkretismus, Assoziationslo-
ckerung), Stérungen der Ich-Funktion (Aufhebung der Grenze
zwischen der eigenen Person und der Umwelt durch Gedankenlaut-
werden, -eingebungen, -entzug, -ausbreitung), Halluzinationen
akustischer Natur

Negativsymptomatik Reduktion der Affekte, Antriebsstorungen, Stérungen der
Psychomotorik und des Sozialverhaltens, Verwahrlosungstendenz

Kognitive Symptome Verarbeitungsgeschwindigkeit, Aufmerksamkeit/Wachsamkeit,
Arbeitsgedachtnis, verbales Lernen, visuelles Lernen, logisches
Denken und Problemldsung, soziale Kognition

driicken), Avolition (Mangel an Konversation oder Spracharmut), sozialer Riickzug
(fehlende Motivation zur sozialen Interaktion, englisch = asociality) und Anhedonie
(verminderte Fahigkeit, Freude zu empfinden) (Unger et al. 2018).

Zu den von einer Schizophrenie beeintrichtigten kognitiven Funktionen gehéren die
Aufmerksamkeit, das Gedachtnis, die Verarbeitungsgeschwindigkeit, die soziale
Kognition und exekutive Funktionen (s. Abb. 4) (Bhattacharya 2015; Habtewold et al.
2020). Allerdings zeigen Studien eine starke Heterogenitdt in der Beeintrichtigung
der unterschiedlichen Domdnen (Fett et al. 2022). Wahrend kognitive Symptome in
der Forschung lange vernachlassigt wurden, werden sie heute als ein wichtiger Fak-
tor der Krankheit betrachtet (Martinez et al. 2021), da sie als fritheste erkennbare
Symptome der Schizophrenie gelten und aufgrund der potenziell schweren psycho-
sozialen Folgen die starksten Pradiktoren fiir funktionale Outcomes im Sinne der
»Recovery*“zu sein scheinen (s. Kap. 2.3.1) (Bhattacharya 2015; Gaebel u. Wolwer 2010;
Tripathi et al. 2018). So fithren die kognitiven Defizite hiufig zu Einschrankungen
in der Bewdltigung alltdglicher Aufgaben, der Selbstversorgung und zu mangelnder
Therapieadhdrenz (Kitchen etal. 2012). Die kognitiven Defizite sind oft schon vor der
Manifestation einer Schizophrenie nachweisbar und ihre Stabilitit in der Prodromal-
phase (s. Kap. 1.5) und im weiteren Verlauf, auch bei klinischer Stabilitit, deuten
auf einen substanziellen Aspekt der Erkrankung hin (Tripathi et al. 2018).

Mit der Zeit kénnen sich die Symptome der drei Doménen in ihrer Intensitit veran-
dern. So kénnen positive und negative Symptome in einem 5-Jahres-Zeitraum ab-
nehmen oder stagnieren. Die Entwicklung der Positivsymptomatik ist dabei im Lang-
zeitverlauf eher variabel, wihrend die Negativsymptomatik eher konstant bleibt.
Hinsichtlich der Auspragung im spéten Lebensalter zeigt sich ein heterogenes Bild
in der Literatur (Heilbronner et al. 2016). Die kognitiven Defizite sind haufig schon
vor Krankheitsbeginn in der Kindheit erkennbar. Eine initiale Verschlechterung der
kognitiven Symptomatik iiber die Prodromalphase und eine weitere Verschlechterung
nach dem Einsetzen der ersten psychotischen Symptome wird diskutiert. Unklar
bleibt, ob nachfolgende Verschlechterungen der kognitiven Defizite grofier sind als
durch im Alter ohnehin erwartbare neurodegenerative Prozesse und, ob jeder Krank-
heitsschub mit positiver Symptomatik die Kognition weiter beeintrichtigt. Diese
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kognitive Einschrankungen psychosoziale Beeintrachtigungen
m Arbeitsgedachtnis ® 3llgemeiner Gesundheitszustand
® Konzentration ® Ausbildung und Beruf
m |ogisches Denken = soziale Interaktionen
m yisuelles Lernen m Selbstfiirsorge
= verbales Lernen = Pflege von Beziehungen: Sozialer Riickzug

m soziale Kognition m Bewdltigung alltaglicher Aufgaben, z.B.
= |nformationsverarbeitungsgeschwindigkeit Nutzung offentlicher Verkehrsmittel,
= Problemléseverhalten Hygiene, Einkaufen, Mahlzeiten
zubereiten, Finanzen
m Therapieadhdrenz: Arzttermine
wahrnehmen, Therapieplan einhalten,
Riickfalle

Abb. 4  Kognitive Beeintrachtigungen und ihre psychosozialen Folgen
Quelle: IGES (eigene Darstellung) nach Bowie u. Harvey (2006), Kitchen et al. (2012),
Bhattacharya (2015)

Fragen bleiben v.a. aufgrund von fehlenden, methodisch hochwertigen Langzeit-
studien bisher ungeklart (McCutcheon et al. 2023).

Fallbeispiel

Zur Veranschaulichung der Symptomatik wird hier beispielhaft eine Betroffe-
nengeschichte berichtet.

Der Betroffene wuchs in geordnetem Elternhaus auf, verhielt sich eher zuriick-
haltend, war oft in Biicher vertieft und in der Schule sehr erfolgreich. Sein
Onkel war im Alter von 22 Jahren an Schizophrenie erkrankt. Ein Jahr vor dem
Abitur lieRen die schulischen Leistungen plétzlich nach, er wurde unruhig und
unkonzentriert und zog sich mehr von den Mitschiilern zuriick, konnte fiir das
Verhalten aber keine Griinde duBern. Trotz der Bemiihungen des Vaters ver-
besserten sich die Leistungen nicht. Stattdessen wurde der Betroffene reizbar
und es kam haufig zu Auseinandersetzungen. Zur Zukunft befragt duBerte er,
eine handwerkliche Tatigkeit ausiiben zu wollen, aber auch von Gott berufen
zu sein in Zentralafrika zu missionieren. Er vertiefte sich oft in stundenlangen
Wachtraumen. Am Tag des Abiturs wollte er nicht aufstehen, das Abitur wer-
de laut eigener Aussage von einem Mitschiiler fiir ihn geschrieben, weil Gott
das befohlen habe. Von seinem Bruder in die Schule gebracht weigerte sich
der Betroffene weiterhin, die Priifung zu absolvieren, fiihlte sich vom Central
Intelligence Agency (CIA) durch die Mitschiiler ausspioniert, die zusammen mit
der Polizei seine Gedanken lesen wollten und ihn durchgangig beobachteten.
Aus einer Ecke des Raumes nahm er Signale wahr, die ihn vor bevorstehender
Gefahr warnten, dass er umgebracht werden solle aufgrund der Beziehung zu
seiner Mutter, die Mitglied in einer evangelischen Sekte war. Von der Polizei
lieB er sich ohne Widerstand in die psychiatrische Klinik bringen, dachte aber
nun in den Handen der Feinde zu sein, die ihn exekutieren wollten. Laut eige-
ner Aussage kommentierten Stimmen seine Taten: ,Jetzt steht er auf, jetzt
geht er mit der Polizei, steigt in den Funkstreifenwagen usw.” Er wunderte
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sich zwar, dass die Polizei ihn dann im Krankenhauszimmer verlieR, erklarte
aber dem Arzt, dass er bereit sei zu sterben, da es fiir ihn kein Entkommen
aus dem Netzwerk der Polizei und CIA gebe. Erst einige Tage spdter und nach
Einnahme der antipsychotischen Medikamente sah er teilweise die wahnhaf-
ten Gedanken ein. Er empfand aber weiterhin, dass ihm fremde Gedanken
ins Gehirn gesetzt wiirden. Die Wahnvorstellungen und weitere Symptome
blieben nach wenigen Tagen aus, jedoch dauerte es einige Monate, bis seine
Leistungsfahigkeit wieder hergestellt war (Verkiirzte Version der Betroffenen-
geschichte aus Hafner 2017).

1.4.1 Komorbiditdten

Bei etwa einem Drittel der ambulant behandelten und bei etwa 40-60% der stationar
behandelten Betroffenen mit einer Schizophrenie zeigen sich somatische oder psy-
chische Komorbidititen (Gaebel u. Wolwer 2010). Zu den psychischen Komorbidititen
von Betroffenen mit Schizophrenie zihlen z.B. Depressionen, Zwangsstérungen,
posttraumatische Belastungsstérungen, Angststorungen und Schlafstérungen sowie
Substanzmissbrauch (zumeist Nikotin, Koffein, Alkohol, Cannabis und Kokain),
dessen Kriterien durch etwa 50% aller Betroffenen mit Schizophrenie erfiillt werden
(DGPPN e.V. 2019; Thoma 2019). Der hiufig als Komorbiditit auftretende Substanz-
missbrauch geht zudem mit einer verstirkten depressiven und negativen Sympto-
matik einher und die Behandlungstreue und Lebensqualitit sind starker beeintrach-
tigt als bei Betroffenen mit einer alleinigen Schizophreniediagnose. Die aus den
Suchterkrankungen bzw. dem Substanzmissbrauch entstehenden Folgeerkrankun-
gen wie Herz-, Gefaf3- und Lebererkrankungen sowie HIV- und Hepatitisinfektionen
stellen eine zusdtzliche Cefahr dar (Gaebel u. Wolwer 2010). Genetische Studien deu-
ten zudem auf ein gemeinsames genetisches Risiko fiir kardiovaskulare Risikofakto-
ren und psychotische Stérungen hin (Yakimov et al. 2023). Aufgrund eines ungesun-
den Lebensstils (z.B. ungesunde Erndhrung, bewegungsarme Lebensweise, Nikotin-
konsum), aber auch durch die antipsychotischen Medikamente, die die Blutzucker-
regulation beeinflussen, entsteht bei Betroffenen mit einer Schizophrenie haufiger
Diabetes (Typ II), das metabolische Syndrom und Ubergewicht (Caebel u. Wolwer
2010; Suvisaari et al. 2016).

1.5 Krankheitsverlauf und Prognose

Betroffene mit einer Schizophrenie durchlaufen in der Regel verschiedene Krank-
heitsepisoden (DGPPN e.V. 2019; Gaebel u. Woélwer 2010). Der Verlauf kann sich dabei
als kontinuierlich episodisch (mit stabilen oder zunehmenden Defiziten) oder in einer
oder mehreren Episoden (mit vollstindiger oder unvollstindiger Remission) abzeich-
nen (Deutsches Institut fiir Medizinische Dokumentation und Information 2012). Ca.
25% der Betroffenen erleben nur eine Krankheitsepisode, die Mehrzahl jedoch meh-
rere (Gaebel u. Wolwer 2010).

Meist manifestiert sich die erste akute Krankheitsepisode im Alter von 18-35 Jahren,
wobei eine ca. fiinfjdhrige Phase von unspezifischen psychischen Verinderungen
(Prodromalstadium) vorausgehen kann (s. Abb. 5) und ca. ein Jahr vor der Erstmani-
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episodischer Verlauf
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— Positivsymptomatik Negativsymptomatik ~ —— kognitive Defizite

Abb.5 Madglicher Verlauf einer Schizophrenie
Quelle: IGES (eigene Darstellung) nach Correll u. Schooler (2020), DGPPN e V. (2019),
Gaebel u. Wolwer (2010).

festation erste psychotische Symptome wie eigenartiges (magisches) Denken oder
paranoide Vorstellungen auftreten konnen (Gaebel u. Wolwer 2010; Yakimov et al.
2023). Die Prodromalphase ist oft durch eher negative Symptome charakterisiert.
Haufig werden Schlaf- und Konzentrationsstorungen, Nervositit und Unruhe, sozia-
le Isolation und Affektverflachung beobachtet. Milde psychotische Symptome schei-
nen erst zum Ende der Prodromalphase hinzuzukommen (Woodberry et al. 2016).
Diese sind von besonderer Bedeutung, da sie oft die Transition in die Akutphase an-
deuten (Conroy et al. 2018).

Das Alter beim Erkrankungsbeginn kann einen starken Einfluss auf den spdteren
Krankheitsverlauf haben. Soist ein biografisch fritherer Erkrankungsbeginn mit mehr
Hospitalisierungen, mehr Riickfillen und schlechteren sozialen und beruflichen Per-
spektiven verbunden (Immonen et al. 2017), v.a. wenn der Krankheitsbeginn vor Ab-
schluss der Schul- oder Berufsausbildung einsetzt. Auffdllig ist, dass Mdnner bei Er-
krankungsbeginn etwa 1-4 Jahre jiinger sind als Frauen. Mdnner sind bei Erkran-
kungsbeginn zwischen 18 und 25 Jahren alt (Ochoa et al. 2012; Thoma 2019), bei Frau-
en hingegen scheint es zwei Erkrankungsspitzen zu geben: Nach der ersten Menarche
sowie ab dem go. Lebensjahr (im Durchschnitt zwischen 25 und 35 Jahren) (Ochoa et
al. 2012). Die zweite Spitze steht méglicherweise mit dem wihrend der Menopause
abnehmenden und bis dahin protektiven Ostrogenspiegel im Zusammenhang
(s. Kap. 1.3) (Sommer et al. 2020; Thoma 2019). Ungefdhr ab dem 45. - 50. Lebensjahr
erkranken deutlich mehr Frauen als Madnner an einer Schizophrenie (Caebel u. Wol-
wer 2010). Eine Chronifizierung scheint bei Mannern wahrscheinlicher zu sein als bei
Frauen (Thoma 2019). Unterschiede in der Symptomatik zwischen Mannern und Frau-
en sind bisher nicht eindeutig beschrieben. Tendenziell zeigen Mdnner jedoch eher
eine Negativsymptomatik, kognitive Beeintrachtigungen und soziale Isolation (Riet-
schel et al. 2017), wahrend Frauen eher floride Symptome aufweisen (Thoma 2019).
Bei Mannern wird auRerdem Substanzmissbrauch deutlich haufiger als Komorbiditat
diagnostiziert als bei Frauen (Rietschel et al. 2017).
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Die einzelnen Krankheitsepisoden konnen aus einer Akutphase (mehrere Wochen
bis 3 Monate), einer postakuten Stabilisierungsphase (ca. 3-6 Monate) und einer sta-
bilen (partiellen) Remissionsphase (Monate bis Jahre) bestehen, wobei die Remis-
sionsphase bei giinstigem Krankheitsverlauf in die Erholungs- bzw. Genesungspha-
se (,Recovery“) tibergeht (DGPPN e.V. 2019; Gaebel u. Wolwer 2010).
Durchschnittlich treten in ca. 11 Jahren drei Riickfille mit einer Dauer von mind.
14 Tagen pro Riickfall auf, wobei bei etwa 30% der Betroffenen unter konsequenter
Behandlung keine Restsymptomatik bleibt. Bei ca. 40% der Betroffenen ist eine ge-
ringe Restsymptomatik zu verzeichnen und bei etwa 10-30% der Betroffenen nehmen
die Restsymptome nach jeder Krankheitsepisode zu (Caebel u. Wélwer 2010). Bei Be-
troffenen mit einer Schizophrenie (oder Stérung des schizophrenen Formenkreises),
die nie therapiert wurden, kommt es bei ca. 16% zu einer symptomatischen Remis-
sion; bei Betroffenen, die mit Antipsychotika therapiert wurden, sind es ca. 38% (Vo-
lavka u. Vevera 2018).

Eine verldssliche Verlaufsvorhersage ist fiir den individuellen Fall jedoch kaum még-
lich, da bislang das Wissen iiber das Zusammenspiel der verschiedenen Einflussfak-
toren noch zu gering ist. Faktoren fiir eine bessere Verlaufsprognose kénnen das
weibliche Geschlecht, ein stabiles soziales Umfeld, identifizierbare Ausléser, seltene
und kurze Krankheitsepisoden, eine ausbleibende Affektverflachung und eine gering
ausgepragte Negativsymptomatik sein (Gaebel u. Wolwer 2010). Auch ein hoherer
Intelligenzquotient, eine gute Behandlungsbereitschaft, weniger Komorbidititen,
weniger Stigmatisierung, erhaltene Berufs- bzw. Erwerbstatigkeit und Eigenstindig-
keit konnen zu einer besseren Prognose beitragen (Gaebel u. Wolwer 2010; Spellmann
et al. 2012; van Dee et al. 2023). Eine lingere sogenannte Dauer der unbehandelten
Psychose (DUP, Duration of Untreated Psychosis), sowie ein spdter Beginn der psy-
chosozialen Behandlung (ambulant oder stationar), wirken sich hingegen negativ
auf den Therapieverlauf und die Prognose aus (Correll et al. 2022; DGPPN e.V. 2019).
Eindeutig ist, dass Betroffene mit Schizophrenie eine um etwa 15 Jahre verringerte Le-
benserwartung haben und ein bis zu 2,9-fach erhohtes Mortalitatsrisiko im Vergleich
zur Allgemeinbevolkerung aufweisen. Gegeniiber der Allgemeinbevélkerung ist das
Risiko bei Betroffenen in der ersten Episode der Erkrankung (7,4-faches Risiko) und bei
inzidenter Schizophrenie (3,52-faches Risiko) besonders erhéht. Suizide stellen dabei
das grofite Risiko dar, aber auch die Mortalitat beziiglich natiirlicher Todesursachen
ist erhoht. Ausloser dafiir sind Komorbiditdten, ein ungesunder Lebensstil und eine
geringere Inanspruchnahme medizinischer Leistungen. Durch antipsychotische Me-
dikamente, v.a. der zweiten Generation, kann die Mortalitit und damit die Differenz
zur Allgemeinbevélkerung verringert werden (Correll et al. 2022; DGPPN e.V. 2019).

1.6  Psychosoziale Folgen

Die psychosozialen Folgen (im Sinne des ,humanistic burden®) der Schizophrenie
zeigen sich in vielerlei Hinsicht, da sie sowohl die Betroffenen mit Schizophrenie als
auch das soziale Umfeld tangieren und sich iiber verschiedene Dimensionen erstre-
cken, z.B. Lebensqualitdt, Belastung der Familie oder des Pflegepersonals, soziale
Beeintrachtigung, Morbiditdt, Mortalitit, Stigmatisierung, Lebensstil und die kor-
perliche Leistungsfahigkeit (Millier et al. 2014). So zeigen systematische Literatur-
recherchen u.a., dass die Lebensqualitdt bei Betroffenen mit Schizophrenie gegen-
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iiber der Allgemeinbevélkerung verringert ist (Dong et al. 2019). Eine Verbesserung
der Lebensqualitat ist u.a. fiir die soziale Reintegration und die Reduktion von Stig-
matisierung relevant. Hinsichtlich der Messmethode muss beachtet werden, dass es
fiir Betroffene mit Schizophrenie in einer psychotischen Phase erschwert sein kann,
subjektive Messinstrumente zu nutzen (Millier et al. 2014; Vita et al. 2022). Daher
wird weiterhin diskutiert, wie reliabel und akkurat die Ergebnisse von derartigen
Erhebungen sind (Millier et al. 2014).

Mit der Schizophrenie einhergehende kognitive Stérungen konnen in schweren so-
zialen und funktionalen Beeintrachtigungen resultieren (Mucci et al. 2021; Pothier
etal. 2019). Diese kognitiven Beeintrachtigungen kénnen zu ineffektiver Kommuni-
kation und mangelhaften Leistungen in der Schule bzw. im Beruf fithren. Das mit
der Chronifizierung der Erkrankung zusammenhdngende gestorte Sozialverhalten
dufert sich z.B. in emotionalem Riickzug und verringerter zwischenmenschlicher
Interaktion bzw. sozialer Isolation. Daher konnen Betroffene mit den genannten De-
fiziten verstdrkt Stigmatisierung und Diskriminierung ausgesetzt sein (Millier et al.
2014). Es ist auch davon auszugehen, dass bei der allgemeinen Funktionsfahigkeit
die Auswirkungen der Negativsymptomatik und der kognitiven Defizite interagieren,
wobei die negativen Symptome, auch durch Motivationsdefizite, einen starkeren
direkten Einfluss auf die allgemeine Funktionsfdhigkeit der Betroffenen ausiiben
kénnten (Kalisova et al. 2023).

Die verringerte Leistungsfahigkeit wird auch darin deutlich, dass Betroffene mit
Schizophrenie seltener als die Allgemeinbevolkerung einer Erwerbstatigkeit nach-
gehen. Die Arbeitslosigkeit kann wiederum die unabhdngige Lebensfithrung, bei-
spielsweise im Hinblick auf die Wohnverhaltnisse, beeintrachtigen und gleichzeitig
die soziale Isolation verstirken, wenn der Kontakt zum Kollegium fehlt.

Ein weiterer Grund fiir die hohe Arbeitslosigkeit ist die Stigmatisierung, unter der
die Betroffenen zusitzlich zu ihrer Erkrankung leiden. Studien haben gezeigt, dass
Stigmatisierung und Diskriminierung grofe Barrieren bei der Arbeitssuche und beim
Verbleib im Arbeitsleben darstellen. Das Annehmen von Stereotypen durch die Be-
troffenen selbst kann dariiber hinaus das Selbstbewusstsein und die Selbstwirksam-
keit reduzieren und negative Emotionen verstarken (Millier et al. 2014).

In mehreren Studien wurde nachgewiesen, dass eine verminderte Lebensqualitit der
Betroffenen auch zu einer verminderten Lebensqualitit der (pflegenden) Angehori-
gen fithrt. Die Belastung der pflegenden Angehoérigen und Betreuungspersonen ist
oft mit Arbeitsiiberlastung, Schlafstérungen, finanziellen Problemen und Freizeit-
einschrankungen (Millier et al. 2014) sowie mit psychischen Erkrankungen wie De-
pressionen und Angsterkrankungen assoziiert (Kotzeva et al. 2023). Durch Stigmati-
sierung und daraus resultierender sozialer Isolation von Nachbarn und Bekannten
entsteht fiir die pflegenden Angehorigen eine weitere Belastung (Millier et al. 2014).
Stigmatisierung stellt im Bereich der Schizophrenie ein gesamtgesellschaftliches
Problem dar: Der Anteil der Betroffenen, die Stigmatisierung wahrnehmen oder er-
warten wird in der Literatur mit etwa 65% angegeben. In der zwischenmenschlichen
Interaktion (z.B. Ablehnung, Vermeidung) ist von durchschnittlich ca. 64% die Rede.
Auch eine strukturelle Stigmatisierung (z.B. durch Versicherungen, Rehabilitation)
wird mit ca. 44% beziffert (Gerlinger et al. 2013). Insgesamt ist die hohe Mortalitits-
rate (s. Kap. 1.5), insbesondere bedingt durch Suizid, kennzeichnend fiir die psycho-
sozialen Folgen von Schizophrenie (Correll et al. 2022).
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