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1 Einleitung  
 

Seit Delay und Deniker 1952 erstmals die antipsychotische Wirkung der Medikamenten-

gruppe, die wegen ihrer damals für die Wirkung als unverzichtbar gehaltenen extrapyra-

midalmotorischen Nebenwirkungen (EPMS) Neuroleptika genannt wurde, erkannten, 

gehört diese zum unabkömmlichen Instrumentarium der akut- und rezidivprophylakti-

schen Behandlung schizophrener Psychosen (Delay, Deniker, 1956; Delay et al., 1952). 

Nachdem die These, es gebe keine antipsychotische Wirkung ohne EPMS, ab 1972 durch 

das als atypisch bezeichnete Clozapin widerlegt schien, richtete sich das Forschungsinte-

resse auf die Entwicklung weiterer ähnlicher Substanzen, die – unter Vermeidung des mit 

der Anwendung von Clozapin verbundenen Agranulozytoserisikos – eine vergleichbare 

antipsychotische Wirkung haben sollten.  

Beginnend mit Zotepin und Risperidon fanden seit 1990 eine Reihe – in Anlehnung an 

Clozapin zunächst so benannter – atypischer Neuroleptika Eingang in die Behandlung der 

Schizophrenie, für die eine antipsychotische Wirkung bei gleichzeitig fehlenden oder 

geringen EPMS und damit eine Überlegenheit gegenüber den herkömmlichen typischen 

Neuroleptika behauptet wurde.  

Eine Reihe klinischer Studien – insbesondere nicht von Herstellern gesponserte – stellen 

diese behauptete Überlegenheit jedoch in Frage (Kendall, 2011). 

Unter Auswertung von Patientendaten eines psychiatrischen Versorgungskrankenhauses 

vergleicht die vorliegende Arbeit die Effektivität herkömmlicher und neuentwickelter 

Neuroleptika anhand ihres Einflusses auf die stationäre Verweildauer und prüft damit, in 

wie weit sich eine Überlegenheit der neuen Substanzen im klinischen Alltag belegen 

lässt. 

 

Entwicklung und Erfolg der Antipsychotika 

Die Entdeckung der Neuroleptika wird von vielen als Revolution in der Psychiatriege-

schichte angesehen, zum einen aufgrund ihrer durchschlagenden Erfolge in der Behand-

lung der Schizophrenie, zum anderen weil dadurch die medikamentöse Therapie als fester 

Bestandteil der psychiatrischen Behandlung integriert werden konnte (Kerwin, 1995; 

Pichot, 1987). 

Chlorpromazin war das erste Medikament, das als Neuroleptikum eingesetzt wurde.   

Erstmals 1950 synthetisiert, wurde seine angstlösende und sedierende Wirkung 1952 vom 

französischen Neurochirurgen Henri Marie Laborit beschrieben (Laborit et al., 1952). 

Noch im gleichen Jahr führten es die Psychiater Jean Delay und Pierre Deniker als Psy-

chotherapeutikum ein (Delay et al., 1952). 

Der schweizer Neurologe Hans Steck beobachtete 1954 ein motorisches Syndrom unter 

dieser medikamentösen Behandlung. Aufgrund einer vergleichbaren Symptomatik im 

Krankheitsverlauf seines Spezialgebietes, der Enzephalitis lethargica, bezeichnete Steck 

es als extrapyramidales-dienzephales Syndrom (Steck, 1954). Heutzutage spricht man 

von extrapyramidalmotorischen Störungen. 

Steck bezog nun diese Beobachtung auf den Verlauf der Encephalitis lethargica (Econo-

mo), bei der es in der Akutphase zu psychose-ähnlichen Symptomen (Halluzinationen, 

Wahnvorstellungen) kam, die jedoch beim Übergang in das extrapyramidale-dienzephale 

Syndrom sistierten.  

Er entwickelte daraus die Hypothese, dass ein durch Chlorpromazin hervorgerufenes 

extrapyramidales Syndrom den Krankheitsverlauf der Encephalitis nachahme und somit 

für den Eintritt der antipsychotischen Wirkung unverzichtbar sei (Steck, 1954).  
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Auch der deutsche Psychiater Hans-Joachim Haase hielt den Zusammenhang zwischen 

antipsychotischer Wirkung und extrapyramidalmotorischen Nebenwirkungen für eine 

„conditio sine qua non“  (Haase, 1961). 

Er nutzte diese Annahme, um mit seinem Handschrift-Test die Mirkografie als 

subklinisches Anzeichen der EPMS zu identifizieren und damit die Schwellendosis der 

antipsychotischen Wirkung festzulegen (Haase, 1978). 

So war es Haase möglich, die verschiedenen Medikamente anhand ihrer sogenannten 

neuroleptischen Schwelle zu vergleichen, ihre neuroleptische Potenz zu bestimmen und 

somit die Grundlage für die zum Teil noch heute angewandte Einteilung der Medikamen-

te in nieder-, mittel- und hochpotent zu schaffen (Haase, 1978).  

Als Referenzsubstanz für die antipsychotische Wirkung und zur Einteilung in die Potenz-

stufen dient bis heute das erste Antipsychotikum in Form von Chlorpromazin-

Äquivalenten (Schneider, 2011).  

Nachdem nach anfänglicher Skepsis auch Delay und Deniker die Tatsache der motori-

schen Nebenwirkungen von Chlorpromazin und verwandten Substanzen akzeptierten, 

schlugen sie die Bezeichnung Neuroleptikum für die neue Medikamentengruppe vor, das 

aus dem Griechischen als ‚die die Nerven ergreifen‘ übersetzt werden kann (Jahn, 2004). 

Ab 1972 geriet mit der Einführung einer neuartigen Substanz, des Clozapins, die These 

von Steck und Haase ins Wanken. 

In antipsychotisch wirksamer Dosierung traten unter Clozapin keine erkennbaren EPMS 

auf, weshalb es – in Abkehr von dem für typisch gehaltenen Zusammenhang zwischen 

EPMS und antipsychotischer Wirkung – als atypisches Neuroleptikum bezeichnet wurde 

(Fischer-Cornelssen, Ferner, 1976; Gerlach et al., 1974).  

Die anfängliche Begeisterung für Clozapin wich jedoch großer Enttäuschung und Zu-

rückhaltung, als im Rahmen der sogenannten finnischen Epidemie 1975 gehäufte Fälle 

von Agranulozytose mit Todesfolge unter der medikamentösen Therapie beobachtet wur-

den, was zu dessen geplanter Marktrücknahme führte (Naber, Müller-Spahn, 2013). Für-

sprecher des Clozapins, wie Hans Hippius aus München, konnten jedoch die Einigung 

zur kontrollierten Anwendung erzielen, nach der das Medikament unter Einschränkungen 

(kein Medikament erster Wahl) und strengen Auflagen (Patientenaufklärung, regelmäßige 

Blutbildkontrollen, Verpflichtung des Verordners durch Unterschrift eines Revers) auf 

dem Markt blieb (Naber, Müller-Spahn, 2013). 

Die seitdem unternommenen Bemühungen, Clozapin-ähnliche Substanzen zu entwickeln, 

brachten – beginnend mit Zotepin (1990) und Risperidon (1994), gefolgt von Olan-

zapin (1996), Quetiapin (2000), Ziprasidon (2001) und Aripiprazol (2002) – eine Reihe 

neu entwickelter Antipsychotika hervor, die von ihren Herstellern als atypisch vermarktet 

wurden und für die die jeweiligen, in der Regel von den Herstellern gesponserten, Zulas-

sungsstudien eine Überlegenheit gegenüber den jetzt als typisch apostrophierten, her-

kömmlichen Substanzen belegten (Eikelmann, Philipp, 2013; El-Sayeh et al., 2006).  

Mittlerweile ist der anfängliche Enthusiasmus gegenüber den Atypika deutlich abgeflaut. 

Kritische Stimmen stellen deren Überlegenheit immer mehr in Frage [vgl. Abschnitt 2 

Fragestellung der Arbeit]. 

Auch hinsichtlich des EPMS-Risikos stellt sich der Unterschied zwischen den beiden 

Gruppen als weniger deutlich dar, als anfangs vermutet. Vielmehr scheint es für jedes 

Antipsychotikum individuell zu sein (Fischer-Barnicol et al., 2008). 

Man versucht daher mit den Begriffen Erst- und Zweitgenerationsantipsychotika (eng-

lisch: First- and Second-Generation-Antipsychotics, FGA und SGA) die irreführende 

Unterteilung in typisch und atypisch und den suggestiven Namen Neuroleptikum zu ver-

lassen. 
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1.1 Schizophrenie 

1.1.1 Allgemeines 

 

Unter Schizophrenie fasst die internationale Klassifikation psychischer Störungen des 

Diagnosesystems ICD-10 der Weltgesundheitsorganisation (WHO) charakteristische, 

nicht organisch bedingte Störungen von Denken, Wahrnehmung und Affekt in der Grup-

pe Schizophrenie, schizotype und wahnhafte Störungen als die häufigste und wichtigste 

Störung dieser Gruppe zusammen (WHO, 2009). 

 

 

1.1.2 Diagnostik 

 

Die Diagnose einer Schizophrenie wird nach den klinisch-diagnostischen Leitlinien der 

ICD-10 gestellt, wenn mindestens ein eindeutiges Symptom (zwei oder mehr, wenn we-

niger eindeutig) von Gruppe 1 - 4: 

 

1. Gedankenlautwerden, -eingebung, -entzug, -ausbreitung 

2. Kontroll- oder Beeinflussungswahn; Gefühl des Gemachten bezüglich 

Körperbewegungen, Gedanken, Tätigkeiten oder Empfindungen; Wahn-

wahrnehmungen 

3. Kommentierende oder dialogische Stimmen 

4. Anhaltender, kulturell unangemessener oder völlig unrealistischer Wahn 

(bizarrer Wahn) 

 

oder aber mindestens zwei Symptome der Gruppe 5 - 8: 

 

5. Anhaltende Halluzinationen jeder Sinnesmodalität 

6. Gedankenabreißen oder -einschiebungen in den Gedankenfluss 

7. Katatone Symptome wie Erregung, Haltungsstereotypien, Negativismus 

oder Stupor 

8. Negative Symptome wie auffällige Apathie, Sprachverarmung, verflachte 

oder inadäquate Affekte 

 

fast ständig während eines Monats oder länger gegeben und bestimmte Ausschlusskrite-

rien – wie ausgeprägte affektive Symptome oder Gehirnerkrankung – nicht erfüllt 

sind (WHO, 2009). 

In die differentialdiagnostischen Überlegungen sind alle Ursachen und Erkrankungen 

miteinzubeziehen, die sich in Form von psychotischen Symptomen äußern können. 

Daher geht jeder Erstdiagnose einer Schizophrenie eine klinische, laborchemische und 

apparative Diagnostik voraus.  

 

 

 

1.1.3 Ätiologie und Pathophysiologie  

  

Ätiologie 

Schon seit dem Erstbeschreiber der „Gruppe der Schizophrenien“ (Bleuler, 1911) ist eine 

familiäre Häufung der Schizophrenie bekannt. Das Krankheitsverständnis der Schizo-
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phrenie als genetisch bedingte, sogenannte endogene Psychose, ist jedoch nicht mehr 

zeitgemäß. Mit einer Heredität von 81 Prozent und einer Konkordanzrate von 50 Prozent 

steht die genetische Komponente zwar als wichtiger Risikofaktor außer Frage, dennoch 

wurden mittlerweile auch eindeutige exogene Faktoren der Krankheitsentstehung identi-

fiziert (Fabi et al., 2013; Sullivan et al., 2003). 

Eine gesicherte Korrelation gibt es beispielsweise zwischen Schizophrenie und Migrati-

onshintergrund, Stadtleben, pränatalen Virusinfektionen, pränataler Mangelernährung 

und Cannabiskonsum (Cantor-Graae, Selten, 2005; Pedersen, Mortensen, 2001; Penner, 

Brown, 2007; Zammit et al., 2002). 

 

Das Vulnerabilitäts-Stress-Coping-Modell vereinigt unterschiedliche Befunde und Hypo-

thesen zur Entstehung schizophrener Psychosen und stellt aktuell ein akzeptiertes Erklä-

rungskonzept dar (Gaebel, Wölwer, 2010). 

Es wird dabei von einer angeborenen oder erworbenen Vulnerabilität bestimmter Perso-

nen ausgegangen, die in Kombination mit umweltbedingten passageren oder anhaltenden 

Stressoren und fehlenden Bewältigungsmöglichkeiten zum Störungsbild der schizophre-

nen Psychose führen kann (Gaebel, Wölwer, 2010). 

 

Pathophysiologie 

Einen wichtigen Baustein zum Verständnis der Pathophysiologie schizophrener Psycho-

sen und ihres Ansprechens auf Neuroleptika stellt die Dopaminhypothese dar, die von 

einer dopaminergen Hyperaktivität im erkrankten Gehirn ausgeht (Horn, Snyder, 1971; 

van Rossum, 1966). 

Die Grundlage für diese heute noch dahingehend aktuelle Hypothese, dass alle antipsy-

chotisch wirksamen Substanzen als Antagonisten an Dopamin-Rezeptoren wirken, schuf 

1963 die Arbeit von Carlsson und Lindqvist zur Blockade von Dopamin- und Noradrena-

lin-Rezeptoren durch Neuroleptika (Carlsson, Lindqvist, 1963). 

Um auch die Negativ-Symptomatik suffizient erklären zu können, wurde diese These 

später um die Annahme erweitert, dass neben der Hyperaktivität des Neurotransmitters in 

manchen – insbesondere präfrontalen – Hirnarealen eine verminderte Dopaminaktivität 

bestehen kann (Davis et al., 1991). 

Nachdem inzwischen noch die Beteiligung vieler anderer Rezeptoren und Neurotransmit-

ter (beispielsweise Serotonin und Glutamat) nachgewiesen werden konnte, geht man heu-

te von einem Ungleichgewicht verschiedener Neurotransmitter aus, durch das  

– teilweise indirekt – die dopaminergen Systeme des Gehirns beeinflusst werden (Avila-

Rojas et al., 2016). 

 

 

1.1.4 Krankheitsverläufe und -formen, Prognose 

 

Der ersten akuten psychotischen Episode geht oft eine bis zu fünfjährige Prodromalphase 

voraus, die durch relativ unspezifische psychiatrische Veränderungen charakterisiert 

ist (DGPPN, 2005; Gaebel, Wölwer, 2010).   

An der Heiden et al. dokumentierten bei einem Viertel der untersuchten Schizophreniepa-

tienten einen Krankheitsverlauf mit nur einer akuten Episode in 12 Jahren. Durchschnitt-

lich ist aber laut dieser Quelle mit circa vier akuten Episoden pro Patient in 12 Jahren zu 

rechnen (an der Heiden et al., 2005).   
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Nach Abklingen der Akutphase kann die Symptomatik unterschiedlich ausgeprägt sein. 

Sie kann von nicht vorhandenen bis kontinuierlich nach jeder Akutphase zunehmenden 

sogenannten Residualsymptomen reichen. 

Die ICD-10 unterscheidet daher die Verläufe in kontinuierlich, episodisch, mit zuneh-

menden oder stabilen Defiziten und Episoden mit vollständigen und unvollständigen Re-

missionen (Graubner et al., 2013). 

Bei anhaltender Remission kann sich eine Gesundungsphase (die sogenannte recovery) 

anschließen. Cannavò et al. konnten diese Phase jedoch nur in 12 Prozent der Fälle über 

zwei Jahre hinaus nachweisen (Cannavo et al., 2016). 

Für die meisten Betroffenen handelt es sich demnach um ein chronisches Störungsbild 

(Moller et al., 2011; Newman et al., 2012). 

 

Je nach vorherrschender Symptomkonstellation untergliedert die ICD-10 das Krankheits-

bild Schizophrenie in verschiedene Unterformen, die auch als Prägnanztypen bezeichnet 

werden [Tabelle 1]. 

 

 

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  Nicht näher bezeichnete Schizophrenien  
 

Tabelle 1: Formen der Schizophrenie, Quelle: (WHO, 2009)  

 

 

Die paranoide Schizophrenie ist die mit Abstand häufigste Unterform (Gaebel, Wölwer, 

2010; Remschmidt, Theisen, 2011). Laut statistischem Bundesamt betrug ihr Anteil an 

den vollstationären Behandlungen schizophrener Störungen 2015 87,89 Pro-

zent (Statistisches Bundesamt, 2017c). 

Sie ist gekennzeichnet durch paranoide Wahnvorstellungen, die oft in Begleitung von 

akustischen Halluzinationen und anderer produktiver Symptomatik auftreten (Graubner et 

al., 2013). Der Hauptteil dieser Krankheitsform wird im Erwachsenenalter diagnostiziert 

und verläuft prognostisch günstig (Gaebel, Wölwer, 2010; Remschmidt, Theisen, 2011). 

 

Auch wenn die Prognose in vielen Fällen schwierig und abhängig von der Verlaufsform 

ist, gibt es modifizierende Faktoren. 

So scheinen beispielsweise eine stabile Partnerschaft beziehungsweise der Ehestand, die 

Kenntnis klar identifizierbarer Auslösefaktoren, fehlende psychiatrische Komorbiditäten 

und eine Behandlungsakzeptanz des Patienten den Krankheitsverlauf prognostisch güns-

tig zu beeinflussen (Gaebel, Wölwer, 2010; Simonsen et al., 2007). 
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1.1.5 Epidemiologie, Kosten und ökonomische Bedeutung 

 

Epidemiologie 

Aktuell beträgt die Lebenszeitprävalenz der Schizophrenie 0,4 bis 0,5 Prozent (Long et 

al., 2014; McGrath et al., 2008; Saha et al., 2005). 

Es herrscht schon länger Uneinigkeit bezüglich der Frage, ob ein Geschlecht für die 

Krankheit prädisponiert ist. 

Obwohl viele ältere Studien eine ausgeglichene Geschlechterverteilung zeigten, weisen 

neuere Arbeiten auf einen erhöhten männlichen Anteil bis zu einer Ratio von 1,4 : 1 

hin (Aleman et al., 2003; Kekesi et al., 2015; McGrath et al., 2008; Perala et al., 2007; 

Saha et al., 2005). 

Auch die 2015 dokumentierte Verteilung des statistischen Bundesamtes gab unter den 

vollstationären Fällen einen Anteil männlicher Patienten von 60,4 Prozent und einen 

weiblicher Patienten von 39,6 Prozent an (Statistisches Bundesamt, 2017c). 

 

Die Erstdiagnose einer Schizophrenie wird häufig in jungen Jahren gestellt, wobei der 

Risikogipfel zwischen dem fünfzehnten bis zwanzigsten und fünfunddreißigsten Lebens-

jahr liegt (DGPPN, 2005; Remschmidt, Theisen, 2011). 

Der frühe Beginn hat zur Folge, dass Betroffene oft lange mit der Erkrankung leben müs-

sen – im Durchschnitt 30 Jahre (Tandon et al., 2008). 

Anhand der Krankenhausaufenthalte schätzte man 2008 die Anzahl aller an die Krankheit 

verlorenen Lebensjahre in Deutschland auf 102.000 bis 143.000 (Frey, 2014). 

 

Aufgrund erhöhter Suizidraten und Unfällen mit Todesfolge, aber auch wegen vermehrter 

körperlicher Gebrechen wie beispielsweise kardiovaskuläre und respiratorische Erkran-

kungen, zeigt sich eine erhöhte Mortalität Betroffener im Verhältnis zur Allgemeinbevöl-

kerung (DGPPN, 2005).  

Das Mortalitätsrisiko Erkrankter ist um das Zweieinhalb- bis Dreieinhalbfache erhöht 

(standard mortality ratio, SMR: 3,6) (McGrath et al., 2008; Reininghaus et al., 2014).  

 

Kosten und ökonomische Bedeutung 

Auch wenn Schizophrenie eher selten ist, ist sie doch einer der häufigsten psychiatrischen 

Einweisungsgründe in Deutschland und mit überdurchschnittlichen hohen Kosten ver-

bunden (Statistisches Bundesamt, 2017a). 

Daher ist auch der ökonomische Aspekt von Relevanz. 

 

2008 beliefen sich die Kosten für Schizophrenie auf 1,9 bis 2,7 Prozent der Gesundheits-

ausgaben (Frey, 2014). Ein Vergleich mit der Prävalenz verdeutlicht den hohen Kosten-

aufwand für diese relativ seltene Krankheit. 

Eine Studie schätzte die jährliche finanzielle Belastung durch Schizophrenie aus gesell-

schaftlicher Perspektive in Deutschland 2008 je nach angenommener Prävalenz auf 9.63 

Milliarden bis 13.52 Milliarden Euro (Frey, 2014). 

Ein Kostenvergleich aus diesem Jahr ergab aus direkten und indirekten Kosten 

23.028 Euro Ausgaben pro Patient (Frey, 2014). Den größten Anteil davon nahmen die 

direkten medizinischen Kosten, wie Medikamente sowie die ambulante und stationäre 

Versorgung, ein (Frey, 2014). 

Zu den indirekten Kosten zählt der Produktivitätsverlust, dem bei der Schizophrenie auf-

grund ihres meist chronischen Charakters eine besondere Bedeutung zukommt. 
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Nach Verletzungen und Vergiftungen gehen psychische Störungen mit dem zweithöchs-

ten Anteil an verlorenen Erwerbstätigkeitsjahren einher (Statistisches Bundesamt, 

2017b). 

Bei sehr jungen Patienten (unter 25 Jahre) ist oft eine Vollzeit-Betreuung durch Angehö-

rige nötig. Dieser zusätzliche Produktivitätsverlust führt zu einer weiteren Kostensteige-

rung (Frey, 2014). 

 

Noch vor ein paar Jahren unterschieden sich die Kosten zwischen beiden für die Schizo-

phrenie relevanten Medikamentengruppen deutlich [Tabelle 2, Stand 15.11.2006]. 

Die alten Medikamente (FGAs) hatten ihren Patentschutz lange verloren, die aufstreben-

de neue Medikamentengeneration (SGAs) jedoch nicht.  

Nicht zuletzt deswegen wurden viele Kosten-Effektivitäts-Analysen der Medikamente 

durchgeführt. 

Aktuell haben sich die Kosten nahezu nivelliert [Tabelle 2, Stand 04.01.2017]. Dies 

könnte sich durch SGA-Neuentwicklungen allerdings bald wieder ändern.  

 

 

Tabelle 2: Kosten antipsychotischer Medikation Stand 2006 und 2017, Quelle für Stand 2006: 

(KassenärztlicheBundesVereinigung, 05/2006) 

 

 

Da die vorliegende Arbeit die Medikamente primär anhand der stationären Verweildauer 

vergleicht, ist ein weiterer Aspekt erwähnenswert: 

Bis einschließlich 2012 wurden die voll- und teilstationären Leistungen psychiatrischer 

und psychosomatischer Einrichtungen überwiegend mit tagesgleichen Abteilungspflege-

                                                 
1 Preise: Lauertaxe 
2 Kosten errechnet mit dem billigsten zu findenden Preis laut www.medizinfuchs.de, Stand: 04.01.2017 

 

SGAs 

Stand 15.11.2006 

Wirkstoffname Dosis/Tag 

  

Kosten für 28 

Tage1 

Amisulprid 400 mg 62,32 € 

Aripiprazol 15 mg 190,20 € 

Clozapin 300 mg 57,98 € 

Olanzapin 10 mg 177,40 € 

Quetiapin 400 mg 152,20 € 

Risperidon 4 mg 127,82 € 

Ziprasidon 80 mg 129,35 € 

 

FGAs 

Stand 15.11.2006 

Flupentixol 10 mg 32,19 € 

Haloperidol 10 mg Ab 10,54 € 

Perazin 200 mg Ab 23,51 € 

Perphenazin 24 mg 30,53 € 

SGAs 

Stand 04.01.2017 

Wirkstoffname Dosis/Tag  Kosten für 28 

Tage2 

Amisulprid 400 mg 25,2 € 

Aripiprazol 15 mg 52,36 € 

Clozapin 300 mg 35,84 € 

Olanzapin 10 mg 22,12 € 

Quetiapin 400 mg 27,72 € 

Risperidon 4 mg 7,28 € 

Ziprasidon 80 mg 67,76 € 

 

FGAs 

Stand 04.01.2017 

Flupentixol 10 mg 33,04 € 

Haloperidol 10 mg 7,56 € 

Perazin 200 mg 12,88 € 

Perphenazin 24 mg 33,60 € 

http://www.medizinfuchs.de/
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sätzen sowie Basispflegesätzen für die nicht-medizinischen Kosten des Krankenhauses 

finanziert.  

Dadurch korrelierten die Fallkosten stark mit der Dauer der Krankenhausbehandlung. 

Über die Aufenthaltslänge im Krankenhaus konnte direkt auf die Kosten der Behandlung 

eingewirkt werden. 

Diese möglichst gering zu halten, war aus naheliegenden Gründen vor allem im Interesse 

der Krankenkassen als Kostenträger. 

 

2012 wurde aufgrund des mangelnden Leistungsbezuges der Pflegesätze ein neues Ver-

gütungssystem eingeführt, das pauschalierende Entgeltsystem für Psychiatrie und Psy-

chosomatik (PEPP). Seit 2017 ist dessen Anwendung verpflichtend. 

Damit erhalten psychiatrische Krankenhäuser eine pauschale Vergütung, die sich je nach 

Erkrankung mit der Dauer des Krankenhausaufenthaltes verringert. 

Kritiker halten dagegen, dass so den individuellen Krankheitsverläufen in der Psychiatrie 

nicht Rechnung getragen wird. 

Mit dem PEPP wurde ein System geschaffen, das durch verkürzte Verweildauern einen 

finanziellen Anreiz für die Kliniken schafft.  

 

 

1.2 Antipsychotika in der Therapie der Schizophrenie 
 

Ein schnelles Eingreifen in der Akut-Situation und eine suffiziente Erhaltungstherapie 

sind in der Behandlung der Schizophrenie entscheidend. 

In der akuten Phase kommt der medikamentösen Intervention in Form der Antipsychotika 

zunächst die therapeutische entscheidende Rolle zu (DGPPN, 2005). 

Die Wirksamkeit dieser Medikamente ist weitreichend belegt (Goldberg, 1985; Small et 

al., 1997; Srisurapanont, Maneeton, 1999; Zimbroff et al., 1997). 

Um die Funktionalität im Alltag zu gewährleisten, die Lebensqualität dauerhaft und 

nachhaltig zu verbessern, aber auch um die Compliance in Remissionsphasen zu sichern, 

haben sich ergänzende psychotherapeutische Verfahren bewährt. 

Meta-Analysen werfen ein ernüchterndes Bild auf die therapeutischen Langzeiterfolge 

der Schizophreniebehandlung und zeigen, dass sich nur wenige Patienten (beispielsweise 

bei Jääskeläinen et al.: Einer von sieben) dauerhaft in der sogenannten Gesundungsphase 

halten konnten (Jaaskelainen et al., 2013).  

 

 

1.2.1 FGAs 

 

Die chemische Struktur der FGAs lässt eine Einteilung in vier große Gruppen zu: 

Butyrophenone, Phenothiazine, Diphenylbutylpiperidene und Thioxanthene (Schneider, 

2011). 

Klinisch ist es sinnvoller, die von Haase eingeführte Unterteilung in verschiedene Po-

tenzstufen vorzunehmen. 

 

Hochpotente FGAs 

Hochpotente konventionelle Antipsychotika zeichnen sich durch eine starke D2-

Rezeptorhemmung aus. Sie zeigen eine gute antipsychotische Wirkung und ausgeprägte 

extrapyramidalmotorische Nebenwirkungen. Die hohe Affinität zum Dopamin-Rezeptor 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Jaaskelainen%20E%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23172003
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bedingt eine geringe Bindung anderer Rezeptortypen und dadurch wenig anticholinerge, 

sedierende oder sonstige vegetative Nebenwirkungen (Bandelow et al., 1991). 

Die dopaminerge Hemmung im tuberoinfundibulären System führt zu einer Enthemmung 

der Prolaktinausschüttung. Das führt in manchen Fällen zu messbaren Prolaktinanstiegen 

mit den entsprechenden Folgen wie Galaktorrhö (30 bis 80 Prozent), Amenorrhö (13 bis 

23 Prozent), sexuelle Erregungs- und Appetenzsteigerung (bis zu 50 Prozent) und Osteo-

porose (Schneider, 2011). 

Butyrophenone wie Haloperidol und Benperidol haben die höchste Affinität zum Dopa-

minrezeptor (Schneider, 2011).  

 

Niederpotente FGAs 

Niederpotente konventionelle Antipsychotika haben ein breiteres Rezeptorbindungsprofil 

und eine deutlich geringere Affinität zum D2-Rezeptor. 

Die antipsychotische Wirkung ist entsprechend schwach und die sedierende Wirkung 

steht im Vordergrund. Extrapyramidale Nebenwirkungen zeigen sich zwar kaum, dafür 

bedingen die Rezeptoreigenschaften ein breites Spektrum an vegetativen und anticholi-

nergen Effekten, wie beispielsweise Hypersalivation, Akkommodationsstörungen, Mikti-

onsstörungen und vermehrte Schwitzneigung (Remschmidt, Theisen, 2011). 

 

Andere häufige Nebenwirkungen unter FGAs betreffen das blutbildende und kardiovas-

kuläre System sowie die Leberfunktion (Remschmidt, Theisen, 2011; Schneider, 2011). 

In manchen Fällen kann eine herabgesetzte Krampfschwelle epileptische Anfälle auslö-

sen (Alper et al., 2007; Remschmidt, Theisen, 2011; Schneider, 2011). 

 

Tabelle 3 liefert einen Überblick über mögliche FGA-bedingte Nebenwirkungen anhand 

von drei hochpotenten, häufig verwendeten Substanzen. 

 

 

++++ sehr hohes Risiko, +++ hohes Risiko, ++ mittleres Risiko, + geringes Risiko 

- sehr geringes/ kein Risiko3 

Tabelle 3: Nebenwirkungen und Komplikationen von hochpotenten Antipsychotika, FGAs, 

Quelle: (Schneider, 2011) 

 

                                                 
3 wiedergegeben ist nicht die absolute Häufigkeit, sondern die Relevanz, bestehend aus relativer Wahr-

scheinlichkeit und Gefährlichkeit 
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Fluphenazin + +++ +++ + ++ + + +++ + 

Flupentixol + +++ +++ + ++ + + +++ + 

Haloperidol + +++ +++ + ++ - + +++ + 
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1.2.2 SGAs 

 

Unter dem Begriff SGAs subsummiert sich eine Reihe von Medikamenten mit sehr unter-

schiedlichen chemischen Strukturen und Rezeptorbindungsprofilen (Remschmidt, 

Theisen, 2011). 

Viele haben eine geringere Bindungsstärke zum D2-Rezeptor und verstärkte Bindung 

zum 5HT2-Rezeptor und D4-Rezeptor gemeinsam. 

In Studien zeigten die SGAs im Vergleich zu ihren Vorgängern eine günstigere Wirkung 

auf die schizophrene Negativ-Symptomatik (Moller, 2003, 2016; Novick et al., 2017). 

Aufgrund methodischer Probleme der Studiendesigns sind diese Ergebnisse allerdings 

zurückhaltend zu interpretieren. Eine klare Überlegenheit der SGAs in Bezug auf die Ne-

gativ-Symptomatik konnte nicht gezeigt werden. 

Bezüglich der Behandlung der Therapieresistenz ist das SGA Clozapin allen anderen An-

tipsychotika überlegen (Chakos et al., 2001; Kane et al., 1988). 

 

Das Nebenwirkungsspektrum der SGAs ist aufgrund der pharmakologischen Heterogeni-

tät sehr breit. 

Metabolische Störungen wie starke Gewichtszunahme und Blutfett- und Blutglukosever-

änderungen werden häufig beobachtet, wobei das höchste Risiko unter Clozapin- und 

Olanzapinbehandlung besteht (Bell et al., 2009; Kerna et al., 2010; Kluge et al., 2007; 

Raedler, 2010). Die nicht zu unterschätzenden Folgen betreffen nicht nur die Lebensqua-

lität, sondern ebenfalls die Lebenserwartung (Bobes et al., 2007; Usher et al., 2013). 

Der sedierende Effekt, den viele SGAs besitzen, kann sich in der Akutphase als vorteil-

haft erweisen, wird aber in der Langzeittherapie von vielen Patienten als sehr störend 

empfunden (Remschmidt, Theisen, 2011). 

In unterschiedlicher Ausprägung können auch anticholinerge Effekte und orthostastische 

Probleme auftreten (Remschmidt, Theisen, 2011; Schneider, 2011). 

Viele SGAs erhöhen das Risiko lebensbedrohlichen Arrhythmien, indem sie die kardiale 

Reizleitung verlängern (Agelink et al., 2001). 

Störungen der Leberfunktion sind ebenfalls häufige Begleiterscheinungen (Schneider, 

2011). 

Bei einigen Vertretern, insbesondere Clozapin, muss auf hämatologische Komplikationen 

(Agranulozytose) geachtet werden [vgl. Abschnitt 1 Einleitung, Entwicklung und Erfolg 

der Antipsychotika]. 

Auch wenn viele Vertreter der FGAs ein höheres EPMS-Risiko aufweisen, kommt es 

ebenso unter SGAs – je nach Substanz und Dosierung – zu extrapyramidalmotorischen 

Störungen [vgl. Abschnitt 1 Einleitung, Entwicklung und Erfolg der Antipsychotika]. 

 

Tabelle 4 zeigt mögliche SGA-bedingte Nebenwirkungen anhand von sieben klassischen 

Vertretern. 
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++++ sehr hohes Risiko, +++ hohes Risiko, ++ mittleres Risiko, + geringes Risiko 

 - sehr geringes/ kein Risiko3 

Tabelle 4: Nebenwirkungen und Komplikationen von Antipsychotika, SGAs, Quelle: (Schneider, 2011) 

 

 

1.2.3 Therapiebeginn und -verlauf 

 

Bei gesicherter Diagnose sollten vor Beginn der medikamentösen Therapie einige klini-

sche, laborchemische und apparative Untersuchungen erfolgen. 

Deren Ergebnisse helfen, bei Kenntnis von Nebenwirkungen und Komplikationen der 

einzelnen Medikamente, das richtige Antipsychotikum zu wählen und können in Kon-

trolluntersuchungen als Referenz dienen. 

Die allgemeinen Empfehlungen beinhalten eine Kontrolle des Körpergewichts mittels 

Körpermasseindex (BMI), des Hüftumfangs, des Blutdrucks, sowie die Bestimmung der 

Nüchternserumglukose und der Nüchternblutfettwerte (DGPPN, 2005; Kuipers et al., 

2014). 

Um Leber- und Nierenschäden sowie die Gefahr einer Agranulozytose unter antipsycho-

tischer Medikation frühzeitig zu erkennen, sind laborchemische Blutbild-, Kreatinin- und 

Leberenzymkontrollen sinnvoll (DGPPN, 2005). 

Wegen der Gefahr von Rhythmusstörungen ist zudem regelmäßig die kardiale Reizlei-

tung mittels EKG zu kontrollieren (DGPPN, 2005). 

 

Im Regelfall wird mit einer oralen Monotherapie begonnen (DGPPN, 2005; Hasan et al., 

2013; Kuipers et al., 2014).  

Um das Rezidivrisiko zu minimieren, hat sich ein längerfristiges Beibehalten der antipsy-

chotischen Medikation im Sinne einer Erhaltungstherapie als sehr effektiv herausgestellt 

und wird daher für alle Patienten mit schizophrenen Psychosen empfohlen (Kissling, 

1991; Robinson et al., 1999).  
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Amisulprid - ++ ++ - + - + ++++ - 

Aripiprazol - + ++ + + - - - - 

Clozapin +++ - - ++ ++ ++ ++++ - ++++ 

Olanzapin ++ + + + + ++ +++ ++ ++ 

Quetiapin ++ - - + + + ++ - + 

Risperidon + ++ ++ +++ + - ++ +++ + 

Ziprasidon + ++ ++ + +++ - - + (+) 
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Der Therapieverlauf ist entscheidend von der Patienten-Compliance abhängig, die lang-

fristige Therapieerfolge häufig limitiert. 

Eine Möglichkeit, diese zu erhöhen und die Langzeittherapie zu erleichtern ist der Einsatz 

von sogenannten Depot-Präparaten. Darunter versteht man eine galenische Zubereitungs-

form bestimmter Antipsychotika, die eine langsame Abgabe aus einem intramuskulären 

Depot ermöglicht und damit über einen längeren Zeitraum gleichbleibende Serumspiegel 

gewährleisten kann (Lüllmann et al., 2010). 

 
 

1.2.4 Begleitmedikation 

 

Der Einsatz von Adjuvantien wie Benzodiazepinen, Antikonvulsiva und Antidepressiva 

hat keinen hinreichend evidenzbasierten Stellenwert in der Schizophreniebe-

handlung (DGPPN, 2005; Hasan et al., 2012). 

Dennoch werden sie häufig begleitend zur antipsychotischen Therapie verwendet. 

Benzodiazepine insbesondere bei agitierter, aggressiver und ängstlicher Symptomatik, 

aber auch bei katatonen Symptomen, motorischer Unruhe und Schlafstörungen (DGPPN, 

2005; Hasan et al., 2012). 

Das Antikonvulsivum Carbamazepin kann ebenfalls in aggressiven Zuständen als ad-

juvantes Mittel zum Einsatz kommen (Okuma et al., 1989; Thibaut, Colonna, 1993). Zu-

dem erwies sich die Kombination von Lamotrigin und Clozapin als effektiv in der Thera-

pieresistenz (Hasan et al., 2012). 

Antidepressiva werden zur Therapie depressiver Begleiterscheinungen verwendet, kön-

nen aber auch bei Negativ-Symptomatik, ängstlicher oder zwanghafter Symptomatik hel-

fen (DGPPN, 2005; Hasan et al., 2012). 

 

Als klassisches Antidot bei EMPS steht das Anticholinergikum Biperiden zur Verfügung. 

Es ist je nach Art und Ausprägung der motorischen Störung unterschiedlich effektiv 

(Schneider, 2011). 
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2 Fragestellung der Arbeit 
 

Die Entdeckung antipsychotischer Medikation ohne die klassische typische Nebenwir-

kung der EPMS wurde von vielen Psychiatern als Revolution in der Schizophreniethera-

pie und -forschung betrachtet [vgl. Abschnitt 1 Einleitung, Entwicklung und Erfolg der 

Antipsychotika]. 

Viele Studien bestätigten zunächst die Überlegenheit dieser neuen Medikamentengenera-

tion (SGAs) gegenüber ihren Vorläufern (FGAs): 

1994 zeigte Breier eine Überlegenheit in der Therapie positiver und negativer Symptome 

des SGA Clozapin gegenüber des FGA Haloperidol (Breier et al., 1994). 

Mit neuen Medikamenten der SGA-Gruppe folgten weitere Studien zu deren Gunsten. 

Zotepin wurde von Barnas et al. mit Haloperidol verglichen und als in allen Punkten 

überlegen dargestellt (Barnas et al., 1992). 

Risperidon beschrieb Chouinard als schnell wirksames Antipsychotikum mit vorteilhaf-

tem Nebenwirkungsprofil (Chouinard, Arnott, 1993). Später erklärten Csernansky et al., 

dass Risperidon psychotische Symptome besser reduziere als Haloperidol und auch das 

Rückfallrisiko geringer sei (Csernansky et al., 2002). Laut Franz et al.  führte eine anti-

psychotische Therapie unter SGAs zu einer verbesserten Lebensqualität und war auch in 

anderen Punkten der FGA-Therapie überlegen (Franz et al., 1997). 2001 wurden Patien-

ten mit SGA-Therapie von Rabinowitz et al. als signifikant zufriedener beschrieben und 

zeigten weniger Nebenwirkungen (Rabinowitz et al., 2001). Velligan et al. sprachen 2002 

von einer verbesserten kognitiven Funktion unter Quetiapin im Vergleich zu Haloperdiol 

(Velligan et al., 2002). 

 

Mit den Ergebnissen einer Meta-Analyse im Jahr 2000 wurden erste Zweifel an der Über-

legenheit der SGAs laut. Geddes et al. zeigten, dass unter vergleichbaren Dosierungen die 

SGAs den FGAs bezüglich Effektivität und Verträglichkeit nicht überlegen sind (Geddes 

et al., 2000). Geschickt gewählte Beobachtungszeiträume nach Medikationsbeginn, sowie 

nicht vergleichbare Dosen und Patientengruppen schienen in vorangegangenen Studien 

zu verzerrten Ergebnissen geführt zu haben. 

2005 und 2006 heizten Studien wie CATIE und CUtLASS 1, die nicht durch die Pharma-

industrie finanziert wurden, die Diskussionen um die beiden großen Medikamentengrup-

pen weiter an. Diese randomisiert-kontrollierten Studien stellten lediglich marginale Un-

terschiede bezüglich deren Effektivität fest (Jones et al., 2006; Lieberman et al., 2005).  

In der CATIE-Studie wurde als primärer Vergleichsparameter die Zeit bis zur Beendi-

gung der Studie aus irgendeinem Grund gewählt (Lieberman et al., 2005). 

Bei CUtLASS verwendete man mit dem Quality of Life Scale ein standardisiertes Mess-

verfahren zur Beurteilung der Lebensqualität (Jones et al., 2006). 

Rosenheck et al. konnten keine Vorteile der SGAs bezüglich unterschiedlicher Faktoren 

wie beispielsweise Compliance, Lebensqualität und Wirkung auf Positiv- oder Nega-

tivsymptomatik nachweisen (Rosenheck et al., 2003). 

Heres et al. veröffentlichten 2006 eine Arbeit in der 42 Studien untersucht wurden, die 

verschiedene SGAs untereinander verglichen (Heres et al., 2006). Es zeigte sich, dass 

über drei Viertel davon von pharmazeutischen Unternehmen gesponsert wurden und sich 

die Ergebnisse in 90 Prozent der Fälle mit den Interessen des Sponsors deckten (Heres et 

al., 2006). Daraus resultierten teilweise widersprüchliche Studien-Ergebnisse (Conley, 

Mahmoud, 2001; Tran et al., 1997). Heres et al. nannten als mögliche Gründe verschie-

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Csernansky%20JG%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11777998
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Rabinowitz%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11824486
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dene Dosierungen, Einschlusskriterien, Studienpopulationen, aber auch geschickte For-

mulierungen und selektive Darstellungen (Heres et al., 2006). 

Daraufhin folgten unter anderem McCue, Gaebel, Dose, Kahn und Kucharska-Pietura 

(Dose M, 2008; Gaebel et al., 2007; Kahn et al., 2008; Kucharska-Pietura et al., 2012; 

McCue et al., 2006). 

Alle stellten anhand unterschiedlicher Effektivitätsparameter keine Unterlegenheit oder 

Äquivalenz der beiden Antipsychotikagruppen fest. 

Bezüglich der Anzahl der Therapieabbrüche, der allgemeinen Rückfallprävention und der 

Verbesserung der Kognition zeigen sich jedoch bestimmte SGAs weiterhin überlegen 

(Kahn et al., 2008; Kishimoto et al., 2013; Rosenheck et al., 2003). Allerdings existieren 

auch hierzu widersprüchliche Daten (Gilmer et al., 2004; Keefe et al., 2004; Weinmüller, 

2004). 

Heutzutage sprechen Kritiker davon, dass die Entwicklung der SGAs keine revolutionäre 

Erfolgsgeschichte, sondern vielmehr eine Geschichte des geschickten Marketings durch 

die Pharmaindustrie darstellt (Kendall, 2011). 

Auch finanzielle Aspekte trugen zu der Kritik an den SGAs bei. Die patentgeschützten 

neuen Medikamente überstiegen die Kosten der Erst-Generations-Medikamente um ein 

Vielfaches [vgl. Abschnitt 1.1.5 Epidemiologie, Kosten und ökonomische Bedeutung, 

Tabelle 2]. 

 

Die widersprüchliche Studienlage spiegelt sich in den Leitlinien internationaler Fachge-

sellschaften wider, in denen aktuell keine Einigkeit darüber herrscht, welche Antipsycho-

tika präferiert werden sollten. 

So empfiehlt die Deutsche Gesellschaft für Psychiatrie und Psychotherapie, Psychoso-

matik und Nervenheilkunde (DGPPN) in ihren Leitlinien von 2005 durchgängig SGAs als 

Mittel der ersten Wahl zur Behandlung einer akuten schizophrenen Episode (Empfeh-

lungsgrad A) (DGPPN, 2005). Dabei ist auffällig, dass von der Gesamtheit dieser Emp-

fehlungen mit 13,5 Prozent (23 von 170) nur wenige dem Grad A entsprechen, viele je-

doch sehr allgemein formuliert sind. Bei der Empfehlung der SGAs findet keine Diffe-

renzierung der Substanzen statt. Die Leitlinien werden zur Zeit allerdings überarbeitet. 

Noch ist unklar, ob eine beziehungsweise welche Gruppe nach der Überarbeitung vorge-

zogen wird. 

Die aktuellen britischen Guidelines des Nationalen Institut für Qualitätssicherung im 

Gesundheitswesen (NICE) über Schizophrenie wurden 2014 veröffentlicht. Im Gegensatz 

zur DGPPN-Leitlinie werden hier keine eindeutigen Empfehlungen mehr bezüglich der 

Antipsychotikagruppen ausgesprochen – vielmehr wird eine sorgfältige Abwägung und 

individuelle Entscheidungsfindung empfohlen (Kuipers et al., 2014). 

Die internationale Organisation Weltweite Vereinigung der biologischen Psychiatrie 

(WFSBP) veröffentliche 2012 neue Leitlinien. Auch hier werden sowohl FGAs als auch 

SGAs für die primäre Therapie der Schizophrenie als Mittel erster Wahl aufgelistet 

(Hasan et al., 2012). Allerdings wird bei ersten schizophrenen Episoden aufgrund des 

EPMS-Risikos die Gabe von SGAs präferiert (Hasan et al., 2012). 

 

Vor dem Hintergrund der Diskussion, welchen Stellenwert die beiden Antipsychotika-

gruppen in der medikamentösen Therapie einnehmen, wurde 2001 eine retrospektive na-

turalistische Studie durchgeführt, die den antipsychotischen Behandlungsverlauf stationä-

rer Patienten mit akuten schizophrenen Psychosen dokumentierte (Weinmüller, 2004). 

Ziel war die Darstellung der antipsychotischen Behandlungswirklichkeit in einem Be-

zirkskrankenhaus. 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kucharska-Pietura%20K%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22207119
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Die Studie stellte die Basis der vorliegenden Arbeit dar, deren Kollektiv aus dem glei-

chen Krankenhaus stammt.  

Elf Jahre vor den Daten der vorliegenden Arbeit wurden von Weinmüller und Dose Ver-

gleiche zwischen den Antipsychotika angestellt. Als Vergleichsparameter für den Be-

handlungserfolg wurde eine Rating-Skala (GAF-Skala) zum Zeitpunkt der Aufnahme und 

Entlassung verwendet, sowie geprüft, ob der stationäre Aufenthalt mit einer regulären 

Entlassung abgeschlossen wurde (Weinmüller, 2004). 

Auch die vorliegende Arbeit vergleicht den Therapieerfolg beider Medikamentengruppen 

in der Behandlung der akuten schizophrenen Psychose. 

Als Effektivitätsparameter wurde dabei als klinisch relevantes, leicht zu erhebendes und 

objektives Maß die Zeit von stationärem Therapiebeginn bis zur regulären Entlassung 

herangezogen. 

Mit dem Parameter der stationären Verweildauer soll der Diskussion um die Antipsycho-

tikagruppen ein neuer Aspekt hinzugefügt werden, der eine potentielle Hilfe bei der The-

rapieentscheidung der akuten schizophrenen Psychose darstellt.  

 

Fragestellungen der Arbeit 

Folgende Fragestellungen sollen mit dieser Arbeit untersucht werden: 

 

1. Führen SGAs zu deutlich kürzeren Krankenhausaufenthalten und zeigen sie sich 

diesbezüglich den FGAs überlegen? 

2. Wie wirken sich Medikationswechsel auf die Dauer des Krankenhausaufenthaltes 

aus? 

3. Wie unterscheiden sich die medikamentösen Behandlungsverläufe abhängig von 

der antipsychotischen Startmedikation? 
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3 Material und Methodik 
 

Es handelt sich um eine retrospektive Beobachtungsstudie. 

 

 

3.1 Patientenkollektiv 
 

Die Studie schloss primär alle Patienten ein, die sich aufgrund einer akuten Psychose bei 

paranoider Schizophrenie (ICD-10 Diagnose: F20.0) im Jahr 2012 im Isar-Amper Klini-

kum, Klinik Taufkirchen/Vils in stationärer Behandlung befanden.  

Eingeschlossen wurden auch Patienten, bei denen nur der Beginn oder das Ende des sta-

tionären Aufenthalts in diesem Kalenderjahr lag. 

Das angegebene Alter wurde zum Zeitpunkt der Aufnahme bestimmt. 

 

Datenerhebung 

Die Datengewinnung dieser Arbeit erfolgte durch das Studium von Patientenakten und 

Stationsunterlagen, die Informationen zum Medikationsverlauf enthalten. 

Erhoben wurden Aufnahmedatum und Datum der Entlassung, der antipsychotische Me-

dikationsverlauf, Geschlecht, sowie das Geburtsdatum. Zudem wurde vermerkt, ob es 

sich um die erste dokumentierte Psychose des Patienten handelte und ob eine Begleit-

medikation in Form von niederpotenten Neuroleptika, Benzodiazepinen, Antidepressiva 

und Anticholinergika eingesetzt wurde.  

Dabei wurde das Tabellenkalkulationsprogramm Microsoft Excel 2016 für Windows 10 

verwendet. 

 

Ausschlusskriterien 

Gewertet wurden – unter der Annahme, dass dies für einen, bezüglich der Symptom-

remission zufriedenstellenden Verlauf spricht –  nur die Patienten, die regulär entlassen 

wurden. Bei solchen, die gegen ärztlichen Rat das Krankenhaus verließen oder in ein an-

deres Krankenhaus verlegt wurden, wurde nicht von einer erfolgreichen Akuttherapie 

ausgegangen. 

Die Gruppe wurde weiter eingeschränkt, indem nur die Aufenthalte betrachtet wurden, 

deren Dauer zwischen sieben und 120 Tagen lag.  

Bei Verweildauern außerhalb dieser Grenzen wurde von einem nicht-regulären Verlauf 

ausgegangen.  

Eine Übersicht über die Ausschlusskriterien liefert die folgende Aufzählung: 

 

• Krankenhausentlassung gegen ärztlichen Rat 

• Verlegung in ein anderes Krankenhaus 

• Verweildauer unter sieben Tagen 

• Verweildauer über 120 Tagen 

 

Stationäre Verweildauer (VWD) 

In die Berechnung der VWD wurde jeder Tag mit Übernachtung einbezogen. Der Tag der 

Entlassung zählte somit nicht dazu. 

Bei jedem Patienten wurde die antipsychotische Medikation am Tag der Aufnahme be-

gonnen. 
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Mehrfachaufenthalte im beobachteten Jahr 

Bei Patienten mit mehrfachen stationären Aufenthalten im Jahr 2012 wurde per Zufall 

jeweils nur einer ausgewählt, da davon ausgegangen werden kann, dass das Ansprechen 

auf die medikamentöse Therapie individuell variiert. Daher verzichtete man darauf, den 

gleichen Patienten mehrmals in die Auswertung miteinzubeziehen.   

 

Es erfolgte nachträglich eine Analyse aller Mehrfachaufenthalte und der zufällig ausge-

wählten. Dabei wurde geprüft, ob die getroffene Auswahl die Patientengruppe repräsenta-

tiv darstellte. Der Vergleich wurde anhand der antipsychotischen Medikation zu Thera-

piebeginn und der Anzahl der Medikationsumstellungen durchgeführt. 

Es wurden von 33 Patienten insgesamt 80 Mehrfachaufenthalte dokumentiert.  

Es stellt sich eine ähnliche Verteilung zwischen den ausgewählten und allen dokumen-

tierten Aufenthalten dar [Tabelle 5]. Somit kann davon ausgegangen werden, dass die 

Mehrfachaufenthalte durch die ausgewählten Fälle gut repräsentiert werden. 

 

 

 Alle Mehrfachaufenthalte Zufällig ausgewählte  

Aufenthalte 

Therapiebeginn mit FGA 

 

30 (37,50 Prozent) 14 (42,42 Prozent) 

Therapiebeginn mit SGA 

 

40 (50,00 Prozent) 14 (42,42 Prozent) 

Therapiebeginn mit  

Kombinationstherapie 

10 (12,50 Prozent) 5 (15,15 Prozent) 

Medikationswechsel 

 

18 (22,50 Prozent) 8 (24,24 Prozent) 

Tabelle 5: Vergleich aller Mehrfachaufenthalte mit den ausgewählten Fällen für die folgenden Analysen 

 

 

Es wurden die Daten von 210 Aufenthalten erhoben. 

Nach den Ausschlusskriterien und der Auswahl aus den Mehrfachaufenthalten bestand 

das Kollektiv aus 163 Patienten. 

 

 

3.2 Antipsychotische Medikation 
 

Hauptmedikation 

In dieser Auswertung wurde nur die Einteilung der Antipsychotika in typisch (FGA) und 

atypisch (SGA) vorgenommen. Es erfolgte keine Unterscheidung zwischen den einzelnen 

Substanzen. 

Alle eingesetzten Antipsychotika werden in Tabelle 6 aufgelistet und wie folgt eingeteilt: 

 

 

 



18 

 

FGA Fluphenazin 

Flupentixol 

Haloperidol 

Perazin 

Perphenazin 

SGA Amisulprid 

Aripiprazol 

Clozapin 

Olanzapin 

Quetiapin 

Risperidon 

Ziprasidon 
Tabelle 6: Auflistung und Zuordnung der vorgekommenen Antipsychotika 

 

 

Als Antipsychotikum mittlerer Stärke wurde Perazin, wenn es als Hauptmedikation ein-

gesetzt wurde, der FGA-Gruppe zugeordnet. 

 

Der gleichzeitige Einsatz von Antipsychotika aus beiden Gruppen wurde als Kombinati-

onstherapie gewertet. 

 

Begleitmedikation 

Folgende Antipsychotika wurden aufgrund ihres weitgehend sedierenden Charakters als 

niederpotent eingestuft: Chlorprothixen, Levomepromazin, Melperon, Pipamperon,  

Promethazin, Prothipendyl 

Sie wurden zu keiner der beiden Antipsychotikagruppen gezählt und nur als Begleitmedi-

kation betrachtet. 

 

Als Begleitmedikation kamen des Weiteren folgende Medikamente zum Einsatz: 

Das Benzodiazepin:   Lorazepam 

Die Antidepressiva:   Citalopram, Venlafaxin, Sertralin, Amitriptylin, Mirtazapin, 

Duloxetin, Agomelatin, Fluoxetin, Reboxetin, Escitalopram 

Das Anticholinergikum:  Biperiden  

 

Medikationsumstellung 

Eine medikamentöse Umstellung innerhalb einer Antipsychotikagruppe wurde als solche 

gewertet, wenn auf ein anderes Präparat analog der obigen Tabelle gewechselt wurde. 

Die Umstellung eines Antipsychotikums auf seine Depot-Form wurde nicht gewertet. 

 

 

3.3 Datenanalyse 
 

Verwendete Programme 

Die deskriptive Datenanalyse wurde mit dem Tabellenkalkulationsprogramm Microsoft 

Excel 2016 für Windows 10 durchgeführt.  

Die grafischen Darstellungen erfolgten mit dem Textverarbeitungsprogramm Microsoft 

Word 2016 und der Statistiksoftware PASW Statistics 18 der Marke SPSS von IBM. 

Zur statistischen Datenanalyse wurde ebenfalls PASW Statistics 18 verwendet. 
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3.3.1 Statistik 

 

Vergleich der Gruppengrundparameter 

Die zu untersuchenden Patientengruppen wurden anhand der Grundparameter Ge-

schlecht, Begleitmedikation (niederpotente Antipsychotika, Benzodazepine, Antidepres-

siva, Anticholinergika) und Alter verglichen. Zudem wurde berücksichtigt, ob es sich um 

die erste dokumentierte Psychose handelte. 

Das statistische Bundesamt gab 2012 für die paranoide Schizophrenie einen geschlech-

terabhängigen Unterschied in den VWDs von 3,31 Tagen an (Statistisches Bundesamt, 

2017d). Da es einen Zusammenhang zwischen Geschlecht und VWD gibt und auch die 

Wahl des Antipsychotikums mit dem Geschlecht zusammenhängen könnte, wird mit der 

Gleichverteilung dieses Parameters ein potentieller Confounder ausgeschlossen 

(Douzenis et al., 2012). 

Die klassischen Begleitmedikationen und das Alter wurden aufgrund ähnlicher möglicher 

Zusammenhänge ebenfalls verglichen (Masters et al., 2014; Oladeji et al., 2012; Sharma, 

Kurien, 1987). 

Da Patienten mit erster schizophrener Psychose häufig besser auf die Behandlung anspre-

chen als Patienten mit langer Krankheitsgeschichte, wurde auch dieser Aspekt in den 

Vergleich der Grundparameter miteinbezogen (Chiliza et al., 2015; Garyfallos, 2007). 

 

Für den Altersvergleich als quantitativer Parameter wurde der t-Test für Mittelwert-

gleichheit, für alle anderen Parameter der Chi-Quadrat-Test eingesetzt. 

 

Nicht-Unterlegenheitsanalysen 

Es wurden zwei Nicht-Unterlegenheitsanalysen mittels t-Test durchgeführt und mit Hilfe 

des Intervall-Inklusions-Prinzips analysiert. 

In der ersten Analyse wurden alle Patienten eingeschlossen, die zunächst mit einer Mono-

therapie behandelt wurden. Die zweite Analyse untersucht nur die monotherapeutischen 

Verläufe ohne Medikationswechsel, wodurch die Interpretation der ersten Analyse ver-

bessert werden soll. 

Die Nicht-Unterlegenheitsanalyse wurde in der vorliegenden Arbeit gewählt, da statisti-

sche Tests wie der t-Test eine umso höhere Wahrscheinlichkeit für den sogenannten Feh-

ler zweiter Art aufweisen, je mehr sich Nullhypothese und beobachteter Effekt ähneln. 

Der Fehler führt dazu, dass ein tatsächlich vorhandener Unterschied nicht nachgewiesen 

werden kann. 

In dieser Studie wäre – durch die sehr ähnlichen VWDs – demnach die Aussagekraft ei-

nes solchen Tests stark eingeschränkt. 

Wenn die Nicht-Unterlegenheitsanalyse eine Nicht-Unterlegenheit nachweist, ist die 

Wahrscheinlichkeit, dieses Ergebnis fälschlicherweise zu erhalten, mit dem Signifikanz-

niveau definiert und auf fünf Prozent festgelegt. So kann bei ihrem Nachweis mit ausrei-

chender Sicherheit von einer Nicht-Unterlegenheit ausgegangen werden.  

 

Mittels der VWD wurde in beiden Analysen geprüft, ob die FGAs den SGAs bezüglich 

dieses Parameters als nicht unterlegen zu betrachten sind. 

Es wurden die durchschnittlichen VWDs beider Gruppen verglichen, wobei sich die Dif-

ferenz in Tagen wie folgt berechnete: 

 

Differenz in Tagen = mittlere VWDFGA - mittlere VWDSGA 
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Da es sich beim Test auf Nicht-Unterlegenheit um ein einseitiges Testverfahren handelt, 

wurde aufgrund der Möglichkeiten des verwendeten Statistikprogramms nur eine Seite 

des zweiseitigen t-Tests mit einem Konfidenzintervall von 90 Prozent betrachtet. 

So kann eine Nicht-Unterlegenheit signifikant zum fünf-Prozent-Niveau getestet werden. 

 

Im Vorhinein wurde anhand klinischer Erfahrungen eine Mittelwertdifferenz von maxi-

mal sieben Tage als relevant definiert und damit die Nicht-Unterlegenheitsgrenze Ɛ fest-

gelegt. 

 

Ɛ = Sieben Tage 

 

Eine Darstellung der Analysemethode liefert Bild 1. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Bild 1: Nicht-Unterlegenheitsanalyse  

 

 

Zur Testentscheidung wurden die Hypothesen wie folgt definiert: 

 

Nullhypothese (H0): Die SGA-Gruppe ist der FGA-Gruppe bezüglich der VWD 

überlegen 

Alternativhypothese (H1): Die FGA-Gruppe ist der SGA-Gruppe bezüglich der VWD 

nicht unterlegen 

 

Die Entscheidung, welche Hypothese angenommen beziehungsweise verworfen wird, 

richtete sich nach der oberen Grenze von sieben Tagen. 

Bei einer oberen Konfidenzgrenze der Mittelwertdifferenz innerhalb dieser festgesetzten 

Grenze, kann, im Sinne des Intervall-Inklusions-Prinzips, signifikant zum Fünf-Prozent-

Niveau von Nicht-Unterlegenheit ausgegangen werden (Annahme von H1).  

Wenn nicht, kann H0 nicht verworfen werden.   

 

Einfluss von Medikationswechseln auf die VWD 

Um den Einfluss von Medikationswechseln auf die VWD auszuwerten, wurde mehrfach 

der t-Test für Mittelwertgleichheit verwendet. 

Die Aussagekraft in den Subgruppenanalysen ist durch die geringe Fallzahl und der damit 

einhergehenden geringen statistischen Power jedoch limitiert [vgl. Abschnitt 4.2.1 VWD 

bei Medikationswechseln abhängig vom ersten Medikament und Abschnitt 4.2.2 VWD 

bei Medikationswechseln abhängig vom zweiten Medikament].   
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4 Ergebnisse 
 

In den folgenden Ausführungen werden die Patienten, deren Therapie mit einem FGA 

begann, als FGA-Beginner bezeichnet. Wenn es sich beim ersten antipsychotischen Me-

dikament um ein SGA handelte, werden die entsprechenden Patienten SGA-Beginner 

genannt. Eine Kombinationstherapie mit einem Vertreter aus beiden Antipsychotikagrup-

pen wird verkürzt als Kombinationstherapie bezeichnet. 

 

 

4.1 Vergleich der SGAs und FGAs anhand der VWD 

4.1.1 Vergleich aller Patienten des Kollektivs 

 

Von den insgesamt 163 Patienten des Kollektivs waren 64 FGA-Beginner. Bei ihnen 

zeigte sich eine mediane VWD von 34,50 Tagen.  

Bei den 81 SGA-Beginnern betrug die mediane VWD 34,00 Tage. 

18 Patienten wurden von Beginn an mit einer Kombinationstherapie behandelt. Diese 

Gruppe befand sich im Median 31,00 Tage stationär [Tabelle 7 und Diagramm 1]. 

 

 

 Patientenanzahl Mediane VWD (IQB) 

Beginn mit FGA 64 (39,26 Prozent) 34,50 (25)  

Beginn mit SGA 81 (49,69 Prozent) 34,00 (31) 

Beginn mit Kombinationstherapie 18 (11,04 Prozent) 31,00 (25) 
IQB = Interquartilbereich  

Tabelle 7: Mediane VWD in Tagen abhängig vom Antipsychotikum zu Beginn 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
Diagramm 1: Mediane VWD abhängig vom Antipsychotikum zu Beginn  
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Es zeigt sich kein signifikanter Unterschied zwischen den untersuchten Merkmalen in den 

beiden Gruppen. Ausnahme bilden dabei die Anticholinergika als Begleitmedikation, die 

bei FGA-Beginnern signifikant häufiger zum Einsatz kamen [Tabelle 8]. 

 
 

SD = Standardabweichung 

Tabelle 8: Vergleich der Patientengruppen hinsichtlich der Grundparameter bei Medikationsbeginn mit 

FGA oder SGA 

 
  

Der t-Test zeigt, dass mit einer Signifikanz von p = 0,88 kein signifikanter Unterschied 

zwischen den beiden VWDs nachgewiesen werden kann. Die errechnete obere Kon-

fidenzgrenze befindet sich bei 5,82 Tagen und liegt damit innerhalb der festgelegten 

Nicht-Unterlegenheitsgrenze Ɛ von sieben Tagen [Tabelle 9 und Bild 2]. 

Somit kann H0 verworfen und H1 angenommen werden. Signifikant zum Fünf-Prozent-

Niveau sind die FGAs den SGAs bezüglich der VWD folglich nicht unterlegen.  

 

 

 Mittlere VWD 

± SD 

Mittlere 

Differenz 

Signifikanz  

(2-seitig) 

90-Prozent-Konfidenzintervall 

der Differenz 

Beginn mit 

FGA 

38,00  

± 22,61 

-0,61 p = 0,88 Untere  

Grenze 

Obere  

Grenze 

Beginn mit 

SGA 

38,60  

± 23,68 

-7,03 5,82 

Tabelle 9: Vergleich der mittleren VWDs bei FGA- und SGA-Beginn, t-Test zur Nicht-Unterlegenheit 
 
 

 

 

 FGA zu Beginn SGA zu Beginn  

Mittelwert ± SD 

oder 

Anteil in Prozent 

(Fallzahl n) 

Mittelwert ± SD 

oder 

Anteil in Prozent 

(Fallzahl n) 

Signifikanz  

Alter in Jahren 

 

43,84 ± 12,25 43,14 ± 18,27 p = 0,78 

Geschlecht  

(männlich) 

59,38 Prozent 

(n = 38) 

49,38 Prozent 

(n = 40) 

p = 0,23 

Erste dokumentierte 

Psychose 

17,19 Prozent 

(n = 11) 

12,35 Prozent 

(n = 10) 

p = 0,41 

Begleitmedikation    

Niederpotente  

Antipsychotika 

37,50 Prozent 

(n = 24) 

37,04 Prozent 

(n = 30) 

p = 0,95 

Benzodiazepine 50,00 Prozent 

(n = 32) 

39,51 Prozent 

(n = 32) 

p = 0,21 

Antidepressiva 17,19 Prozent  

(n = 11) 

18,52 Prozent  

(n = 15) 

p = 0,84 

Anticholinergika 53,13 Prozent  

(n = 34) 

22,22 Prozent  

(n= 18) 

p < 0,001 
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Bild 2: Erste Nicht-Unterlegenheitsanalyse mit Konfidenzgrenzen 

 

 

4.1.2 Vergleich der Patienten ohne Medikationswechsel 

 

Diese Subgruppe des Kollektivs bestand aus 121 Fällen. 

50 der Patienten waren FGA-Beginner. Bei ihnen zeigte sich eine mediane VWD von 

31,00 Tagen. Bei den 56 SGA-Beginnern betrug die mediane VWD 28,50 Tage. 

15 Patienten wurden von Beginn an mit einer Kombinationstherapie therapiert. Diese 

Gruppe befand sich im Median 30,00 Tage stationär [Tabelle 10 und Diagramm 2]. 

 

 

Belassen der ursprünglichen 

Medikation 

Patientenanzahl Mediane VWD (IQB) 

FGA 50 (41,32 Prozent) 31,00 (22) 

SGA 56 (46,28 Prozent) 28,50 (32) 

Kombinationstherapie 15 (12,40 Prozent) 30,00 (23) 
Tabelle 10: Mediane VWD in Tagen abhängig vom Antipsychotikum zu Beginn bei Belassen der ursprüng-

lichen Medikation 
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Diagramm 2: Mediane VWD abhängig vom Antipsychotikum zu Beginn bei Belassen der ursprünglichen 

Medikation  

 

 

Analog zum Abschnitt 4.1.1 unterschieden sich die Gruppen nur anhand des Anticholi-

nergika-Gebrauchs signifikant [Tabelle 11]. 
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Tabelle 11: Vergleich der Patientengruppen hinsichtlich der Grundparameter bei Belassen der ursprüngli-

chen Medikation 

 

 

Es zeigt sich, dass die obere Konfidenzgrenze in diesem Fall bei 10,47 Tagen liegt und 

somit die festgelegte Grenze von sieben Tagen überschreitet [Tabelle 12 und Bild 3]. 

In diesem Fall ist keine eindeutige Beurteilung möglich, da das Konfidenzintervall die 

Nicht-Unterlegenheitsgrenze einschließt und weder gänzlich außerhalb noch innerhalb 

der Grenze liegt. 

Unter diesen Bedingungen kann H0 nicht verworfen und somit eine statistisch signifikan-

te Nicht-Unterlegenheit der FGAs gegenüber der SGAs bezüglich der VWD nicht nach-

gewiesen werden. Im t-Test zeigt sich kein signifikanter Unterschied zwischen den 

VWDs der Medikamente (p = 0,39).  

 

 

Antipsycho-

tikum zu Be-

ginn 

Mittlere VWD 

± SD 

Mittlere 

Differenz 

Signifikanz  

(2-seitig) 

90-Prozent-Konfidenzintervall 

der Differenz 

FGA 35,44  

± 22,96 

3,60 p = 0,39 Untere  

Grenze 

Obere  

Grenze 

SGA 31,84  

± 19,63 

-3,27 10,47 

Tabelle 12: Vergleich der mittleren VWDs bei Belassen der ursprünglichen Medikation, t-Test zur Nicht-

Unterlegenheit 

 

 

 

 

 FGA zu Beginn SGA zu Beginn  

Mittelwert ± SD 

oder 

Anteil in Prozent 

(Fallzahl n) 

Mittelwert ± SD 

oder 

Anteil in Prozent 

(Fallzahl n) 

Signifikanz  

Alter in Jahren 

 

44,48 ± 12,08 42,41 ± 18,71 p = 0,50 

Geschlecht  

(männlich) 

60,00 Prozent 

(n = 30) 

57,14 Prozent 

(n = 32) 

p = 0,77 

Erste dokumentierte 

Psychose 

14,00 Prozent 

(n = 7) 

14,29 Prozent 

(n = 8) 

p = 0,97 

Begleitmedikation    

Niederpotente  

Antipsychotika 

36,00 Prozent 

(n = 18) 

35,71 Prozent 

(n = 20) 

p = 0,98 

Benzodiazepine 48,00 Prozent 

(n = 24) 

33,93 Prozent 

(n = 19) 

p = 0,14 

Antidepressiva 22,00 Prozent  

(n = 11) 

19,64 Prozent  

(n = 11) 

p = 0,77 

Anticholinergika 54,00 Prozent  

(n = 27) 

17,86 Prozent  

(n= 10) 

p < 0,001 
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Bild 3: Zweite Nicht-Unterlegenheitsanalyse mit Konfidenzgrenzen 

 

 

4.2 Einfluss von Medikationswechseln auf die VWD 
 

Die Anzahl der Patienten unter SGA-Therapie reduzierte sich während des stationären 

Verlaufs von 81 (49,69 Prozent) auf 71 (43,56 Prozent). 

Von anfangs 64 (39,26 Prozent) FGA-Patienten wurden 63 (38,65 Prozent) mit einem 

FGA entlassen. 

18 (11,04 Prozent) Patienten starteten mit einer Kombinationstherapie und 

29 (17,79 Prozent) wurden mit einer solchen entlassen [Diagramm 3]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Diagramm 3: Medikamentöser Therapieverlauf, Übersicht (mit Fallzahlen) 

 

 

121 Patienten konnten ihre Anfangsmedikation bis zur Entlassung beibehalten. In 42 Fäl-

len musste die medikamentöse Therapie gewechselt werden.  

Medikationswechsel verlängerten die VWD signifikant von im Median 31,00 auf 

49,50 Tage (p < 0,001) [Tabelle 13 und Diagramm 4]. 

 



27 

 

 Patienten-

anzahl 

Mediane 

VWD  

(IQB) 

Mittlere 

VWD 

± SD 

Signifikanz 

Keine Medikationsumstellung 121 

(74,23 Prozent) 

31,00  

(28) 

33,51  

± 20,99 

p < 0,001 

Medikationsumstellung 42 

(25,77 Prozent) 

49,50  

(39) 

51,10  

± 23,78 
Tabelle 13: Mediane und mittlere VWD in Tagen abhängig von Medikationsumstellungen 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Diagramm 4: Mediane VWD abhängig von Medikationsumstellungen 

 

 

Die Gruppe der Patienten mit Medikationswechseln (42 Patienten) setzte sich aus 59,52 

Prozent SGA-Beginnern und 33,33 Prozent FGA-Beginnern zusammen, sowie aus 7,14 

Prozent Patienten, bei denen die Therapie mit einer Kombinationsbehandlung eingeleitet 

wurde [Diagramm 5]. 
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Diagramm 5: Antipsychotische Medikation bei Patienten mit Medikationswechseln (mit Fallzahlen) 

 

 

4.2.1 VWD bei Medikationswechseln abhängig vom ersten Medikament 

 

Wenn es im stationären Verlauf zu Medikationsumstellungen kam, blieben FGA-

Beginner im Median 48,50 Tage stationär, während SGA-Beginnern im gleichen Fall 

eine mediane VWD von 50,00 Tagen zeigten. Der Unterschied in den VWDs erwies sich 

als nicht signifikant (p = 0,40) [Tabelle 14 und Diagramm 6]. 

 

 

Medikationsumstellung nötig Patienten-

anzahl 

Mediane 

VWD  

(IQB) 

Mittlere 

VWD  

± SD 

Signifikanz 

Beginn mit FGA  14 

(35,90 Prozent) 

48,50 

(29) 

47,14 

± 19,37 

p = 0,40 

Beginn mit SGA 25 

(64,10 Prozent) 

50,00 

(48) 

53,76 

± 25,28 
Tabelle 14: Mediane und mittlere VWD in Tagen bei Medikationsumstellungen abhängig vom Antipsycho-

tikum zu Therapiebeginn 
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Diagramm 6: Mediane VWD in Tagen bei Medikationsumstellungen abhängig vom Antipsychotikum zu 

Therapiebeginn 

 

 

4.2.2 VWD bei Medikationswechseln abhängig vom zweiten Medikament 

 

Bei der Analyse der VWDs abhängig vom eingesetzten Medikament nach einer Umstel-

lung zeigt sich im Gegensatz zu Abschnitt 4.2.1, bei dem das Medikament vor einer Um-

stellung betrachtet wurde, ein deutlicher absoluter Unterschied von 13 Tagen. 

Wenn im Verlauf auf ein FGA umgestellt wurde, mussten die Patienten im Median 38,00 

Tage stationär bleiben, im Falle der Umstellung auf ein SGA 51,00 Tage [Tabelle 15 und 

Diagramm 7]. 

Mit einer errechneten Signifikanz von p = 0,46 ist der Unterschied in den VWDs als nicht 

signifikant zu werten. 

Ausgeschlossen wurden in dieser Analyse die Patienten, die mit einer Kombinationsthe-

rapie begannen und solche, bei denen es zu einem mehrfachen Medikationswechsel kam. 

Es erfolgte demnach ein Vergleich nur der Patienten, die bei denen es einmalig zu einem 

monotherapeutischen Wechsel der Medikation kam.  
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Medikationsumstellung nötig Patienten-

anzahl 

Mediane 

VWD  

(IQB) 

Mittlere 

VWD  

± SD 

Signifikanz 

Umstellung auf FGA  12 

(57,14 Prozent) 

38,00 

(33) 

45,42  

± 23,49 

p = 0,46 

Umstellung auf SGA4 9 

(42,86 Prozent) 

51,00 

(45) 

53,44 

±  25,51 
Tabelle 15: Mediane und mittlere VWD in Tagen bei Medikationsumstellung abhängig vom Antipsychoti-

kum nach Therapieumstellung  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Diagramm 7: Mediane Verweildauer abhängig vom Medikament nach Umstellung 

 

 

4.3 Medikamentöse Behandlungsverläufe und ihre VWDs 

4.3.1 Behandlungsbeginn mit einem FGA 

 

Bei 50 der 64 FGA-Beginner (78,13 Prozent) wurde das Anfangs-Medikament bis zur 

Entlassung beibehalten. Diese Verläufe zeigten eine mediane VWD von 31,00 Tagen. 

Fünf Patienten mussten innerhalb der FGA-Gruppe auf ein anderes Medikament umstei-

gen, was zu einer medianen VWD von 39,00 Tagen führte.  

Ein Gruppen-Wechsel auf SGAs war in vier Fällen nötig und ergab eine mediane VWD 

von 54 Tagen.  

                                                 
4 Da das SGA Clozapin bezüglich der VWD eine Sonderstellung einnimmt (verlängerte Nachbeobach-

tungszeiten und Einsatz bei Behandlungsresistenz), wurde im Nachhinein eine Analyse der Fälle, die auf 

ein SGA wechselten durchgeführt: In einem Fall wurde auf Clozapin umgestellt. 
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In drei Fällen musste zusätzlich mit einem SGA augmentiert werden (mediane VWD von 

55,00 Tagen), während sich bei zwei Patienten ein komplikativer Verlauf entwickelte, der 

eines mehrfachen (≥ zwei) Medikamentenwechsels bedurfte (mediane VWD von 47,5 

Tagen) [Tabelle 16 und Diagramm 8]. 

 

 

Beginn mit FGA Patientenanzahl Mediane VWD IQB 

Belassen der ursprünglichen 

Medikation 

50 (78,13 Prozent) 31,00 22 

Wechsel auf anderes FGA 

 

5 (7,81 Prozent) 39,00 28 

Wechsel auf SGA 

 

4 (6,25 Prozent) 54,00 55 

Wechsel auf Kombination 

 

3 (4,69 Prozent) 55,00 48 

Mehrfachwechsel 

 

2 (3,13 Prozent) 47,50 - 

Tabelle 16: Mediane VWD in Tagen bei Behandlungsbeginn mit einem FGA 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Diagramm 8: Mediane VWD bei Behandlungsbeginn mit einem FGA 

 

 

4.3.2 Behandlungsbeginn mit einem SGA 

 

Bei 56 der 81 SGA-Beginner (69,14 Prozent) wurde das Anfangs-Medikament bis zur 

Entlassung beibehalten. Diese Patienten hatten eine mediane VWD von 28,50 Tagen. 
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Fünf Patienten mussten innerhalb der SGA-Gruppe auf ein anderes Medikament wech-

seln, was zu einer medianen VWD von 51,00 Tagen führte. 

Ein Gruppen-Wechsel auf ein FGA war in sieben Fällen nötig und ergab eine mediane 

VWD von 31,00 Tagen.  

Bei neun Patienten musste zusätzlich mit einem FGA augmentiert werden (mediane 

VWD von 49,00 Tagen), während sich bei vier Patienten ein komplikativer Verlauf ent-

wickelte, der eines mehrfachen Medikamentenwechsels bedurfte, was in einer medianen 

VWD von 79,50 Tagen resultierte [Tabelle 17 und Diagramm 9]. 

 

 

Beginn mit SGA Patientenanzahl Mediane VWD IQB 

Belassen der ursprünglichen 

Medikation 

56 (69,14 Prozent) 28,50 32 

Wechsel auf FGA 

 

7 (8,64 Prozent) 31,00 39 

Wechsel auf anderes SGA 

 

5 (6,17 Prozent) 51,00 46 

Wechsel auf Kombination 

 

9 (11,11 Prozent) 49,00 41 

Mehrfachwechsel 

 

4 (4,94 Prozent) 79,50 35 

Tabelle 17: Mediane VWD in Tagen bei Behandlungsbeginn mit einem SGA 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

Diagramm 9: Mediane VWD bei Behandlungsbeginn mit einem SGA 
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4.3.3 Behandlungsbeginn mit einer Kombinationsbehandlung  

 

Es zeigt sich, dass 15 von 18 Patienten (83,33 Prozent) die anfängliche Kombinationsthe-

rapie in dieser Form beibehielten und dabei eine mediane VWD von 30,00 Tagen hatten. 

Bei einem Patienten wurde auf eine andere Kombinationstherapie gewechselt (mediane 

VWD von 86,00 Tagen) und zweimal konnte auf eine Monotherapie reduziert werden 

(eine mediane oder durchschnittliche VWD von 28,00 Tagen) [Tabelle 18 und Diagramm 

10]. 

 

 

Beginn mit Kombinationsthe-

rapie 

Patientenanzahl Mediane 

VWD 

IQB 

Belassen der ursprünglichen 

Kombination 

15 (83,33 Prozent) 30,00 23 

Wechsel der Kombination 

 

1 (5,56 Prozent) 86,005 - 

Umstieg auf Monotherapie 

 

2 (11,11 Prozent) 28,00 - 

Tabelle 18: Mediane VWD in Tagen bei Behandlungsbeginn mit einer Kombinationsbehandlung 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Diagramm 10: Mediane VWD bei Behandlungsbeginn mit einer Kombinationsbehandlung 

 

 

 

                                                 
5 mediane VWD = VWD, da Patientenanzahl = 1 
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5 Diskussion 

5.1 Vergleich der SGAs und FGAs anhand der VWD 
 

Bezogen auf das Gesamtkollektiv liegt die mittlere VWD mit 38,04 Tagen circa sechs 

Tage über der vom statistischen Bundesamt 2012 angegebenen mittleren VWD für Schi-

zophrenien (Statistisches Bundesamt, 2017d). 

In beiden untersuchten Patientengruppen (alle Therapieverläufe und nur die monothera-

peutischen Fälle) unterscheiden sich die FGA- und SGA-Patienten nur bezüglich des An-

ticholinergika-Bedarfs signifikant. Dies deckt sich mit dem Kollektiv der bereits erwähn-

ten Arbeit von Weinmüller und dem anderer Studien, in denen Anticholinergika ebenfalls 

signifikant häufiger bei Patienten unter FGA-Therapie verabreicht wurden (Peluso et al., 

2012; Weinmüller, 2004). 

Alle Patienten betrachtend konnte Nicht-Unterlegenheit der FGAs gegenüber den SGAs 

in Bezug auf die VWD nachgewiesen werden. 

In der Subgruppe der monotherapeutisch behandelten Patienten kann aufgrund der er-

rechneten oberen Konfidenzgrenze nach den festgesetzten Kriterien nicht von signifikan-

ter Nicht-Unterlegenheit gesprochen werden. 

Damit zeigen sich in der vorliegenden Analyse die SGAs als potentiell überlegen, wenn 

das primär eingesetzte Antipsychotikum bis zur Entlassung beibehalten werden konnte.  

Allerdings sollte die Möglichkeit erwogen werden, dass es sich bei diesen Fällen um 

leichtere Formen der akuten schizophrenen Psychose gehandelt haben könnte. Dafür 

spricht, dass FGA-Beginner ohne Medikationswechsel im Verlauf zu 48 Prozent Ben-

zodiazepine erhalten haben, während diese Begleitmedikation nur bei circa 34 Prozent 

der SGA-Beginner nötig war. Wenn bei klinisch schwereren Psychosen direkt mit einem 

FGA behandelt wurde, wäre dies eine Erklärung für die erhaltenen Ergebnisse. Gestützt 

wird diese These auch von Weinmüller, die nachweisen konnte, dass bei geringer Krank-

heitsschwere häufig ein SGA verordnet wird und eine mangelnde Effektivität der mit 

Abstand häufigste Grund für Medikationswechsel bei SGA-Beginnern ist (Weinmüller, 

2004). 

 

In der Datenanalyse muss berücksichtigt werden, dass der Rückschluss auf Nicht-

Unterlegenheit abhängig von der festgelegten Nicht-Unterlegenheitsgrenze ist, weswegen 

auch den errechneten Konfidenzgrenzen Beachtung geschenkt werden sollte. Unabhängig 

von festgelegten Grenzen liefern sie einen Eindruck von der Größenordnung der VWD-

Unterschiede: Alle Patienten einschließend befindet sich in dieser Studie der wahre Wert 

der VWD-Differenz zu 90 Prozent in dem Intervall [-7,03 Tage; 5,82 Tage]. In der mono-

therapeutischen Subgruppe liegt die Obergrenze bei 10,47 Tagen.  

 

Mit ihren Ergebnissen reiht sich diese Arbeit in die Erkenntnisse neuerer Studien ein, die 

mindestens eine Gleichwertigkeit der FGAs zu den SGAs postulieren [vgl. Abschnitt 2 

Fragestellung der Arbeit]. 

Während das Risiko der FGAs insbesondere EPMS sind, müssen bei den SGAs die meta-

bolischen Nebenwirkungen beachtet werden, die – im Gegensatz zu den EPMS – die Le-

benserwartung beeinflussen können [vgl. Abschnitt 1.2.2 SGAs].     

Wie Peluso erklärt, hat die lange Überrepräsentanz der SGAs zu der gefährlichen Ent-

wicklung geführt, dass jüngeren Psychiatern die Erfahrung mit FGAs weitgehend 

fehlt (Peluso et al., 2012). 
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Um die Effektivität der FGAs und SGAs besser einschätzen zu können, sind weitere 

prospektive randomisiert-kontrollierte Studien sinnvoll.  

Dabei sollte insbesondere auf strenge Ausschlusskriterien geachtet werden, um Abwei-

chungen von der Randomisierung vermeiden zu können.  

Eine isolierte Betrachtung der Medikamente anhand nur eines spezifischen Krankheits-

bildes, bestenfalls bei dessen erster Manifestation, ermöglicht eine bessere Vergleichbar-

keit.  

Da ein häufiger Kritikpunkt der Studien schlecht vergleichbare Medikamentendosierun-

gen darstellt, sollte in zukünftigen Arbeiten auch insbesondere auf diesen Punkt geachtet 

werden.   

 

 

5.2 Einfluss von Medikationswechseln auf die VWD 
 

In der vorliegenden Arbeit zeigt sich, dass ein Medikationswechsel die VWD signifikant 

erhöht – im Median um 18,5 Tage. 

Das lässt sich zum Teil mit erneuten Eindosierungsphasen und Beobachtungszeiten erklä-

ren, die mit Medikationsumstellungen verbunden sind. 

Zudem kann davon ausgegangen werden, dass Medikationswechsel insbesondere bei Fäl-

len von schwereren Psychosen nötig wurden. Auch Weinmüller deutete einen positiven 

Zusammenhang zwischen dem Medikationswechsel und der Krankheitsschwere an 

(Weinmüller, 2004).   

 

Obwohl vielfach gezeigt wurde, dass Medikationswechsel häufige Realität in der Schizo-

phreniebehandlung darstellen (in der vorliegenden Arbeit 25 Prozent der Fälle), gibt es 

bis jetzt nur wenige prospektive Studien, die die Effektivität von Medikationswechseln 

unter Antipsychotika untersuchen (Leucht et al., 2015). Die wenigen vorhandenen be-

schränken sich auf die Untersuchung einzelner antipsychotischer Substanzen. So haben 

die randomisiert-kontrollierten Studien von Suzuki, Kinon und die CATIE-Studie bei-

spielsweise kein FGA als zweites Antipsychotikum zugelassen (Kinon et al., 2010; 

Lieberman et al., 2005; Suzuki et al., 2007). 

Folglich existieren trotz der offensichtlichen Notwendigkeit noch keine allgemeinen evi-

denzbasierten Strategien zum Medikationswechsel. 

Die deutschen Leitlinien empfehlen in ihrer aktuellen Form dennoch, dass im Falle einer 

unzureichenden FGA-Therapie auf ein SGA umgestellt werden und bei nicht erfolgrei-

cher SGA-Therapie der Wechsel auf ein anderes SGA erfolgen sollte (DGPPN, 2005). 

Die WFSBP-Leitlinien schließen sich dieser Empfehlung an, stützen sich dabei allerdings 

in Ermangelung neuerer Studien auf verhältnismäßig alte Publikationen von 1988 bis 

2001 (Conley, Kelly, 2001; Hasan et al., 2012; Kane et al., 1988). Der Gruppenwechsel 

von SGA auf FGA wird in weder in der DGPPN noch in der WFSBP-Leitlinie themati-

siert.  

Vor diesem Hintergrund sind die Beobachtungen der vorliegenden Arbeit umso erstaunli-

cher. Es zeigte sich, dass Patienten die auf ein SGA umgestellt wurden, eine um 13 Tage 

längere mediane VWD aufwiesen, als Patienten mit Umstellung auf ein FGA. 

Somit deutet sich an, dass im Falle einer insuffizienten Primärtherapie der Wechsel auf 

ein FGA effektiver sein kann. 

Die fehlende Signifikanz des Ergebnisses dieser Studie ist potentiell mit der niedrigen 

untersuchten Fallzahl und somit niedrigen statistischen Power des Tests zu erklären.  
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Im klinischen Alltag wird ebenfalls häufiger – entgegen der Leitlinien – zum FGA als 

Zweitmedikament gegriffen. Das zeigt sich im Kollektiv der vorliegenden Arbeit (57,14 

Prozent der monotherapeutischen Wechsel erfolgten auf ein FGA, 42,86 Prozent auf ein 

SGA), als auch in anderen Studien (Hugenholtz et al., 2004).  

Der Einfluss der Leitlinien ist eher im Verhältnis der FGA- und SGA Beginner erkenn-

bar: Die Arbeit von Weinmüller dokumentierte 2001 noch ein nahezu ausgewogenes 

Verhältnis zwischen FGAs und SGAs bei Behandlungsbeginn – übereinstimmend mit 

den damals gültigen Leitlinien, die noch beide Antipsychotikagruppen als Mittel erster 

Wahl empfahlen  (Weinmüller, 2004). In der vorliegenden Arbeit zeigte sich ein unglei-

ches Verhältnis zu Gunsten der SGAs, entsprechend zum Beispiel der (noch) aktuellen 

Behandlungsleitlinie Schizophrenie der DGPPN, die zur Behandlung schizophrener Psy-

chosen SGAs als sogenannte Mittel erster Wahl empfehlen (DGPPN, 2005). 

Wie die Arbeit von Weinmüller zeigt auch die vorliegende Arbeit, dass ein Wechsel der 

antipsychotischen Medikation häufiger (30,86 Prozent versus 21,88 Prozent) bei Thera-

piebeginn mit einem SGA vorgenommen wird, was für eine Überlegenheit von FGAs in 

der Akuttherapie schizophrener Psychosen spricht (Weinmüller, 2004).  

Darrüberhinaus zeigt die vorliegende Arbeit, dass im Falle eines Medikamentenwechsels 

die (in aktuellen Leitlinien nicht empfohlene) Umstellung auf ein FGA im Vergleich zu 

Umstellungen auf SGA deutlich niedrigere mediane Verweildauern (38 Tage unter FGAs 

versus 51 Tage unter SGAs) bis zur regulären Entlassung zum Ergebnis hat, was für eine 

bessere Wirksamkeit spricht. 

 

Mehr prospektive Studien zum Medikationswechsel scheinen dringend nötig. 

Die Ergebnisse dieser Studie und die Behandlungsrealität im klinischen Alltag zeigen, 

dass weiterführende Forschungen insbesondere zum Medikationswechsel auf ein FGA 

erstrebenswert sind. 

 

 

5.3 Medikamentöse Behandlungsverläufe und ihre VWDs 
 

Alle Behandlungsverläufe betrachtend ergab sich, dass die Notwendigkeit einer Kombi-

nationstherapie bei SGA-Beginnern doppelt so häufig (11,11 Prozent versus 4,69 Pro-

zent) als bei FGA-Beginnern war. 

Längere mediane VWDs der FGA-Gruppe bei Medikationserweiterung auf eine Kombi-

nationstherapie lassen vermuten, dass die Maßnahme bei FGA-Patienten weniger effektiv 

ist. Ein SGA mit einem FGA zu augmentieren führt – analog den Beobachtungen bei 

Gruppenwechsel – zu besseren Ergebnissen. 

2014 zeigten Hatta et al., dass Augmentation und Medikamentenwechsel nahezu gleich 

effektiv sind (Hatta et al., 2014). Allerdings wurde hier, wie auch in vielen anderen Stu-

dien, nur ein Wechsel auf ein SGA untersucht [vgl. Abschnitt 5.2 Einfluss von Medikati-

onswechseln auf die VWD]. 

 

Im Kollektiv der vorliegenden Arbeit fällt auf, dass die Kombinationstherapie mit 83,33 

Prozent häufiger in der gleichen Form beibehalten wurde als eine Monotherapie (74,23 

Prozent) und vergleichsweise wenig Patienten im Verlauf des Krankenhausaufenthaltes 

auf eine Monotherapie reduziert wurden (11,11 Prozent).  
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Die mediane VWD der Patienten, die mit einer Kombinationstherapie begannen, war et-

was kürzer als die der Monotherapie-Beginner. Wenn eine Reduktion von der Kombina-

tions- auf eine Monotherapie erfolgte, zeigte sich eine noch kürzere VWD. 

Es gibt aktuell noch keine Evidenz für die Wirksamkeit einer Kombinationstherapie. 

Die Leitlinien stimmen in der Empfehlung überein, dass Monotherapien den Kombinati-

onstherapien vorzuziehen sind (DGPPN, 2005; Hasan et al., 2013; Kuipers et al., 2014). 

Dennoch werden immer wieder, auch längerfristig, mehrere Antipsychotika gleichzeitig 

eingesetzt. Einige Studien zeigen, dass dieses Medikamentenmuster seit Jahren zunimmt 

(Gilmer et al., 2007; Nielsen et al., 2010; Roh et al., 2014). 

Nachteile der Polypharmazie sind unter anderem, dass sie zu teilweise sehr hohen Medi-

kamentendosen mit zunehmenden Nebenwirkungen führt und Medikamenteninteraktio-

nen aktuell nicht adäquat abgeschätzt werden können (Centorrino et al., 2004; Procyshyn 

et al., 2010). Sie ist außerdem mit einer Zunahme der Behandlungskosten verbunden 

(Baandrup et al., 2012; Stahl, Grady, 2006; Zhu et al., 2008). 

Hori et al. empfehlen, einen Wechsel auf eine Monotherapie immer zu erwägen, da sie 

unter dieser Maßnahme klinische Verbesserungen feststellten (Hori et al., 2013).  

Corell et al. schlussfolgern allerdings – durch die Beobachtung, dass die Kombinations-

therapie in einigen Punkten eine Überlegenheit andeutet – dass die Kombinationstherapie 

der Monotherapie in bestimmten klinischen Situationen überlegen sein könnte (Correll et 

al., 2009). Auch andere Studien belegen, dass eine Reduktion der antipsychotischen Me-

dikation öfter und früher zu Therapieabbrüchen führen (Essock et al., 2011; Fisher et al., 

2014). 

In einer Studie von Borlido et al. zeigte sich, dass nahezu 80 Prozent aller Patienten mit 

einer Kombinationstherapie ohne klinische Verschlechterung auf eine Monotherapie um-

gestellt werden konnten (Borlido et al., 2016). Somit scheint der Reduktionsversuch zwar 

in den meisten Fällen gerechtfertigt, es ergibt sich aber auch, dass eine kleine Patienten-

gruppe von der Kombination profitiert (Borlido et al., 2016).  

 

 

5.4 Stärken und Limitationen der Studie 
 

Diese Arbeit orientiert sich am klinischen Alltag der Behandlung paranoid-schizophrener 

Patienten. 

In den primären Vergleich der Medikamentengruppen wurden daher alle Verläufe 

und nicht nur die idealen monotherapeutischen einbezogen, da Medikationswechsel klini-

scher Behandlungsalltag sind, was sich in den dokumentierten Behandlungsverläufen der 

vorliegenden Arbeit widerspiegelt. 

 

Die statistische Methode der Nicht-Unterlegenheitsanalyse wurde gewählt, da sie die 

Möglichkeit bietet, Nicht-Unterlegenheit signifikant nachzuweisen, wohingegen klassi-

sche Überlegenheitsstudien nur die Aussage zulassen, dass kein Unterschied nachgewie-

sen werden kann.  

Ihr Nachteil ist, dass Nicht-Unterlegenheit mit einer – von den Autoren anhand von klini-

schen Erfahrungen – festgelegten Nicht-Unterlegenheitsgrenze definiert werden musste, 

da empirische Daten (ab wann spiegelt eine längere VWD eine Unterlegenheit wider?) 

fehlen.  
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Da nicht ausgeschlossen werden kann, dass einzelne Patienten auf jeweilige Antipsycho-

tika therapeutisch immer ähnlich ansprechen, geht mit der in vielen Studien angewandten 

Methode, jeden Aufenthalt eines Patienten als einzelnen Fall zu betrachten, das Risiko 

einer Verzerrung der Ergebnisse einher. Daher wurde in dieser Studie in dem betrachteten 

Zeitraum jeder Patient nur einmal gewertet, indem zufällig pro Patient jeweils nur ein 

Aufenthalt ausgewählt wurde, was jedoch nicht die Verteilung auf die Medikamenten-

gruppen veränderte [vgl. Abschnitt 3.1 Patientenkollektiv, Tabelle 5]. Dadurch wurde 

zwar die Fallzahl reduziert, jedoch eine mögliche Verzerrung der Ergebnisse durch Mehr-

fachaufenthalte ausgeschlossen. 

 

Ein weiteres Unterscheidungsmerkmal der vorliegenden von zahlreichen anderen Unter-

suchungen, die unspezifisch die Wirkung von Medikamenten auf die Gesamtheit schizo-

phrener Psychosen analysieren, stellt die Beschränkung auf akut exazerbierte, paranoide 

Psychosen (ICD-10 F20.0) mit ihren spezifischen Anforderungen an die medikamentöse 

Behandlung dar. 

 

Mit der VWD bis zur regulären Entlassung (repräsentativ für ausreichende Remission der 

akuten Symptomatik) wurde ein objektiver Effizienzparameter gewählt, der auch auf-

grund des Vergütungssystems in der Psychiatrie insbesondere klinische Relevanz besitzt 

[vgl. Abschnitt 1.1.5 Epidemiologie, Kosten und ökonomische Bedeutung]. 

 

Das Design der Studie geht mit den üblichen Limitationen klinisch-retrospektiver Unter-

suchungen einher: Sie lässt keine Schlussfolgerungen zu kausalen Zusammenhängen zu 

und kann aufgrund der fehlenden Randomisierung sogenannte Confounder (beispielswei-

se internistische Begleiterkrankungen, Dyskinesien, Unverträglichkeiten, individuelle 

Präferenzen), die bezüglich Medikamentenauswahl und Behandlungsverlauf eine Rolle 

spielen können, nicht ausschließen.  

 

Trotz dieser Einschränkungen sollte das Ergebnis der vorliegenden Untersuchung, dass 

im Falle einer Umstellung mit einem FGA als Zweitmedikament bezüglich der VWD ein 

günstigeres Behandlungsergebnis erzielt werden kann als mit einem SGA, in weiteren 

Studien geprüft werden, um bestehende Behandlungsleitlinien gegebenenfalls um diesen 

klinisch relevanten Aspekt zu erweitern. 
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6 Zusammenfassung 
 

Die Schizophrenie ist ein stark beeinträchtigendes, meist chronisches Krankheitsbild, das 

sich in einer grundlegenden Störung des Denkens, Wahrnehmens und Affektes darstellt. 

Weltweit betrifft die Erkrankung circa ein Prozent der Bevölkerung.  

In der Akuttherapie stellen seit 1952 Antipsychotika das wichtigste Element dar. 

Seit 1972 steht eine neue Generation dieser Medikamente zur Verfügung, die nach ihrer 

Einführung in zahlreichen Publikationen zunächst als überlegen dargestellt wurde. 

Heutzutage verdichtet sich jedoch die Anzahl an Studien, die Ebenbürtigkeit zwischen 

den beiden Medikamentengruppen postulieren und die Aussagekraft vorhergehender Stu-

dien aufgrund des Studiendesigns kritisch hinterfragen. 

 

Diese retrospektive Beobachtungsstudie vergleicht die beiden Medikamentengeneratio-

nen in Mono- und Kombinationstherapie und nach Umstellungen im Behandlungsverlauf 

anhand ihrer Auswirkung auf die stationäre Verweildauer (VWD) im klinischen Alltag 

und fügt der Diskussion damit einen weiteren Aspekt hinzu. 

Es wurden die Krankheitsverläufe paranoid-schizophrener Patienten, die sich im Jahr 

2012 aufgrund einer akuten Psychose im Isar-Amper Klinikum, Klinik Taufkirchen/Vils 

befanden, ausgewertet. 

Das Kollektiv bestand aus 163 Patienten. 

Die durchgeführte Analyse konnte eine Nicht-Unterlegenheit der FGAs gegenüber der 

SGAs in Bezug auf die VWD signifikant nachweisen. 

Eine Subgruppenanalyse der monotherapeutisch behandelten Patienten ließ den Rück-

schluss der Nicht-Unterlegenheit der FGAs nicht sicher zu. Eine Überlegenheit der SGAs 

in diesen Therapieverläufen ist möglich, wobei eine Verzerrung der Ergebnisse durch 

unterschiedliche Schweregrade der Erkrankung nicht ausgeschlossen werden kann. 

Wie schon bei Weinmüller (2004) zeigte sich ein signifikant höherer Anticholinergika-

Verbrauch unter FGA-Therapie. Dieses Ergebnis unterstreicht das höhere EPMS-Risiko 

der Medikamentengruppe. Im Falle der SGAs müssen jedoch metabolische Nebenwir-

kungen mit erhöhten Mortalitätsraten beachtet werden. 

In 25 Prozent der Fälle wurde ein Medikationswechsel dokumentiert, der zu signifikant 

höheren VWDs führte und am häufigsten bei Patienten unter primärer SGA-Therapie 

beobachtet wurde. 

Das überraschendste Ergebnis der Studie lieferte eine Subgruppenanalyse, in der sich 

zeigte, dass eine Medikationsumstellung auf ein FGA zu einer knapp zwei Wochen kür-

zeren medianen VWD führte, als der Wechsel auf ein SGA. Hieraus lässt sich die vor-

sichtige Annahme entwickeln, dass im Falle einer insuffizienten Primärtherapie die Um-

stellung auf ein FGA effektiver sein könnte. Aufgrund der geringen Fallzahl und fehlen-

den Signifikanz, sind hier weitere Forschungen anzustreben, um die unbefriedigende ak-

tuelle Datenlage zu Medikationswechseln – insbesondere beim Wechsel auf ein FGA – 

zu verbessern und evidenzbasierte Strategien zum antipsychotischen Medikationswechsel 

zu erarbeiten. 

Eine Umstellung auf eine Kombinationstherapie zeigte sich bei Patienten, die mit einem 

SGA begannen, doppelt so häufig und bezüglich der VWD effektiver als bei Patienten 

unter primärer FGA-Behandlung. 

Insgesamt erwiesen sich die FGAs in dieser Studie als den SGAs mindestens ebenbürtig 

und in komplexeren Fällen mit Medikationswechseln und Augmentationen als potentiell 

überlegen. 
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Kombinationsbehandlungen zeigten bezüglich der VWD in dieser Studie keinen Nachteil 

zu Monotherapien. Dennoch legen Untersuchungen nah, dass eine Reduktion in vielen 

Fällen möglich ist und Patienten davon profitieren.  

 

Die vorliegende Arbeit zeichnet sich besonders durch ihren Alltagsbezug, ihre strengen 

Ausschlusskriterien und ihre Analysemethode aus.   

Limitationen sind teilweise kleine Subgruppen, die klinische Festlegung der Nicht-

Unterlegenheitsgrenze und die Nachteile, die mit einem retrospektiven Design einherge-

hen.  
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