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Ziele des Projektverbundes „Früherkennung und Frühintervention“ des Kompetenznetzes
Schizophrenie sind die Entwicklung eines evaluierten Instrumentes zur Abschätzung des indi-
viduellen Psychoserisikos, der Nachweis von potenziellen Vulnerabilitätsindikatoren und funk-
tionellen Hirnabweichungen, die den Beginn einer schizophrenen Erkrankung anzeigen könn-
ten, sowie die Entwicklung von präventiven Frühinterventionen bei Personen mit einem er-
höhten Psychoserisiko. Erste Analysen zeigen, dass ein differentieller Interventionsansatz, be-
stehend aus kognitiver Verhaltenstherapie im psychosefernen Prodrom und stützender Inter-
vention kombiniert mit atypischem Antispychotikum im psychosenahen Prodrom, viel ver-
sprechend ist. Obwohl die Datenlage noch nicht abschließend zu beurteilen ist, stimmen die
Zwischenauswertungen und die vorliegenden Ergebnisse internationaler Studien optimistisch
für die Entwicklung einer indizierten Prävention bei schizophrenen Störungen.

die eine Prädiktion einer psycho-
tischen Episode in etwa 36 % der
Fälle innerhalb von zwölf Mona-
ten (31) und von 70% im Verlaufe
von 5,6 Jahren (18) ermöglichen

• Es wurden kognitiv-verhaltens-
therapeutische Interventionen
für schizophrene Positivsympto-
matik entwickelt mit viel ver-
sprechenden Ergebnissen (9, 27)

• Atypische Antipsychotika stehen
zur Verfügung, die ein günstige-
res Nebenwirkungsprofil und ein
besseres Nutzen-Risiko-Verhält-
nis zeigen als konventionelle
Antipsychotika.

Die Ziele einer Frühintervention
liegen beim derzeitigen Stand der
Forschung in erster Linie in einer
Besserung der aktuellen Symptoma-
tik, einer Vermeidung sozialer Be-
hinderungen und in der Prävention
oder zumindest Verzögerung und
Abschwächung erster psychotischer
Episoden. Hierbei handelt es sich
nicht um den Versuch einer Primär-
prävention universal in der Allge-
meinbevölkerung oder selektiv bei
noch gesunden Risikoträgern, son-
dern um eine indizierte Prävention
bei Personen, die bereits Prodromal-
symptome bieten und wegen der da-
mit verbundenen Beschwerden und
Einschränkungen Hilfe suchen. Auch
an solche Interventionen sind hohe

kommt es zu einem massiven
Einbruch der sozialen Leistungs-
fähigkeit – insbesondere hin-
sichtlich des Beschäftigungsver-
hältnisses, fester Partnerschaf-
ten, Führen des eigenen Haus-
halts (12)

• Die Dauer der unbehandelten
ersten psychotischen Episode
korreliert mit einer Reihe un-
günstiger Verlaufscharakteristika,
wie verzögerter und unvollstän-
diger Remission, längerer sta-
tionärer Behandlungsbedürftig-
keit, einer geringen Compliance,
erhöhtem Substanzmissbrauch
und höheren Behandlungs- und
Folgekosten (8, 13, 16, 17, 21)

• Es gibt erste Hinweise auf mögli-
che zerebrale pathophysiologi-
sche Veränderungen in der Früh-
phase der Schizophrenie (20, 25)

• Risikokriterien wurden etabliert,

E ine Reihe von Erkenntnissen hat
in den letzten Jahren dazu bei-
getragen, dass Früherkennung

und Frühintervention bei schizo-
phrenen Erkrankungen vor dem Auf-
treten erster psychotischer Symp-
tome begründet und aussichtsreich
erscheinen. Im Einzelnen sind hier
folgende Befunde zu nennen:
• Ersten schizophrenen Episoden

gehen in der Mehrzahl der Fälle
durchschnittlich 5,3 Jahre lange
initiale Prodromalphasen voraus
(10)

• Vor dem Auftreten erster pro-
duktiv psychotischer Symptome

*Diese Publikation wurde im Rahmen des Kom-
petenznetzes Schizophrenie erstellt und vom
Bundesministerium für Bildung und Forschung
(BMBF) gefördert (Kennzeichen 01 GI 9935)
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ethische Maßstäbe anzulegen, weil
nicht alle Betroffenen tatsächlich im
unbehandelten Verlauf eine Psy-
chose entwickeln würden und dem-
entsprechend das jeweilige Hilfsan-
gebot durch eine verantwortungsbe-
wusste Nutzen-Risiko-Abwägung zu
rechtfertigen ist.

Aktueller Stand zu Risiko-
kriterien für erste psycho-
tische Episoden
Die meisten der auf diesem Ge-

biet tätigen Arbeitsgruppen gingen
bis vor kurzem noch davon aus, dass
Psychose-prädiktive Symptome erst
im späteren Verlauf des Prodroms
auftreten und bereits eine phäno-
menologische Ähnlichkeit mit psy-
chotischen Symptomen aufweisen.
In Übereinstimmung mit den von
der Melbourner Gruppe um Mc-
Gorry definierten Kriterien (26)
werden heute attenuierte (abge-
schwächte) psychotische Symptome
(APS) und kurzzeitig vorhandene,
spontan remittierende psychotische
Symptome (brief limitted intermit-
tent psychotic symptoms, BLIPS) so-
wie Kombinationen aus Risikofakto-
ren, wie eine schizophrene Erkran-
kung bei einem Angehörigen ersten
Grades oder einer schizotypen Per-
sönlichkeitsstörung beim Betroffe-
nen, und einem signifikanten Absin-
ken des globalen Funktionsniveaus
für die Definition eines initialen Pro-
droms herangezogen. Erste Ergeb-
nisse prospektiver Studien zeigen
eine durchschnittliche Übergangs-
rate in eine Psychose von ca. 36% in-
nerhalb eines Jahres nach Studi-
eneinschluss bei Personen, die an
keiner speziellen antipsychotischen
Intervention – kognitive Verhal-
tenstherapie oder neuroleptischer
Medikation – teilnahmen (31). 

Transiente psychotische
Symptome (BLIPS)
Unter transiente psychotische

Symptome fallen Wahnideen, Hallu-
zinationen oder formale Denk-
störungen, die nur vorübergehend
und nicht länger als eine Woche vor-
handen sind und spontan remittie-
ren. Damit unterscheiden sie sich
nicht phänomenologisch, sondern
nur hinsichtlich ihrer Dauer von
psychotischen Symptomen, die für

die Diagnose einer manifesten Psy-
chose herangezogen werden (Abb.
1) (31).

Attenuierte psychotische
Symptome (APS)
Abgeschwächte psychotische

Symptome sind angelehnt an die
revidierten DSM-IV-Kriterien einer
schizotypischen Persönlichkeits-
störung und umfassen Beziehungs-
ideen, eigentümliche Vorstellungen
oder magisches Denken, ungewöhn-
liche Wahrnehmungserlebnisse,
eine eigenartige Denk- und Sprech-
weise sowie paranoide Ideen. Damit
ähnelt diese Symptomatik bereits
den Symptomen der ersten psycho-
tischen Episode und scheint nach
bisherigen Studienergebnissen erst
am Ende der initialen Prodromal-
phase aufzutreten (s. Abb. 1).

Prädiktive Basissymptome
Das Basissymptom-Konzept

wurde in den 1960er-Jahren von
Gerd Huber entwickelt. Es hat sei-
nen Ursprung in der Beobachtung
von Defizienzen, die schon Jahre
oder Jahrzehnte sowohl vor der ers-
ten akuten Episode sowie im Vorfeld
schizophrener Rezidive als auch
postpsychotisch und intrapsycho-
tisch bei fluktuierender akut-psy-
chotischer Symptomatik auftreten,
von den Betroffenen selbst wahrge-
nommen und (retrospektiv) berich-
tet werden (14, 15). Diese milden,

meist subklinischen, aber nichtsdes-
totrotz häufig starken Beschwerde-
druck hervorrufenden Selbstwahr-
nehmungen von Störungen des An-
triebs, des Affekts, der Denk- und
Sprachprozesse, der Wahrnehmung,
der Propriozeption, der Motorik und
zentral-vegetativer Funktionen wur-
den von Huber unter dem Terminus
technicus Basissymptome beschrie-
ben und später in der ersten, länger-
fristigen prospektiven Untersu-
chung des Frühverlaufs, der Cologne
Early Recognition (CER-) Studie, auf
ihre Vorhersagefähigkeit für schizo-
phrene Psychosen untersucht (18).
In dieser Untersuchung wurden 160
von 385 Patienten, die zum Zeit-
punkt der Erstuntersuchung noch
niemals psychotische Symptome ge-
zeigt hatten, nach durchschnittlich
9,6 Jahren nachuntersucht. 70% der
Patienten, die bei der Indexuntersu-
chung Basissymptome geboten hat-
ten, erkrankten nach durchschnitt-
lich 5,6 Jahren an einer schizophre-
nen Störung, wahrend die Über-
gangsraten bei Patienten, die keine
Basissymptome aufwiesen, bei 4%
lagen. Insgesamt zeigten zehn Basis-
symptome aus dem Bereich der
selbstwahrgenommenen Informati-
onsverarbeitungsstörungen eine für
diagnostisch relevante Symptome
als ausreichend anzusehende Häu-
figkeit (1) bei der Erstuntersuchung
von mindestens 25%, Spezifitäten
von 0,85 und höher, eine positive

Abb. 1 Modell der Entwicklung einer ersten psychotischen Episode
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prädiktive Stärke von mindestens
0,70 und darüber hinaus falsch-posi-
tive Vorhersageraten von unter 7,5%
(18). Diese Basissymptome waren: 
• Gedankeninterferenz
• -perseveration
• -drängen und -blockierung
• Störung der rezeptiven Sprache
• Störung der Diskriminierung von

Vorstellungen und Wahrneh-
mungen bzw. Phantasieinhalten
und Erinnerungen

• Eigenbeziehungstendenz
• Derealisation
• optische und akustische Wahr-

nehmungsstörungen. 

Damit erscheinen auch diese phäno-
menologisch von psychotischen
Symptomen unterscheidbaren und
bereits früh auftretenden Symptome
gut für eine Früherkennung schizo-
phrener Psychosen bereits zu Beginn
des Prodroms geeignet (s. Abb. 1).

Risikofaktoren und 
Funktionseinbußen
Zur Erfassung einer Gruppe von

Personen mit einem erhöhten Risiko
für die Entwicklung einer manifes-
ten Psychose, aber ohne Ausbildung
einer Psychose-ähnlichen Sympto-
matik, wurde zudem eine Kombina-
tion aus Vorliegen eines bekannten
Risikofaktors und einer kürzlichen,
deutlichen Verschlechterung in der
psychischen Verfassung und dem
globalen Funktionsniveau vorge-
schlagen (26). Dabei können nach
bisherigem Kenntnisstand insbeson-

dere schizophrene Erkrankungen in
der Familie, eine schizotypische Per-
sönlichkeitsstörung beim Betroffe-
nen und Geburtskomplikationen auf
ein erhöhtes Erkrankungsrisiko hin-
weisen und werden als so genannte
Vulnerabilitätsindikatoren angese-
hen (22).

Aktueller Stand zur Früh-
intervention bei Risiko-
personen für schizophrene 
Erkrankungen
Neben verschiedenen Fallserien

und naturalistischen Studien (7, 29)
liegen derzeit drei Interventionsstu-
dien mit prospektivem, randomi-
sierten kontrollierten Design vor.
Alle orientieren sich bezüglich der
Einschlusskriterien an den durch die
Melbourner Arbeitsgruppe definier-
ten Risikokriterien, also von APS,
BLIPS und der Kombination von Risi-
kofaktor und Funktionseinbußen.

In der randomisierten kontrol-
lierten Studie von McGorry und Mit-
arbeitern (23) erhielten 59 Hochrisi-
kopatienten in der Experimental-
gruppe eine spezifische kognitive
Psychotherapie sowie Risperidon
(durchschnittlich 1,3 mg) und in der
Kontrollgruppe supportive Psycho-
therapie. Bei Bedarf waren je nach
Symptomatik auch Antidepressiva
und Benzodiazepine zugelassen. Da-
bei zeigte sich nach dem 6-monati-
gen Behandlungszeitraum zunächst
ein signifikanter Unterschied zwi-
schen der Experimentalgruppe und
der Kontrollgruppe. Im weiteren 6-

monatigen Beobachtungsverlauf
entwickelten drei weitere Personen
aus der Interventionsgruppe eine
Psychose, wodurch sich die signifi-
kanten Unterschiede verloren. Eine
detailliertere Analyse zeigte den-
noch nach dem 12-Monats-Zeitraum
einen klaren signifikanten Gruppen-
unterschied, wenn nur diejenigen
Personen betrachtet wurden, die in
dem 6-monatigen Behandlungszeit-
raum hinsichtlich der Medikation
kompliant waren. Die Aussagekraft
der Ergebnisse dieser ersten Pilot-
studie wurde allerdings dadurch li-
mitiert, dass sich eine Unterschei-
dung zwischen dem Effekt der me-
dikamentösen und psychotherapeu-
tischen Behandlung in der Experi-
mentalgruppe nicht treffen ließ und
auch die Kontrollgruppe vergleichs-
weise intensiv betreut wurde, so
dass die Übergangsrate im natura-
listischen Verlauf möglicherweise
höher ausgefallen wäre.

Ebenfalls ein signifikanter Grup-
penunterschied hinsichtlich der
Übergangsraten in eine Psychose
nach zwölf Monaten fand sich in der
Studie der Arbeitsgruppe um Morri-
son und Lewis bei Hochrisikopatien-
ten, die eine 6-monatige kognitiv-
verhaltens-therapeutische Behand-
lung im Vergleich zu einer Standard-
behandlung erhielten (24). Auch
hier gibt es weitreichende Limitatio-
nen, wie etwa der deutlich häufigere
Therapeutenkontakt in der Experi-
mentalgruppe im Vergleich zur Kon-
trollgruppe. 

Abb. 2 Übersicht über den Projektverbund I „Früherkennung und Frühintervention“ 
des Kompetenznetzes Schizophrenie
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faktoren zu identifizieren und diese
in den Früherkennungszentren zu
untersuchen, zu beraten und je nach
gebotenem Risikoprofil einem der
beiden phasenspezifischen Thera-
pieangebote zuführen zu können.

der Mannheimer Arbeitsgruppe um
Heinz Häfner entwickelte Checkliste
an Schulen, Beratungsstellen, Haus-
arztpraxen und psychiatrische und
psychotherapeutische Praxen ver-
sandt, um so Personen mit Risiko-

Die 8-wöchigen Zwischenergeb-
nisse der multizentrischen Studie
von McGlashan und Mitarbeitern
(30), einer doppelblinden, plazebo-
kontrollierten Interventionsstudie
mit variablen Dosierungen von
Olanzapin zwischen 5 und 15 mg
täglich, zeigten eine signifikante
symptomatische Verbesserung der
mit Olanzapin behandelten Gruppe
im Vergleich zur Gruppe mit Pla-
zebo, wobei allerdings auch eine sig-
nifikant höhere Gewichtszunahme
in der Medikamentengruppe zu ver-
zeichnen war. Die Ergebnisse dieser
Studie bezüglich der Übergangsra-
ten in die Psychose stehen noch aus.

Projektverbund „Früh-
erkennung und Frühinter-
vention“ des Kompetenz-
netzes Schizophrenie
Zunächst werden in einem Pro-

jektverbund-übergreifenden Aware-
ness-Projekt Öffentlichkeitsarbeit
und Wissensvermittlung über Pro-
dromalsymptome und weitere Indi-
katoren für ein erhöhtes Psychose-
risiko sowie über mögliche Unter-
stützung und Behandlung angebo-
ten. Diese richten sich insbesondere
an in der Primär- und psychiatri-
schen Versorgung tätige Personen,
aber auch an die Betroffenen und
ihre Familien. Damit sollen eine Ver-
besserung der Zuweisungswege für
Risikopersonen, eine Erhöhung der
Anzahl der Zuweisungen von Risiko-
personen und eine Verkürzung der
Dauer der unbehandelten Erkran-
kung bei den zugewiesenen Risiko-
personen bewirkt werden.

Ziele des Projektverbundes
„Früherkennung und Frühinterven-
tion“ des Kompetenznetzes Schizo-
phrenie sind die Entwicklung eines
evaluierten Instrumentes zur Ab-
schätzung des individuellen Psycho-
serisikos, der Nachweis von potenzi-
ellen Vulnerabilitätsindikatoren und
funktionellen Hirnabweichungen,
die den Beginn einer schizophrenen
Erkrankung anzeigen könnten, so-
wie die Entwicklung von präventi-
ven Frühinterventionen bei Perso-
nen mit einem erhöhten Psychoseri-
siko. In Zusammenarbeit mit dem
Awareness-Projekt werden hierbei
Informationsmaterialien und eine
als erstes grobes Vorscreening von

Tab. 1 Definition des psychosefernen und psychosenahen 
Prodromalstadiums

Einschlusskriterien psychosefernes Prodrom
1. Prädiktive Basissymptome

(mindestens eines während der letzten drei Monate mehrmals wöchentlich):
• Gedankeninterferenzen, -drängen, -jagen, -blockierung
• Zwangähnliches Perseverieren
• Störung der rezeptiven Sprache
• Störung der Diskrimination von Vorstellung und Wahrnehmungen
• Eigenbeziehungstendenz
• Derealisation
• Optische Wahrnehmungsstörungen
• Akustische Wahrnehmungsstörungen
oder

2. Deutlicher Einbruch im Leistungs- und Funktionsniveau bei vorbestehendem Risiko:
• Reduktion des Global Assessment of Functioning Scores (nach DSM-IV) um mindestens 30

Punkte über mindestens einen Monat
und
• mindestens einen der folgenden Risikofaktoren: Psychose aus dem schizophrenen Formen-

kreis bei Blutsverwandten 1. Grades oder Geburtskomplikationen beim Betroffenen

Einschlusskriterien psychosenahes Prodrom
1. Attenuierte psychotische Symptome (APS)

(Vorliegen von mindestens einem der folgenden Symptome und mehrfaches Auftreten über
einen Zeitraum von mindestens einer Woche):
• Beziehungsideen
• Eigentümliche Vorstellungen oder magisches Denken
• Ungewöhnliche Wahrnehmungserlebnisse
• Eigenartige Denk- und Sprechweise
• Paranoide Ideen
oder

2. Transiente psychotische Symptome (Brief Limited Intermittent Psychotic Symptoms –
BLIPS)
(Dauer der BLIPS weniger als 7 Tage und nicht häufiger als 2 mal pro Woche in 1 Monat,
spontane Remission, mindestens eines der folgenden Symptome):

• Halluzinationen (PANSS P3 ≥ 4)
• Wahn (PANSS P1, P5 oder P6 ≥ 4)
• Formale Denkstörungen (PANSS P2 ≥ 4)

Auschluss- und Abbruchkriterien:
• APS oder BLIPS (bei psychosefernem Prodrom)
• Gegenwärtige oder vergangene Diagnose einer schizophrenen, schizophreniformen, schi-

zoaffektiven, wahnhaften oder bipolaren Störung nach DSM-IV
• Gegenwärtige oder vergangene Diagnose einer Kurzen Psychotischen Störung nach DSM-

IV mit einer Dauer von mehr als einer Woche oder innerhalb der letzten 4 Wochen unab-
hängig von ihrer Dauer

• Diagnose einer organischen psychiatrischen Störung
• Missbrauch psychotroper Substanzen nach DSM-IV innerhalb der letzten 3 Monate vor

Studieneinschluss
• Erkrankungen des ZNS
• Alter unter 18 und über 36 Jahren
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Die Mannheimer Arbeitsgruppe er-
arbeitete auch das in der detaillier-
ten Diagnostik zur Anwendung
kommende Früherkennungsinstru-
ment, das „Early Recognition Instru-
ment based on the Instrument for
the Retrospective Assessment of the
Onset of Schizophrenia, ERIraos“.

In Erweiterung der internationa-
len Forschung wird im KNS-Projekt-
verbund zur Früherkennung und 
-intervention zwischen einem psy-
chosenahen und einem psychose-
fernen Prodrom unterschieden (Abb.
2 und Tab. 1)(5, 11, 28). Während sich
die Definition des psychosenahen
Prodroms über APS und BLIPS eng an
die international gebräuchlichen De-
finitionskriterien der Melbourner
PACE-Gruppe anlehnt, stützt sich die
Definition des psychosefernen Pro-
droms auf die Ergebnisse der CER-
Studie und umfasst zudem die auch
in den Melbourner Kriterien enthal-
tene symptomatisch unspezifische
Risikogruppe mit der Kombination
von Risikofaktoren und Funktions-
einbußen (Tab. 1). Hierbei wurden
im KNS die genetische Belastung und
Geburts- und Schwangerschafts-
komplikationen als Risikofaktoren
definiert. 

Ergeben sich in der anfänglichen
umfassenden diagnostischen Unter-
suchung keine Hinweise auf ein er-

höhtes Psychoserisiko, erfolgt eine
ausführliche Beratung. Ergeben sich
jedoch bereits Hinweise auf ein psy-
chosefernes Prodrom, wird den Rat-
suchenden die Teilnahme an einer an
den präsentierten Problemen orien-
tierten psychologischen Interventi-
onsstudie angeboten. Hierbei wird
eine 12-monatige kognitiv-verhal-
tenstherapeutische Intervention
(KVT) mit einem unspezifischen kli-
nischen Management verglichen (2,
3, 4, 19). Die speziell entwickelte
multimodale KVT besteht aus Ein-
zeltherapie mit Psychoedukation so-
wie Symptom- und Stressmanage-
ment, Gruppentherapie mit Training
sozialer Kompetenzen und von Pro-
blemlösefertigkeiten, kognitivem,
Computer gestützten Training und
Beratung der Familien und Bezugs-
personen.

Sind die Patienten bereits in ei-
nem psychosenahen Prodrom – be-
richten also bereits über abge-
schwächte oder kurzzeitige psycho-
tische Symptome – wird den Betrof-
fenen angeboten, an einer pharma-
kologischen Interventionsstudie
teilzunehmen. Hierbei wird eine al-
leinige supportive psychologische
Intervention mit ihrer Kombination
mit einer Pharmakotherapie mit
dem niedrig dosierten atypischen
Antipsychotikum Amisulprid über

zwei Jahre verglichen. Die suppor-
tive Intervention beinhaltet dabei
stützende Gespräche mit Betroffe-
nen und Angehörigen, psychoeduka-
tive Aspekte sowie psychologische
Kriseninterventionen (5, 11, 28).

Erste Ergebnisse der 
Interventionsstudien
Bei den noch laufenden Studien

wurden Zwischenanalysen mit dem
Ziel der Machbarkeitsprüfung des
Studiendesigns sowie einer Prüfung
der Akzeptanz der Behandlung sei-
tens der Risikopersonen durchge-
führt.

Psychologische Interven-
tionsstudie bei psychosefernem
Prodrom
Die Daten der ersten zwölf in die

KVT-Bedingung randomisierten Pa-
tienten wurden analysiert (4). Hier-
bei handelte es sich um drei Frauen
und neun Männer im Alter von 22,9
(±3,6) Jahren. Zehn der zwölf Patien-
ten schlossen die 12-monatige Inter-
ventionsphase ab (Dropout/Lost-to-
follow-up-Rate 16,8%). Wie in Abbil-
dung 3 dargestellt, fanden sich signi-
fikante Verbesserungen im Prä-
post-Vergleich für Prodromalsymp-
tome, allgemeine Psychopathologie
(PANSS), depressive Symptome
(MADRS) und soziale Anpassung

Abb. 3 Prä-post-Werte der ersten zehn Patienten im psychosefernen Prodrom, welche die
KVT-Behandlung abgeschlossen haben 

*p < 0,05; **p < 0,01; (n = 10)

PANSS total=allgemeine Psychopathologie, BSS = Basic Symptom Score, MADRS = Depression,
GAF = Social Adjustment; SPAI = Social Anxiety
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(GAF). Bezogen auf Effektstärken
sind die hier beobachteten Effekte
als groß zu bezeichnen [d=1,85–3,60
(6)] und wesentlich größer als für
KVT-Behandlungen bei bereits schi-
zophren Erkrankten bekannt [d=1,31
nach (27)].

Eine weitere Zwischenauswer-
tung (2, 11), die sich auf alle Patien-
ten bezog, die bis zum 16. Oktober
2003 ihre Bereitschaft erklärten, an
der Interventionsstudie teilzuneh-
men, zeigte eine kleinere Übergangs-
rate in psychosenahe Prodrome bzw.
psychotische Episoden in der KVT als
in der CM-Bedingung (Clinical Ma-
nagement; 5,3% vs. 14,8%). Die Inter-
pretation dieser Befunde ist jedoch
durch die unterschiedliche Beobach-
tungsdauer in beiden Studienbedin-
gungen limitiert.

Pharmakologische Interven-
tionsstudie bei psychosenahem
Prodrom
In die die ersten zwölf Wochen

umfassende Zwischenanalyse gingen
die ersten 15 Patienten ein, die in die
Behandlungsgruppe mit Amisulprid
und supportivem Clinical Manage-
ment eingeschlossen wurden (5, 11,
28). Hierbei handelte es sich um elf
Männer und vier Frauen im Alter von
durchschnittlich 25,1 (±4,9) Jahren.
Drei Patienten (20%) beendeten die
Studienteilnahme während dieser
ersten zwölf Wochen: Zwei brachen
den Kontakt nach acht Behandlungs-
wochen ab, ein weiterer entschloss
sich nach dreiwöchiger Behandlung
zu einer Fortsetzung der medika-
mentösen Behandlung im stationären
Rahmen in der Nähe seines Eltern-

hauses, das für eine weitere Studien-
teilnahme zu weit entfernt lag. Damit
zeigten sich das Studiendesign und
der Behandlungsansatz insgesamt als
machbar und tolerierbar.

Wie aus Abbildung 4 zu ersehen
ist, sanken die Gesamtmittelwerte
der attenuierten positiven Symp-
tome (APS) sowie der PANSS-Sub-
skalen „Positivskala“, „Negativskala“
und „Skala der Generellen Psycho-
pathologie“ und das Ausmaß an De-
pressivität, gemessen an der Mont-
gomery-Asberg-Depression-Rating-
Scale (MADRS), signifikant im zwölf-
wöchigen Behandlungszeitraum ab,
während das globale Funktionsni-
veau (GAF) signifikant zunahm. Da-
bei wurde für die drei ausgeschiede-
nen Patienten bei der Analyse der
Daten die letzte Beobachtung in die
zwölfte Woche fortgeschrieben. Die
Amisulprid-Dosierung lag im Mittel
bei 204 ± 136 mg und im Median bei
200 mg.

Zusammenfassend lässt sich
feststellen, dass der differentielle In-
terventionsansatz mit kognitiver
Verhaltenstherapie im psychosefer-
nen Prodrom und atypischem Anti-
psychotikum im psychosenahen
Prodrom viel versprechend zu sein
scheint. Obwohl die Datenlage ab-
schließend noch nicht zu beurteilen
ist, stimmen die Zwischenauswer-
tungen des Projektverbundes „Früh-
erkennung und Frühintervention“
des Kompetenznetzes Schizophrenie
und die vorliegenden Ergebnisse in-
ternationaler Studien optimistisch
für die Entwicklung einer indizier-
ten Prävention bei schizophrenen
Störungen.

Abb. 4 12-Wochen-Ergebnisse der ersten 15 Patienten
im psychosenahen Prodrom, welche mit Amisulprid 
behandelt wurden 
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Early recognition and intervention
for people at risk of schizophrenia
The aims of the early detection and
intervention programme of the Ger-
man Research Network on Schizophre-
nia are to develop an evaluated assess-
ment instrument for the detection of
persons at risk, to explore biological
indicators, which could predict the
development of schizophrenia and to
develop treatment strategies for per-
sons at risk of psychosis. First pre-
liminary results of the differential in-
tervention approach to the initial pro-
dromal state – a comprehensive cogni-
tive-behavioural therapy for persons in
the early initial prodromal state and
clinical management and atypical
neuroleptics combined in persons in
the late initial prodromal state – are
promising. However, although we have
to await the final results of the ongoing
trials, the preliminary data and fin-
dings from international studies are
suggesting that indicated prevention
may become a new perspective in the
treatment of schizophrenia.

Key Words
Schizophrenia – prodrome – early
intervention – cognitive-behavioural
therapy
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