FACHAR UTISCHE MEDIZIN

i

O PSYCHOANALYTIKERIN




® beschre

Heilpflanzen und ihre

Anwendungen




® Theophrastos (Schiler von ns’ro’réles)- Werk Gber Heilpflanzen

— Begrinder der Pharmakobotanik




®* Verwendu yis, um Schmerzen zu

lindern und ges’rige ustdnde zu beeinflussen — erste Ansdtze der
Psychopharmakologie




armakologie ein und

betonte die 2 Dosis macht das Gift")

v



afmittel, erstes

® Bromide - Behandlung Epileioie

® Beginn der modernen Pharmaindustrie (19.jh.)




rkung

® Antipsychotik 1enri Laborit, erstes wirksames

. O
o Antipsychotikum gegen Schizophrenie; Haloperidol (1958)

%




arstellen







® Ketamin

® Psychedelika — Psilocybin
¢ ® Digitalisierung und Ki




9 Therqi

* Medikamentenentwicklung
® Klinische Entscheidungsunterstiitzung




ar sich

escl f’rig’r

® Toxikoloc unerwinschte (toxische)

O Wirkung der Substanzen auf den menschlichen Organismus

%




name oder
O festgelegt

* Marken rtigarzneimittels eines bestimmten
Herstellers n— 2

O ®* Generikum — Bezeichnung eines Fertigarzneimittels, welches unter dem Freinamen (generic
name) nach Ablauf des Patentschutzes auf den Markt gebracht wird

%







® Irreversible Wi







iologischer

®* Wirkungsweise — wenn die Mechanismen nicht ausreichend

bekannt sind




net

abk. INN)

von Jedermann

=

* Marken- und Handelsnamen werden durch ein R gekennzeichnet







® Keine ¢

®* Ausnahme Ber

(f * Wichtig z.B bei Uberpriifung von Sicherheit oder Hirngdngigkeit
@




Nervenendigung
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D,-Rezeptor
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zu HVS (via COMT)
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keit

* PHASE e klinische Prifung

(randomisiert, doppelblir [ Nirksamkeit, Uberprifung Sicherheit
O

%




r Phase |V z.B.

r optimalen

Anwendung in bestimmten Patientengruppen




melde’r




DIE

Dosis-Wirkungs-

REFLEXSTREIFEN|
... die Dosis macht das Gift

B coxisch

B sewinschte wirkung

B orwirkoam

toxischer Bereich

minimale toxische

entration =
gewlunschter Effekt yAS ntr dfion

fein Effert stoffs, mit der 50%
5= kts erzielt wird

Die Dosis-Wirkungs-Kurve veranschaulicht den funktionalen
Zusammenhang zwischen der Dosis eines Arzneimittels und der daraus

| Dy — Dosis mit der 50% des max. Effekts
resultierenden Wirkung. Damit ein Medikament wirken kann, muss es in

einer ausreichend hohen Dosis verabreicht werden. Es muss eine 2 1
individuelle Schwellendosis erreicht und tiberschritten werden. er rel Cht WI rd
Ublicherweise geschieht das nach dem Kérpergewicht der Patient:innen
Da im héheren Alter die Funktionen der am Stoffwechsel und
Ausscheidung beteiligten Organe abnehmen, kann es zu

__ IC5, — Konz. des Wirkstoffs, mit der ein
Uberdosierungen kommen. Hat ein Wirkstoff die fur seine maximale

Wirkung erforderliche Anzahl an Rezeptoren besetzt, setzt der Ceilling-
A Effekt ein. Eine Steigerung der Dosis fuhrt nicht zu einer starkeren

. : _ Effekt um 50% gehemmt wird
Wirkung, sondern ggf. nur zu starkeren Nebenwirkungen und kann

toxisch wirken.

www.die-zwei-in-reflexstreifen.blog

oY
=




r behandelten

Tiere sterben

(f - Therapeutische Breite — beschreibt Sicherheit eines WS: Quotient LD, /ED.,
@




fwechselung

e Toleranz:

Verénderng an ynregulation von Rezeptoren)

® Keine Toleranzbildung bei Antipsychotika und Antidepressiva
€




Bleibt gleich, aber Wirkung nimmt
ab

Beispiele Barbiturate, eny’roin Opioide, Beta-Blocker
@

Konzentration d




Leberfunktio

Darmerkrankungen

Akute Infektionen (Fieber, Durchfall, Erbrechen)







Ten von

neu - Wirkverlust,

Bestimmung vc

i

¥ ® Off-label — die Verordnung ohne Zulassung fir diese Indikation

%




K PHARMAKOKINETIK — ALLE PROZESSE, DIE DER
1\@ KORPER AUF ARZNEISTOFFE AUSUBT

/
O Pharmakokinetik
Die ADME-Formel (Liberation - Freisetzung)
ArzneimitteI.. VAVPeSk%Ir:Ertrin?:s herein? Absorpﬁon = AUfnqhme
Distribution - Verteilung
Metabolismus 7 A Me’rqbolismus r

Wie wird es abgebaut?

Verstoffwechselung
Elimination - Ausscheidung

Elimination
Wie geht es wieder hinaus?




® |In den Knoen

® Uber die Lungenschleimnhaut (inhaltativ)



rerden meistens Uber

=] |-

die Niere (U

v



Pharmakon in

® Eliminationshc halb derer die Konzentration des

O Pharmakons im Plasma um die Halfte abnimmt

* Steady State — Gleichgewichtszustand — im steady state ist die Menge des

%

Pharmakon, die dem Kérper zugefihrt wird bzw. die eliminiert wird, gleich




- Schneller

- Verzdgerte Wirkung bei Depotpréparaten (z.B. bei
Antipsychotika)




N 4

1 ABSORPTION

Transportmechanismen fiir Wirk- und Ndhrstoffe an Darmzellen

® Aufnahme eines Arzneistoffs in ifusion  Kentle 0 wansporer  Transport
den Organismus \
® Biologische Barrieren missen

Uberwunden werden (Magen-

Darmwand, Haut, Lunge)

Enterozyt (Darmzelle)

®* U.a. abhdngig von Molekilgrofle,

Fettloslichkeit, lonisierbarkeit




Dis’rib ion ( ung 4

erneut aus Darmlumen riickresorbiert — langere HWZ)




Verbindung Endothelzellen

Zellmembran
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Blutkreislauf Blut-Hirn-Schranke Gehirn

@
Levodopa ¥

Benserazid | Dopamin .
Carbidopa por‘“eren
Dopaxin
» Levodopa )

1nismus kann bei

. _ Transport von Arzneimitteln genutzt
werden (z.B Levodopamin)

%






ochrom P

ige Vertreter

' P2C19, CYP2D6.
bekannte Varianten

Bestimmte Arzneistoffe werden erkannt

und metabolisiert

® 75% des Medikamentenmetabolismus




Phase | reaction Phase Il reaction

Lipophilic Drug-R Du,u;—&f}iH Systemic =
Drug-R-Ac ——— :
Drug-R-SO:H -+—+ circulation

njugatiog R
Drug-R-OH C’O”)/,' U'}'q vGL
Drug-R-NH:
Drug-R-SH

LiVer Skin

Y

Kidneys
s E Iiml @ . ) Sweat

4
Biliary system

[ ]
leichter . . !
Gastrointestinal tract

(feces)

® Produkte dann pharmakologisch

inaktiviert - wirkungslos

Lot}

o = Milk

Breasts

Lungs

Y






und

® Kor urieren um die Bindungsstelle

eines Enzyms oc " ge Gabe — konzentrationsabhdngig

O ® Irreversibile Inhibition — Enzym wird dauerhaft inaktiviert

%




n mit anderen

4 — reduziert dadurch die

ration und Wirksamkeit
en Medikamenten ?




O
® Inhaltstoffe des

Grapefruitsafts inhibieren
CYP3A4

® BSP: Sertralin tlw. Uber
CYP3A4 abgebaut =>
hohere ¢ => mehr NW

1\\; BEISPIELE FUR INHIBITION

How Grapefruit Juice Affects Some Drugs

When drugs are swallowed, they may be broken down (metabolized) by enzymes and/or absorbed using
transporters in cells found in the small intestine. Grapefruit juice can cause problems with these enzymes
and transporters, causing too much or too little drug in the body.

proper dose
enzyme
et ] too much
drug in
the body

Some drugs, like statins used to lower cholesterol, are broken down by enzymes. Grapefruit
juice can block the action of these enzymes, increasing the amount of drug in the body and
may cause more side effects.

too little

roper dose ,, II transporter .
Prop blocked drug in

the body

Other drugs, like Allegra (fexofenadine) used to treat allergies, are moved by transporters
into the body’s cells. Grapefruit juice can block the action of transporters, decreasing the
amount of drug in the body and may cause the drug to not work as well.







Ge gbenhei’ren)

aum Uberschaubar -




Komorbiditaten

Begleitmedikation (Interaktionen)

frihere Therapieansprechen




ankungen,..

¢ Regelmqﬁlg e

™



®* Kinder und Jugendlic

(f ® Patient*innen dlter als 65 Jahre






\\; NIERE ALS AUSSCHEIDUNGSORGAN

O 1. Glomeruldare Filtration — hdngt von der
molekularen GroBe ab

Nierenkorperchen

2. Tubuldre Sekretion — direkt Gber
Tranportproteine

2. Tubulare Sekretion

3. Tubuldre Reabsorption — wird durch Fett- oder
Wasserloslichkeit, lonisierbarkeit und pH-Wert des
Harns bestimmt

4. Ausscheidung Uber Harn

3. Tubuldre Reabsorption

1. Glomerulare Filtration

Proximaler Tubulus







SN Ka “pls Ve

o Paul Ehrlich (1854 — 1915) John Newport Langley (1852-1925)
deutscher Mediziner und Forscher britischer Physiologe und Histologe



- und nach

® Molekularer Rezeptor: Protein(komplex), welcher Botenstoffe (NT) bindet und

biochemische Verdnderungen im Zellinneren auslost




NT-Metaboliten

ter
e Rezeptoren
otische Rezeptoren
porter

Prasynaptisches

Nuuron © :E;-. - 4 Monoaminooxidase (MAQ)

NT X in der Mitochondrienmembran

©




y-Aminobuttersaure (GABA)

Acetylcholin

Dopamin

Glutamat
Glycin
Noradrenalin

Serotonin

Inhibitorischer NT, Stimulation — angstlésend,
sedierend, muskelrelaxirend

Muskelkontrolle und Geddchtnis

Motorik, Belohnung, Glicksgefihl, Suchtverhalten,
Aufmerksamkeit

Exzitatorischer Neurotransmitter
Inhibitorischer Neurotransmitter

Woachheit, Aufmerksamkeit, Stressreaktionen

Stimmung, Appetit, sensorische Wahrnehmung




K ANTIDEPRESSIVA /
1\@ _

Selective Serotonin Reuptake Inhibitor (SSRI)

O ,," | Antidepressive
...HEMMEN DIE
WIEDERAUFNAHME ODER

DEN ABBAU VON
NEUROTRANSMITTERN




O

\\g ANTIPSYCHOTIKA

Synaptisches Vesikel
Dopamin
...hemmend an post- st W iotiks
und prdsynaptischen

Rezeptoren

Neuroleptika blockieren die I

Andockstellen (Rezeptoren) b Y 4 Dopamin

flir den Nervenbotenstoff °

Dopamin und vermindern s O 2 o S &

damit die Nervenaktivitat. £ T e I & N Dopamin
/\ = Rezeptoren
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GABAerges GABAerges
Neuron Neuron
®le Benzodialzepin ®le
c ® cl
. GABA v ® GABA

e
BR BR
GABA-A-Rezeptor GABA-A-Rezeptor

Effektor-Neuron Effektor-Neuron

inhibitorische

y-Aminobutterséur GAB,

T T T e: Exzitatorischer Reiz
e e e i Inhibitorischer Rei



akons, mit der

verandert wird

=

Die Wirkstarke von Agonisten/Antagonisten ist von der Bindung an den

Rezeptoren abhdngig




gekoppelte

rdnderung des

=

Stoffwechsels in der Zelle kommt




lemmwirkung




® Dokumenta

=

®* Off-label Gabe - besonders ausfihrliche Aufklarung (,,Individueller

Heilversuch® z.B bei Kindern mit SSRI, auBBer Fluoxetin)




D‘ y [e]e
(f ® Tertigrlitaratur — Lehrbicher, Nachschlagwerke
€




®* Dosierung,

(f ®* Nebenwirkungen — werden durch ,,Haufigkeit” definiert
o




yelost wird

Proband®*innen

noch Scheinprdparat
(Placebo) oder de

O

® soll nicht z.B. mit der spontanen Heilung einer Erkrankung verwechselt werden
@

%




Psychosozialer Kontext e

ation
oghnitive

Variablen — Genetik,

onlichkeitsstruktur










* gehduft auch bei g€

=

* Zwei Gipfel: zw. 20 und 29 Jahren, zw. 50 und 59 Jahren




r : z.B. akute oder

® Somatische Stressoren: kdrperliche Erkrankung (z.B. SD Erkrankung,

Infektionen, Tumor, kardiovashuldre Erkrankgunen, hormonelle Stérungen) oder
Einnahme bestimmter Medikamente




ng dar —

andeln

Diabetes mellitus;

entzindliche Darme fizienz, Myokardinfark, KHK







tgefiihl/

stische Zukunfts-

lizidgedanken/Handlungen
6. Schlafstorung
7. Appetitminderung

zwei bis vier andere Symptome mussen vorhanden sei

/Lekh’r: 2 HS, 2 NS; Mittelgradig:2 HS, 3-4 NS ; Schwer: 3HS, 4 oder mehr NS.



cens bis hin zu

inhaltlic drischer

Wahn /nihilistischer W us der Stimmung ableiten =
synthymer Wahn -

3. Konzentrations- und Geddchtnisstérungen:

Patient®*innen merken sich weniger, “Pseudodemenz*




Schlafstd ust

(Gewichtsabna : Jdtrockenheit, Libido, Schmerzen,
KloBgefihl /Druckgefihl
/. Suizidalitat:

O

Y am Beginn und Ende einer Phase bzw. bei Einstellung auf antidepressive

/Medikq’rion besonders hohes Risiko







VAT-Y P

® klinische Besserung von mindestens 20 % der depressiven Symptomatik in
ersten 2 Wochen - Prddiktor fir spdteren Therapieerfolg (early improvement)




*® Bei einer 3.p|s ol

® Bei einer weiteren schweren Episode innerhalb der letzten 3 Jahre
@ ® Bei positiver Familienanamnese einer bipolaren Stérung oder einer rez. Depression












AOH in 90er

imme sen Systems auch

noradrenerge mung)

i

¥ ® Neure Entwicklungen zielen auf weitere selektive Aktivierung von weiteren

) Monoaminsystemen

%




ren Faktoren

®* Wirken auch 3 s => Nebenwirkungen

=

® Eigentlicher Wirkmechanismus der AD noch unbekannt




( eit haben
axin, SSRIs

Heute - nach old

™



& Noradr sivum mit o2-

-

(f Ad renozeptor—antagon ~ kung (NaSSA): Mirtazapin




rehemmer:
Buproplon

™



onin,
; Hauptmechanismus
slang bekannten Praparate

o Psychedelika:sio ybin sten an Serotoninrezeptor (5HT2a)

O * (Atypische AP: Aripiprazol, Olanzapin, Quetiapin)

%




* Vollst: we rerad,

somatische/psychische Ko dalitat, Medikamentenanamnese,...

* Auswahl des AD nach Zielsyndrom-, NW- und Interaktionsprofil,
® Patient*innenpraferenz

%




erwdgen

® Evaluieren im Behqndlungsverlau — Symptomatik, Svizidalitat, NW,
o Adhdrenz









Schlafstdrung

Klimakterische Beschwerden

Personlichkeitsstorunge

Entzugssyndrome bei verschiedenen Substanzgruppen




/ zuriick,
t, sex.

Funktions

=

* NW Management durch Dosisanpassung oder Praparatwechsel




i

Muskarinische Acetylcholinrezeptoren

H1-Rezeptoren

5-HT2-Rezeptoren
DA-Rezeptoren

Alphal-adrenerge Rezeptoren

Akkommodationsstérungen, Mundtrockenheit, Obstipation,
Sinustachykardie, Miktionsstorungen, Geddchtnisstérungen,
Verwirrtheit, Delir

Mudigkeit, Sedierung, Gewichtszunahme, Verwirrtheit

Gewichtszunahme, Sedierung
Prolaktinanstieg, Libidoverlust, EPS

Orthostatische Hypotonie, Schwindel, Midigkeit, reflektorische
Tachykardie

_ H Histamin, 5-HAT Serotonin, DA Dopamin, EPS extrapyramidalmotorische Stérungen




5-HT (Serotonin) Zu Behandlungsbeginn (erste 2-4 Wochen): Appetitminderung,
Ubelkeit, Diarrhoe, Kopfschmerzen, Schlafstérungen, Schwitzen,
Agitiertheit, sex. Funktionsstérungen (diese oft persistierend)

5-HAT-2A Angstlichkeit, Agitiertheit, Schlafstérungen, sex.
Funktionsstérungen

5-HT-2c¢ Appetitminderung, Reizbarkeit, sex. Funktionsstérungen

5-HT3 Ubelkeit, Erbrechen, Kopfschmerzen

NA (Noradrenalin) Tremor, Tachykardie, Unruhe, Kopfschmerzen,
Miktionsstérungen, Schwitzen, Mundtrockenheit



® Sedierung: 1 genutzt werden

=




- Eek ge

* Allergische Exantheme: mdglich bei allen AD, v.a. bei TZA
® Risiko erhohter Suvizidalitat zu Beginn der Behandlung (erste Wochen)




e)

® Keinesfalls AD c ' Indikation seltener verordnen

=

® Im Langzeitverlauf verringern AD Suizidrisiko




wie Bewusstseins-
rwirrtheit, auch
Erreg

O * Gl Symptome: Ubelkeit, Erbrechen, Diarrhoe

O ® Vital bedrohlich: Krampfanfalle, Herzrythmusstérungen, Koma,

/ Multiorganversagen




®* Meist le

* AD langsam ausschleichen!







U eginn der

Behandlung

® Risiko in SS und Stillzeit




Escitalopram
(Cipralex)

Sertralin (Tresleen)

Citalopram
(Seropram)

Paroxetin
(Paroxat)

Venlafaxin
(Efectin)

Duloxetin
(Cymbalta)

Milnacipran
(Ixel)

Amitriptylin
(Saroten)

Bupropion
(Wellbutrin)

Mirtazapin
(Mirtabene)

Trazodon
(Trittico)

Johanniskraut
(Jarsin)

Fluoxetin (Valdoxan (Agomelatin))
(Mutan) (Vortioxetin (Brintellix))







® Bei chronischen zustanden wirksam

-









® Anticholine

v






che Episode




* Ablenkb ichtsinniges, tollkihnes
Verhalten

* Gesteigerte Libido oder sexuelle Taktlosigkeit
A FUr Diagnose: Zustand muss mindesten 1 Woche anhalten, 1 HS, mind. 3 NS in schwerer
Auspragung mit deutlicher Einschrdnkung der Lebensfihrung




ibido,

Wechsel von Ideen,

leicht ablenkbar, Par  anderen Thema, verlieret sich im

=

Unwesentlichen




jberlegt

, ige
tanzlosigkeit

® Eigen/Fre -hatzt, aggressives

Verhalten, erhohte Suizidgefahr speziell wenn Mischzustand (manische und

depressive Symptome gleichzeitig oder in raschem Wechsel)
O

%




assion (mittleres Alter

16-18 Jahre) -

® Manie kann als Umkehrbild der Depression betrachtet werden
@




ssiva,

® Endokrine Erkrankunge arthyreose, M. Cushing, postinfektios

5 ® Drogen: Stimulantien, Halluzinogene




Affektivitat

Antrieb

Formales Denken

Inhaltliches Denken

Psychomotorik

Schlaf

gedrickte Stimmung, Anhedonie

gehemmt

verlangsamt und gehemmt

synthyme Wahnideen (Verarmungswahn,
Schuldwahn)

gehemmt

meist qudlende Schlafstorung

euphorische Stimmung, viel
Interessen/Initiative

gesteigert

beschleunigt bis hin zu
Gedankenjagen

GrofBBenideen oder GroBenwahn
gesteigert

Schlafbedirfnis ohne
Leidensdruck reduziert




. Spezisc -

(f ®* Behandlungsdauer ber Jahre
o




Lithium (Quilonorm) Gut antimanisch und antidepressiv, antisuvizidal, geringe
therapeutische Breite,1. Wahl in Rezidivprophylaxe,

Spiegelkontrollen

NW: kognitive Stérungen, Gewichtszunahme, Tremor, Durst,
Ubelkeit, Polyurie, SD (Hypothyreose), Nierenfunktion

Valproat (Depakine) schneller Wirkungseintritt, i.v. méglich, gut antimanisch, akut

und Rezidivprophylaxe, teratogen, Lithium vorzuziehen

NW: Sedierung, Tremor, Gl-Beschwerden, Schwindel

Carbamazepin (Tegretol, Neurotop) hdufig WW, wenn Lithium oder andere nicht moglich, eher nicht

mehr verordnen, nicht in Akutbehandlung
NW: Somnolenz, Schwindel, Ataxie, Blutbild- und
Hautverdnderungen

Lamotrigin (Lamictal) Rezidivprophylaktisch bei bipolarer Depression, Zulassung nur
fir depressive Phasen bei bipolaren Stérungen, nicht in

Akutbehandlung
NW: Hautausschlag, Kopfschmerzen, Schwindel




1nischen

. ler05|don zugelc dBigen manischen oder gemischten

.




senfunktion

* Unter Antikonvu funktion und das Blutbild unter
besonderer Beobachtung stehen




® Augmentai er Depression

v



srlauf und die

polare Natt shandlung einbezogen

v




ent*innen

* Suizidalita *

* enge Zusammenarbe , die auf diesem Gebiet Erfahrung

(f haben, ist anzuraten
@




Erhaltunc

. qukmqko’rherqi: Phasenprophylaktika - Basis der Therapie

® Psychotherapie, Psychoedukation, psychosoziale Therapieansdtze




v

® Schw bination mit

Antipsychotikum




stabilisierer

® Leichte blpolqre dep Episode - nur Stimmungsstabilisierer

=




erbessert




vchotische

® Sekunddre psy fische Syndrome, die im Rahmen

von Suchterkrankungen auftreten, medikamentds induziert sind oder auf

organische Erkrankungen zurickzufihren sind







ale® — Storung in

Bleuler) — nicht: in zwei

Personlichkeiten gespalten!




® Psychoso

® Risikofaktoren: Cannabis- und Amphetaminkonsum

* Stressfaktoren (Belastungen/Konflikte,..) als Ausléser




Ausbruch der Erkrankung




'me erflachung,




o|IR

\breif3en

erative

ebnisse (,,von aul3en

gemack sung); Zondsthesien

® |ch-Stérungen: Denken betre : Gedankenlautwerden, Gedankeneingebung,

O . : .
Gedankenausbreiten; Willensbeeinflussung: von aulBen gelenkt

%




Halluzinationen Affektverflachung

Wahn (inhaltliche Denkstorung) Verarmung von Sprache, Mimik, Gestik

lch-Storungen Apathie

Bizarres Verhalten Anhedonie

Formale Denkstérungen Aufmerksamkeitsstorungen

Sozialer Rickzug



Halluzinationen Akustische
Optische
Olfaktorische und gustatorische
Taktile oder haptische
Zondsthesien

Leibliche Beeinflussungserlebnisse

Halluzinationen nahestehende Pseudohalluzinationen

Phdnomene lllusionen oder illusiondre Verkennungen

Einfache Intensitdtsminderung- oder Steigerung der
Wahrnehmungsverdnderungen Wahrnehmung

Verschwommensehen, Farbigsehen
Mikroskopie, Makroskopie

Metamorphosie



Psychomotorische Erregung Sperrung, Stupor, Mutismus

Bewegungs- und Sprachstereotypien Negativismus, Ambitendenz

Befehlsautomatismen Katalepsie und Haltungsstereotypien
(Echopraxie /Echolalie)

Manierismen Flexibilitas cerea (wdchserne Biegsamkeit)



Paranoide Schizophrenie

Hebephrene Schizophrenie

Katatone Schizophrenie

Schizophrenes Residuum

Paranoid-halluzinatorisches Erleben,

Woahn im Vordergrund

Affekt- Antriebs- und formale
Denkstérung im Vordergrund

Psychomotorische (katatone)

Symptome im Vordergrund

Folgezustand einer Schizophrenie mit

im Vordergrund stehen der

Negativsymptomatik




* Substanzmiss 0-80%)

.



° angzel’rverlq € t prinzipiell unheilbar (wellenformig

(f mit Heilung, wellenférmig zu chronisch, chronisch zu chronisch)




* 1 /3 schwere Re onische Schizophrenie,

(f weitgehend auf Versorgung angewiesen
€



gang
atstorungen,

e zurecht




® Ausschlu

® Ausschluss einer korperlichen Erkrankung




Formale Denkstorunge

Katatone Symptome

Negativ-Symptome




it einer

* Kontinuie otherapiemalnahmen




* Antidepressiva: bei Def

(9



- Sporttherapie und Kérpertherap

® Elektrokonvulsionstherapie und rTms
() ®* Medizinische Versorgung: regelmdaBige Gesundheitschecks, Motivation zu kérperlicher Aktivitdt, gesunder Erndhrung,...






® Organlsch beding erte Storung sicher durch korperliche

und Laboruntersuchungen ausgeschlossen2
® Gibt es komorbide psychiatrische Erkrankungen?




® Voribergehende Kon i 3enzodiazepin bei

Angst /Agitation

%




(SUChf Depre

i

®Katatonie: Benzodiqzepine ev. EKT (febrile Katatonie)
®

%




—Ausgeg |

— Residualzustdnde
Y ® Niedrigste effektive Dosis, Vertrdglichkeit regelmdBig Gberprifen



* Kombination vo

(f ®* Augmentation: Benzodiazepine, Stimmungsstabilisierer, Antidepressiva
@







Bsp: Haldol,

® Auswahl nach: E

®* Haufige NW: STW (T Gewicht), zu Beginn Sedierung, Qtc Zeit, EPS, BB-
O Verdnderungen




® geringe

(f Heute erste Wahl v.a. wegen geringerer EPS Symptomatik im NW-Profil
<






Tic Storungen, tiefg

Syndromorientierte Therapie bei PST
Schlafstérungen

Schmerzsyndrome




Y —
A VI

* Minimal effektive Dos Dosis unter der Remission eingetreten

ist beibehalten
@




* auf Wunsch de eschrankter Lebensqualitat

v



® Sehr angsqme r Monate (20-25% iber 3

™



chotherapie

immer ml’r einbe

™



lualzustand




* Steady State

v



hend erklart

werden

(f * Gute Aufklarung Uber NW
G




. Me’rqbollsc es Sy ettstoffwechselverdnderungen,

Hypertonie)
®* Kardiale NW — Verldngerung der QTc-Zeit




sel

e Dauversyndrome,

n . ng-, Mund-Gesichtsmuskulatur;

unwillkirliche, stereoty

unter Typika, kaum zu behandeln




igkeit

® Gefahr der Kombina: der anderen sedierenden

Substanzen
o




Risperidon Risperdal EPS

Gewicht, STW

Olanzapin Zyprexa

Gewicht, STW

Quetiapin Seroquel

Aripiprazol Abilify Akathisie

Clozapin Leukopenie, Myokarditis

Leponex

Amisulprid Solian 1 Prolaktin

Ziprasidon Zeldox EKG (Qtc Zeit)

Haloperidol Haldol EPS, EKG (Qftc Zeit)

EPS, Akathisie

Cariprazin Reagila



Ripseridon Risperdal Consta 2 Wo. i.m.

Paliperidonpalmiitat Xeplion 1 Mon. i.m.
Trevicta

Aripiprazol Abilify Maintena

Olanzapinpamoat ZypAdhera

Haloperidol-Decaonat Haldol-Decaonat 4 wo. i.m.



Srungen

®* Moglichst gzeittherapie

®* Adhdrenz iGberprifen, nach NW fragen, Routineuntersuchungen durchfihren




— Bindungsstdrung

K/? ® Praparate: Clozapin (ab 16a), Aripiprazol (ab 15a), Risperidon, Ziprasidon
O



® Nicht nur bel Angst: ndufig Begleitmedikation

.



Antidepressiva und Antipsychotika




° Angs’rs’rorun en Iphobie, Panikstorung und

(f Agoraphobie, generalisierte Angststorung, spezifischen Phobien



* Symptor = Verordnung

® Antidot: FIunirzep m (Anexate




anxiolytisch

sedierend

hypnotisch

antikonvulsiv

muskelrelaxierend

Angststorung, akute Psychosen,
Katatonie, depressiver Stupor

Agitation bei akuten Psychosen,

Manie, Pramedikation in
Andsthesie

Schlafstorungen, Pramedikation in
Andsthesie

Krampfzustande, Epilepsie

Muskelverspannungen, Spastik

Lorazepam, Alprazolam

Diazepam

Diazepam

Diazepam




* Oxazepam (Praxiten): 10-60mg/Tag, HWZ 1-3h




ugssymptome

® |angerfristic |dpressiva, Pregabalin)

(f ® Verzicht bei Abhéngigkeitserkrankungen (Ausnahme: Notfall)
@




Depressive Stérungen Bei Suizidalitdt, in ersten Wochen der AD-
Gabe, bei Stupor

Panikstorung Als Bedarfsmedikation
Generalisierte Angststérung Zu Beginn begleitend mit AD
Phobische Stérungen Bedarfsmedikation

PTSD Nur Notfallsituation
Anpassungsstorung /akute Belastungsreaktion Nur zu Beginn als Erleichterung
Somatoforme Stérungen Nur voribergehend

Schlafstérungen Bei primdrer Insomnie moéglichst Non-
Benzodiazepine

Alkoholentzugssyndrom Zur Vermeidung von Entzugssynptomen, speziell
Krampfanfdlle

Manische Episode Komedikation

Schizophrene Stérungen Angstzustdnde, katatoner Stupor, ggf.
Komediktation

Notfallpsychiatrie Angstlosung, Sedierung




Sehr schneller Wirkungseintritt Abhdngigkeit und Entzugserscheinungen

Sehr gute anxiolytische Wirkung Tagesmidigkeit bis Sedation

Gute Handhabbarkeit Wechselwirkung mit Alkohol

Kaum Wechselwirkungen Koordinationsstorungen

Geringe vegetative NW Storungen des KZ-Geddchtnisses moglich

Grof3e therapeutische Breite Risiken bei Langzeitverordnungen (speziell

im Alter)




= Glichg t igkeit bei Langzeitgabe




=>

niedrigste 6g iche Dc it Uber 4-6 Wochen




wieder

3. Elgen’rllche ntzug : waren vor Verordnung der

(f Medikation nicht vorhanden



Vermehrte Angst/Unruhe Verwirrtheitszustdnde

Schlaflosigkeit Depersonalisation/Derealisation
Erhohte Irritabilitat Psychotische Zustdnde

Erhohte Herzfrequenz und Blutdruck Angstlich-depressive Zustdnde
Ubelkeit und Erbrechen Krampfanfalle

Schwitzen Oszillopsien, Dysmorphopsien

Tremor Photophobie
Kopfschmerzen Hyperakusis
Muskelverspannungen Dysdsthesien

Kindsthetische Storungen

Muskelzittern






* Antidepressiva: S

Medikation bei Angststorungen

-~

* Betablocker: Angste bei ausgeprdagten kérperlichen Symptomen




achzustand

= Phy’rop arn F onsblume)

* Alternativen zu Hypnotika: Sedierende D (Trazodon, Mirtazapin) und
Antipsychotika (Protiphendyl)







)sen, oder

andere

®* Moglichst nicht langer als 4 Wochen




) Arbeit

e AUsdet rUhen bend

® Keine stimulierenden Dr.

P Nur moderater Alkoholgenuss am Abend

Y . RegelmdlBBige sportliche Betdtigung am Vor- und Nachmittag, extreme Aktivitat am

/ Abend vermeiden




® Eine ande der der schlafstorende

Effekt einer Substanz (z. B. Drogenabusus, Medikation) bestehen nicht
O

5 ® Die Komorbiditat mit einer psychiatrischen oder somatischen Erkrankung

%

erklart nicht das Vorherrschen der Insomnie







Alkohol Glicksspiel

Opioide Computerspielabhdngigkeit

Cannabinoide
Sedativa oder Hypnotika

Kokain

Andere Stimulantien (z.B. Koffein,
Amphetamine, MDMA,..)

Halluzinogene

Tabak



6. Anhql’ren de

(f Zeitkriterium: innerhalb des letzten Jahres, mind. 3 Kriterien

-7

adlicher Folgen




Angster

(f ® Psychische Belastungen, Stress, Leistungsminderung
o




—NMDA-eze 5

v



® Chronischer Alkc deutlich verkirzte

Lebenserwartung




v

‘Abhqnglg eit von a open Substanzen




* Schlafstéru

(f ® Polyneuropathien (typisch: q’qu’riscer/breitbeiniger Gang)
@




0,5-1,5 leicht Enthemmung, vermehrter Rede- und
Tatigkeitsdrang, leichte GGW-St6rungen

1,5-2,5 mittel Euphorie oder Aggressivitdt, verminderte
Kritikfahigkeit, Seh-, Gangstérungen

2,5-3,5 schwer Desorientiertheit, Bewusstseinsstorung,
schwere Erregungszustdnde, Ataxie,
Dysarthrie

> 3,5 sehr schwer Lebensbedrohlich, Bewusstseinstribung bis
Koma, Aspirationsgefahr, Atemldhmung,
Unterkihlung






Kontaktphase Therapiemotivation, Therapieplan

Entzugsphase korperliche Entgiftung, Psychiatrisches oder

internistisches Krankenhaus, manchmal
ambulant,1- 4 Wochen

v.a. bei Alkohol und Opiatabhdngigkeit fir 2-6
Monate in Spezialkliniken

Entwohnungsphase

Nachsorgephase Stabilisierung des Zustandes



= psyh
* Affektlabilitat, Gere

® Angst
7 ® Schwerer Entzug: Delir (optische Halluzinationen), epileptische Anfdlle, hypertensive Krise,
/ Elektrolytentgleisungen, Hypo-/Hyperthermie, Rhabdomyolyse







pam)

® Delir: Chlome |pscho’rikq (z.B. Haldol)

i

O *® Flgssigkeits- und Elektrolytsubstitution

O ® Vitamin B1 — vermeiden einer Wernicke Enzephalopathie

%




v

® Acampre tige Arzneimittel

2ur Rickkfallproph:




andlung

engenreduktion bei

Patienten mit sehr hohem Konsum, Einnahme an Tagen mdglich, wo hoher

Konsum erwartet wird, Abstinenz zuvor nicht erforderlich




BZD, Zolpidem, Zopiclon

Opioide (z.B. Kodein,
Heroin, Methadon)

Kokain, Amphetamine,
synthetische Drogen
(Crystal Meth, Ecstasy=
MDMA, MDA)

Flumazenil (Anexate):
Antidot bei BZD

Naloxon: Antidot

BZD
Antipsychotika
ggf. Kalziumantagonist

BZD, stufenweise
Reduktion

Buprenorphin (Subutex)
Methadon

Levomethadon (L-

Polamidon), Clonidin (z.

B. Catapresan)

Bupropion (Zyban)
Imipramin

ggf. BZD, Topiramat,
Valproat

Naltrexon

Alternativ: Substitution
mit Methadon
Levomethadon (L-

Polamidon) Buprenorphin
(Subutex)
Buprenorphin/Naloxon

(Suboxone)

Versuch mit BZD
Bupropion

Imipramin

ggf. Disulfiram (z. B.
Antabus), Topiramat,
Valproat




Halluzinogene und BZD, ggf. AAP - -
dissoziative Substanzen

(LSD, Meskalin, Psilocybin,

Phencyclidin, Ketamin vu.a.)

Cannabis BZD, AAP - -

Nikotin - Nikotinpflaster, Nikotinpflaster,

Nikotinkaugummi, Nikotinkau- gummi,
Nikotinsublingualtab- Nikotinsublingualtab-
letten (z. B. Nicorette) letten (z. B. Nicorette)
Bupropion (Zyban) Bupropion (Zyban)

Vareniclin (Champix) Vareniclin (Champix)

%



o .‘ te
® Emotionale In’rqbl itd

oulsivitat




® Erziehung und Um ussen Schweregrad und

(/? Verlauf der Symptomatik
@



® Impulsivitat: , hiedrige Frustrationstoleranz

i

O ® Akzessorische Symptome: rascher Stimmungswechsel, Stressintoleranz, innere

O Leere, Neigung zu Wutausbrichen, Unzufriedenheit, Langeweile, Depressivitat

%




|

A m stark

ausgepragter $ ans mit nicht

e

O Psychostimulans oder kurz- mit langwirksamen Psychostimulans)

%




n nicht

vertrage

i

O ® Off-label Behqndlungn mit Bupropion, Venlafaxin méglich

%




generelles Missbrauc 1d Suchtpotential, v.a. bei nasaler

=




® kann mit Risi

® unterliegt BtM-Gesetz
{ o wertvolle, sichere Arzneimittle wenn unter drztlicher Kontrolle




notwendig v

v






® Personlichkeitsentwicklu [ yer das ganze Leben andauernder

% Prozess

%




eller A’riologie

® Als Behanc 3ss unginstige

O Erlebensmuster und dysfunktionales Interaktionsverhalten sich auch in

%

der therapeutischen Beziehung manifestiert




angepasst

® Ich-Syntoni der Norm abweichenden
Verhaltens- und Denkmuster nicht als storend oder , krank*

O

® Beginn in Kindheit und Jugend
@

%




Ie

S)

ne Konzepte




tzende

® Auch Menschen Traumata konnen eine PS

entwickeln




olg

rierte
raum
‘einer anderen

psychisc on, somatoforme

Beschwerden)

O

5 ® Therapieresistenz — an Vorliegen einer PS denken

%




Paranoide Personlichkeitsstorung

Schizoide Personlichkeitsstorung

Dissoziale Personlichkeitsstorung

Emotional instabile Personlichkeitsstérung:

* Impulsiver Typ

* Borderline Typ

Histrionische Persénlichkeitsstérung

Angstlich (vermeidende) Persénlichkeitsstérung
Abhdngige (dependente) Personlichkeitsstérung

Anankastische (zwanghafte) Personlichkeitsstorung

* narzisstische Personlichkeitsstérung



‘De

* Unkontrollierbare Impu : { Aaare

(f * Dissoziative und psychotische Symptome
@




®* Benzodiazer

v



® Suizidrisiko v.a. be! h — kleine Mengen verschreiben

v



schieden, erleben

stattdessen qual

=

* Selbstverletzendes Verhalten: sich schneiden, brennen, schlagen — dient dem
Spannungsabbau




tanz-Regulation)

® Impulse konne b hochriskanten

i

o Verhaltensweisen —
* Haufig Storung des Essverhaltens (bulimische /anorektische Symptomatik)

* Neigen zu aggressiven Durchbriichen /Streit

%







® Vorzugsw ention — Tendenz zur

Hospitalisierung

® Skills anbieten (starke Sinnesreize: z.B. Igelball, Chilischoten, Ammoniak)

®* Medikamente nur nach sorgfdltiger Erwdgung und nur kurzfristig







Sowohl bei psyc atris als auch bei Gesunden

(f (Belastungsreaktion /Anpassungsstérung)!







Bewusstsein Klar, wach verdndert

Motorik gesteigert vermindert

Psychotische Symptome Nicht vorhanden vorhanden

Suizidalitét /Selbst- Nicht vorhanden vorhanden
gefdhrdung

Fremdgefdhrdung Nicht vorhanden vorhanden

Krankheitseinsicht Nicht vorhanden vorhanden




* Auf Eigensich liche Gegenstdnde aus
Reichweite der Patient®inne htweg

® Patient*innen nicht alleine untersuchen

* Bei Fremdgefdhrdung frihzeitig Hilfe holen




barkeit,

Imp

* Noftfalltherapie: AAP (Olanzag [ ; Zusatzmedikation: Benzos

(Lorazepam)







® Therapie: L ceine Besserung -

Haloperidol




als bei

¢ Theraple Lorq epc

.



® Lorazepam

v



S achselnd)

®* Vegetative oto , Schlafstérungen /Schlaflosigkeit

(f * Fluktuierend, schnell entwickelnd, oft vorher psychisch gesunde Patient*innen
@




« SH-Trm

® Enzephalitis
@




Alkoholentzugsdelir (bzw. omethiazol)

el




®* 0% rqunkungen
(40-70% De rkrankungen, je 5% PST v.a.

O psychische Erkrankungen)

%




zum Svizid

gee nittverletzung), aber
nicht mit de sondern aus anderen

i

O Motiven eingesetzt wird (Spannungsreduktion, ,,Hilferuf*)

%




er Wechsel des

sozialen Status

* Suvizidférdernde Ereignisse: Krisen-/Verlusterlebnisse - z.B. Tod einer nahen
Bezugsperson, Verlust der Wohnung, des Arbeitsplatzes




Erwdgung Suizidgedanken bei erhaltener Distanzierung und Steuerungsfdhigkeit,
unkonkrete Suizidgedanken

. Ambivalenz »innerer Kampf* zwischen lebensbejahenden und -verneinenden
Anteilen, Suizidankiindigungen kénnen vorkommen, wiederkehrende
Suizidimpulse, Distanzierung und Steuerungsfdhigkeit bereits
eingeschrankt

Entschluss Betroffener kann sehr ruhig wirken, manchmal sogar (trigerische)
Stimmungsbesserung, Distanzierung und Steuerungsfdhigkeit
aufgehoben






® Patient™inr danken /-phantasien zu

reden, keine Vorwirfe machen




nweisung nach

dem Unterbring




oder AAP)

(@ @

® Depression: Benzodiazepine, AD beginnen (Wirklatenz beachten)




skulare

theit,

Verwirr

o ° Zentrales anticholinerges Syndrom: Uberdsierung TZA, Clozapin,

%

anticholinerge Symptome, agitierte und sedative Verlaufsform




armaka auch

in SS nc *

~ ® Behandlung im ersten Trimenon nur dann, wenn Risiko fir Mutter

5 und Fetus jenes einer medikamentosen Behandlung Ubersteigt

%




* postnatale Entwicklungs- und Verhaltensstérungen

(Verhaltenstoxizitdt)




r'ug Monitoring-

Verdnderto

© % Entbindung in Klinik zu empfehlen

%




rden (kardiale

Missbildunge

® TZA sollten vermieden werden




‘beenden

® Risiko W|rd in Folge ¢ : gesc als friher

~

(f ® Stillen unter Lithium ist abzuraten



®* Kein S’rlllen unter d

.



®* Quetiapin als Mittel d /ah illzeit

~  ® keine Depotgabe — Monitoring schwierig




icht ausgereift
— ausgeprdag 7 Sglich (Sedierung,

O Lethargie, Trinkscwiri eiten)

O ®Zopiclon/Zolpidem sollten nicht gegeben werden

%







* Psychophar

Behandlung
o







rteilung

vachsenen - wichtig

bei Nebewirkungsspektrum (z.B bei Chemotherapie)







arfugbare

s anke)

- gewich’rsadqpier e D maka bei Kindern

=

- mit zunehmenden Alter bis zur Pubertdt werden die Dosierungen angepasst

@
- Jugendliche erhalten mit Erwachsenen vergleichbare Dosierungn

;







en nicht geteilt




- U f-Label
0 <AT

(f * Gute Aufkldarung, gute Dokumentation
3




Shte Reizbarkeit

* Haufig driicken sich ps ne E werden als somatische

Beschwerden aus




abel)

en, Ubelkeit, Schwitzen,

erweiterte Pupillen, vermehrte Suizidgedanken, EKG Verdnderungen,

weisse Blutkorperchen




dka’rion fur

nenes Sehen




Tics Verschlimmer










ungen ab dem




reressen

potente AP)




Besserur

(f ® Tiaprid, Risperidon, Aripipazol in niedrigen Dosierungen
O



K Opipr

v

generalisierter Ang




€ von

Lebe nd renalen

Blutflusses mit etabolismus bzw. -elimination

O ® Interaktionsrisiko bei Polypharmazie

%




moglichem Einfluss

auf Wirkmechanismus bzw. Nebenwirkunsspektrum

verschiedener Psychopharmaka




Cholinerges System Verwirrheit, Delirantes Zustandsbild
Noradrenerges System Orthostatische Hypotonie

Dopaminerges System Extrapyramidale Symptomatik

Serotonerges System Agitation, Inappatenz, Dyspepsie, sexuelle

Dysfunktion







NS

® Polypharmazie bzw. | [ > Medikamente (HWZ >24 h)

vermeiden

®
®* Komorbiditaten beachten

%




Al gkeit sowie iiber
mogliche Inte teln (besonders Alkohol)

i

©  * patient *innen haben Mitventwortung und Entscheidungskompetenz

%




iedliche, sich

ergdnzende elben Ziel zu fihren: die

o Stérung zu beheben, zu lindern oder durch Substitutionsprozesse

ertragbar bzw. bewadltigbar zu machen

%




) DL

Rezeptorstrukturen M ‘unktionsweise neuronaler

O

Systeme => Verdnderung von Erleben, Denken und Verhalten

%




esung

a fihle Patient*in

sich abgewertet, abg nverstanden - negative

Auswirkung auf Beziehung in Therapie




® Psychotherapie kar

O Medikamenteneinnahme verbessern

%




ation zur

sowie deren
Stellenwe ns zwischen Beteiligten

o Uber die Notwendigkeit der Kor mq’rions’rherqpie

%







® Somatoforn

® Entwohnung bei Substanzabhdngigkeit (nicht Entgiftung!)







rekt die

Dynamiken

=> Wadhrend die Psychoanalyse auf die Bearbeitung psychischer Inhalte
abzielt, kann die Pharmakotherapie den Zugang zu diesen Inhalten erleichtern,

indem sie z. B. schwere depressive Symptome reduziert




ssten Konflikts

haben \ y verschleiert — dies kdnnte

die Arbeit an den zugrunde liegenden Konflikten erschweren




peutische Arbeit
einflieRBe

Therapeutische Gesprdche Gber Medika

P ® Einnahme von Medikamenten bietet eine Gelegenheit, zentrale Themen wie

O Kontrolle, Abhdngigkeit, Autonomie und Heilung therapeutisch zu reflektieren

%







Panikstérung (+/- Agoraphobie)

Agoraphobie

. Soziale Phobie

Spezifische Phobien

Generalisierte Angststérung

Trennungsangst-Stérung



perliche Erkrankung

= Agorqphobe — of ‘offentlichen Situationen mit

eingeschrankter Moglichkeit zur Flucht




en einstellt

® Reine Pqnlks’ro ung; Ag ikstorung; isolierte Agoraphobie

.




e empfohlen

® Psychothe ra pie




r ermUdbar

’ eklemmungsgefﬁhle,

Schmerzen, verstar

® Beschwerden bestehen Uber 6 Monate




Akutbehandlung




s Monate vor Ereignis)

® Beeintrdchtigung v¢ rmogen, Beziehungsgestaltung

und Freizeitaktivitaten







ig oder

* Zwangs yefdhrliche /aggressive oder

sinnlose Handlung erweise nicht durchgefihrt), Bsp.:
sich oder andere impulsiv zu verletzer

%




Gedanken ist




* Schizop

(f ® Neurologische Erkran—kngen (z.B. Tourette-Syndrom)
@




® Meist chronische Erkrankunge vachsenenalter, Spontanremission selten

i



® Intrapsychische Funktion — Abwehr von Angst und Anspannung

® Eigendynamik — Hilflosigkeit, Kontrollverlust




und Reinigen

®* Werden unzdhlige Male sierte sise durchgefihrt

®* Handlung wird als intrusiv und ungewollt erlebt

- ®* Wichtig: werden als eigene Gedanken oder Handlungen erlebt!




depressiver

® komorbide

* Wenn Psycho’rherap e 1 ur Verfigung steht

® Zusatzlich niedrig dosiert Gabe von Antipsychotika 2. Generation wenn
O chronisch /therapierefraktar (off-label)




® Sonstic

(f ®* ICD 11: Binge-Eating-Stérung als eigene Diagnose
€




® Korpersch

® Endokrine S’rérun der ypophysen-Gonaden Achse
® Pubertdre Entwicklung verzogert oder gehemmt







den, erleben

® Selbstwert in | vicht gekoppelt und oft

herabgesetzt




el, Kalorien,

\

® Bizarre Rituale: Ze 1 kleine Sticke, langes Kausen,

horten von Nahrungsmitteln, “chew and spit*

7. Subjektives Erleben von Stdarke angesichts der Willenskraft




' Trinken







me mit ambulanter

Nachsorge
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