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Substanzmissbrauch bei Patienten 
mit Schizophrenie

Komorbider Substanzmissbrauch stellt
bei Patienten mit Schizophrenien inso-
fern ein erhöhtes Risiko dar, als es wäh-
rend der Intoxikation zu einer Beein-
trächtigung kognitiver Funktionen, einer
Verschlechterung der psychotischen
Symptomatik insgesamt sowie zu einer
erhöhten Frequenz an stationären Auf-
enthalten kommen kann (Winklbaur et
al.,2006).Oft erhalten Patienten mit Dop-
peldiagnosen jedoch keine adäquate Be-
handlung, da die Therapie häufig in ge-
trennten Einrichtungen stattfindet und
das Personal unzureichend geschult ist.

Einige Follow-up-Studien zeigen, dass
nur wenige Patienten mit einer psychia-
trischen Erkrankung eine stabile Remis-
sion des Substanzmissbrauchs erlangen
(Drake et al., 1996).

Epidemiologie

Verschiedene Studien fanden bei 10–
70% der schizophrenen Patienten einen
komorbiden Substanzmissbrauch (Dixon
et al., 1999). Diese Bandbreite an Präva-
lenzraten lässt sich durch unterschiedli-
che Diagnosenstellungen der Schizo-
phrenie, die verschiedenen untersuchten
Populationen und durch die unterschied-
lichen Definitionen von Substanzmiss-
brauch und -abhängigkeit erklären. Ins-
gesamt zeigen jedoch immer mehr Studien
eine hohe Komorbidität von Substanz-
missbrauch bei schizophrenen Patienten.
Bis zu 50% der schizophrenen Patienten
weisen zusätzlich einen Substanzmiss-
brauch von illegalen Substanzen oder Al-
kohol auf, mehr als 70% sind nikotinab-
hängig (Brady et al., 2005).

In der Epidemiologic-Catchment-Area-
Studie (ECA) wurden 20.291 Personen in
Institutionen mit Hilfe des „Diagnostic
and Statistical Manuel of Mental Disor-
ders (DSM III)“ untersucht. Bei 47% der
schizophrenen Patienten fand sich zusätz-
licher Substanzmissbrauch. Im Vergleich
zu Gesunden wiesen schizophrene Pa-
tienten dreimal so häufig einen Alkohol-
missbrauch und sechsmal so häufig einen
Missbrauch anderer Substanzen auf (Re-
gier et al., 1990).

Patienten mit einer Doppeldiagnose
sind vorwiegend Männer, sind jünger,
weisen einen frühen Beginn der Erkran-
kung auf, sowie mehr extrapyramidale,
positive und depressive Symptome, we-
niger negative Symptome. Darüber hin-
aus zeigt sich in dieser Patientengruppe
eine geringere Lebensqualität, ein gerin-
geres Bildungsniveau, häufiges aggressi-
ves Verhalten, mehr Polizeikontakte, eine
erhöhte Suizidalität und insgesamt weni-
ger Compliance bei der Behandlung
(Dubertret et al., 2006; Shoval et al.,
2007; Thoma et al., 2007). Substanzmiss-
brauch bei Frauen mit Schizophrenie
wird hingegen häufig übersehen, sodass
diese oft keine adäquate Behandlung er-
halten.

Ursachen für einen erhöhten 
Substanzkonsum bei 

schizophrenen Patienten

In den letzten Jahrzehnten gab es viele
kontroverse Diskussionen über den Zu-
sammenhang zwischen schizophrener
Erkrankung und Substanzmissbrauch,
die sich mit der genetischen Vulnerabili-

tät, Nebenwirkungen der Medikation
und psychosozialen Faktoren befassten.
Die am weitesten verbreitete Hypothese
ist jedoch jene der Selbstmedikation. Sie
besagt, dass Substanzmissbrauch der
Selbstmedikation dient,um Negativsym-
ptomen wie sozialem Entzug, Apathie,
Dysphorie und Schlafstörungen sowie
den Nebenwirkungen von (klassischen)
Antipsychotika entgegenzuwirken. Sub-
stanzkonsum führt jedoch auch ver-
mehrt zu Positivsymptomen wie z.B. au-
ditiven Halluzinationen und paranoiden
Gedanken bei Alkoholkonsum.

Darüber hinaus tragen verschiedene
genetische und Umweltfaktoren zur Ent-
wicklung einer Psychose wie auch einer
Suchterkrankung bei. Dabei handelt es
sich z.B. um familiäre und soziale Ein-
flüsse, frühe Traumata oder Beeinträchti-
gungen im Bereich des Frontallappens.
Vor allem chronischer Stress spielt eine
wesentliche Rolle bei der Entwicklung
von Schizophrenie und Substanzmiss-
brauch. Epidemiologische Studien zei-
gen, dass sowohl die erste psychotische
Episode als auch der Substanzkonsum
und die Entwicklung einer Abhängigkeit
in der Adoleszenz und im frühen Erwach-
senenalter auftreten (van Nimwegen et
al., 2005).

Aus neurobiologischer Sicht wird der
Zusammenhang zwischen beiden Er-
krankungen insofern diskutiert, als Schi-
zophrenie einerseits als Folge von neu-
robiologischen Funktionsstörungen zu
sehen ist, andererseits häufiger Subs-
tanzkonsum zu biologischen Verände-
rungen im Gehirn führt. Verschiedene
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Neurotransmitter, wie Glutamat und Do-
pamin,beeinflussen den Beginn und Ver-
lauf von Psychose und Suchterkrankung.

Häufig konsumierte Substanzen

Nikotin, Cannabis und Alkohol ge-
folgt von Kokain und Halluzinogenen sind
jene Substanzen, die von schizophrenen
Patienten am häufigsten konsumiert wer-
den (Margolese et al., 2006).

Übereinstimmend zeigen die meisten
Studien, dass Patienten mit einer Dop-
peldiagnose mehr Positivsymptome und
weniger Negativsymptome aufweisen
(Talamo et al., 2006). Auf Patienten mit
Alkoholmissbrauch scheint dies jedoch
nicht zuzutreffen (Potvin et al., 2006).
Schizophrene Patienten bevorzugen
Substanzen, die Negativsymptomen ent-
gegenwirken wie Cannabis, Kokain,Am-
phetamine und Halluzinogene (Talamo
et al., 2006, Shoval et al., 2007). Alkohol
wird häufig konsumiert aufgrund der
leichteren Zugänglichkeit (Shoval et al.,
2007).

Nikotin interagiert mit den dopami-
nergen und glutamatergen Nervenbah-
nen im mesolimbischen System, die auch
bei Schizophrenie eine Rolle spielen. Ei-
ner Studie von Goff et al. (1992) zufolge
sind Raucher eher Männer, jünger bei
Erstmanifestation einer Psychose, wei-
sen häufiger frühere stationäre Aufent-
halte auf und bekommen höhere Dosie-
rungen von Neuroleptika. Weiser et al.

(2004) untersuchten 14.000 Jugendliche
über einen Zeitraum von 4–16 Jahren.
Bei Jugendlichen die mehr als zehn Ziga-
retten pro Tag rauchten, zeigte sich eine
erhöhte Wahrscheinlichkeit an Schi-
zophrenie zu erkranken.

Schizophrene Patienten geben Beru-
higung (Angstreduktion), Abhängigkeit
und Geselligkeit als Gründe für den Ni-
kotinkonsum an (Gurpegui et al., 2007).

In den letzten Jahren gab es zahlreiche
Diskussionen über Cannabiskonsum als
mögliche Ursache für die Entwicklung
einer schizophrenen Erkrankung. Zahl-
reiche aktuelle Studien haben einen Zu-
sammenhang zwischen Cannabiskonsum
und einem erhöhten Risiko,eine Psychose
oder psychotische Symptome zu entwik-
keln, gefunden (Andreasson et al., 1988;
Di Forti et al., 2007; Pollack et al., 2007).

Nach Arsenault et al. (2004) verdop-
pelt Cannabiskonsum in der Jugend das
Risiko im Erwachsenenalter an Schizo-
phrenie zu erkranken. Je früher der Be-
ginn des Cannabiskonsums desto höher
scheint die Wahrscheinlichkeit der Ent-
wicklung einer psychotischen Sympto-
matik bei Personen mit erhöhter Vulne-
rabilität. In den letzten Jahren gab es ein
immer besseres Verständnis für die Funk-
tion der Cannabisrezeptoren im Gehirn
und deren Zusammenhang mit einer psy-
chotischen Symptomatik.

Insgesamt scheint Cannabiskonsum
keine Ursache für die Entwicklung einer
Schizophrenie zu sein, die Mehrheit der
jugendlichen Cannabiskonsumenten ent-
wickelt keine Schizophrenie. Einige Stu-
dien zeigen jedoch, dass Cannabiskon-
sum das Risiko einer Schizophrenie bei
vulnerablen Personen erhöht (Arse-
nault et al., 2004; Smit et al., 2004).

Komorbider Kokainmissbrauch bei
Schizophrenen stellt insofern ein großes
Problem dar, als jene Patienten ein er-
höhtes Suizidrisiko sowie weniger Com-
pliance bei der Behandlung aufweisen
und insgesamt häufiger stationär behan-
delt werden als Patienten ohne zusätzli-
chen Kokainkonsum (Sayers,2005).Dop-
aminabhängige Mechanismen im Gehirn
spielen sowohl eine Rolle bei Schizo-
phrenie als auch bei Kokainmissbrauch.
Kokain produziert vermehrt synapti-
sches Dopamin und verursacht somit
eine Blockade der präsynaptischen Dop-
aminwiederaufnahme. Nach der Selbst-
medikationshypothese konsumieren

schizophrene Patienten Kokain um ne-
gativen Symptomen, Depression und ex-
trapyramidealen Nebenwirkungen der
antipsychotischen Medikamente entge-
genzuwirken.

Behandlungsziele

Da Schizophrenie und Substanzmiss-
brauch häufig gemeinsam auftreten, ist
der heutige Behandlungsansatz der Wahl
ein integrativer.

Aktuelle Studien untersuchen psycho-
logische, kognitiv behaviorale Interven-
tionsformen wie Familientherapie, Fer-
tigkeitentraining, Kognitive Therapien
und das Üben von Ablehnung der Sub-
stanzen. (Graham et al., 1998; Kavanagh
et al., 2004; Tiet et al., 2007) Interventi-
onsformen, die einerseits auf die Stabili-
sierung der psychotischen Symptomatik
abzielen,andererseits den Substanzmiss-
brauch verändern und die das Erlernen
von sozialen Fertigkeiten und den Um-
gang mit den eigenen Emotionen unter-
stützen, haben sich als effektiv erwiesen.

Antipsychotische Medikamente der
zweiten Generation, wie Risperidon, Clo-
zapin und Olanzapin wurden eingeführt
und haben sich als mindestens so wirksam
wie die typischen Antipsychotika erwie-
sen. Atypische Neuroleptika verursachen
darüber hinaus weniger extrapyramidale
Nebenwirkungen und weisen insgesamt
ein geringeres Risiko von tardiven Dyski-
nesien auf (Casey,1999;Falkai et al.,2005).

Clozapin wurde bei komorbidem Sub-
stanzmissbrauch am häufigsten unter-
sucht und hat sich als gleich wirksam bei
behandlungsresistenten Patienten mit
und ohne Substanzkonsum erwiesen
(Harvey et al., 2004; Green et al., 2007).
Patienten, die mit atypischen Neurolep-
tika behandelt werden, zeigen auch bes-
sere neurokognitive Leistungen. Dies ist
insofern von Bedeutung, als kognitive
Fertigkeiten für die Planung von Strate-
gien im Umgang mit Substanzmissbrauch
von Bedeutung sind.

Insgesamt scheinen atypische Neuro-
leptika den Substanzmissbrauch bei schi-
zophrenen Patienten zu verringern, es
existieren jedoch bisher wenige randomi-
sierte Kontrollgruppenstudien (Brady et
al., 2005). Da die neuen Antipsychotika
der zweiten Generation auch Nebenwir-
kungen verursachen können, ist eswich-
tig, wie z.B. Dysphorie und Anhedonie
verursachen können, ist es wichtig, auch
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die subjektiven Erfahrungen der Patien-
ten bei der Optimierung der neurolepti-
schen Medikation miteinzubeziehen.

Zur Reduktion des Drogenverlangens
(Craving) können bei kokainabhängi-
gen Patienten mit Schizophrenie auch
trizyklische Antidepressiva wie z.B. De-
sipramin oder Imipramin zusätzlich zur
neuroleptischen Erhaltungstherapie ein-
gesetzt werden (Wobrock et al., 2007).

Conclusio

Obwohl schizophrene Patienten häu-
fig eine komorbide Suchter-
krankung aufweisen, fehlen
derzeit noch immer adäquate
Interventionen. Patienten mit
Doppeldiagnose haben spezi-
fische Probleme, die einer spe-
ziellen Behandlung bedürfen,
die wiederum die Compliance
der Patienten erhöhen würde.
Viele Einrichtungen haben je-
doch noch wenige Erfahrun-
gen mit der Doppeldiagnose,
sodass in Suchtkliniken, die
Behandlung der Schizophre-
nie vernachlässigt wird, und in
Psychiatrischen Kliniken die
Behandlung des Substanz-
missbrauchs.

Patienten mit einer Schizo-
phrenie sind einem rein sucht-
zentrierten Setting mit eher
konfrontativem Interaktions-
stil, hoher Eigenverantwort-
lichkeit und der beständigen
Selbstmotivation besonders
bei bestehenden kognitiven
Defiziten oft überfordert (Wo-
brock et al., 2007). Diese in-
adäquate Behandlung bringt
schlechtere Ergebnisse und hö-
here Kosten.

Bei schizophrenen Patien-
ten sollte zu Beginn der 
Behandlung immer ein mögli-
cherweise bestehender Sub-
stanzkonsum exploriert wer-
den sowie in weiterer Folge
eine toxikologische Untersu-
chung erfolgen.

Die Kombination von psy-
chosozialer Betreuung und
medikamentöser Behandlung
hat sich als sehr wirksam er-
wiesen. Dabei werden immer
häufiger neue atypische Neu-

roleptika eingesetzt. Sie haben weniger
extrapyramidal-motorische Nebenwir-
kungen und die Patienten zeigen eine
Reduktion des Substanzkonsums und
eine Verbesserung der klinischen v.a. der
Negativsymptomatik.

Insgesamt trägt eine adäquate Diagnos-
tik komorbider Erkrankungen sowie
eine Sensibilisierung für die besonderen
Bedürfnisse dieser Patientengruppe zu
verbesserten therapeutischen Interven-
tionen bei. Weitere Studien sind jedoch
notwendig um eine optimale psychologi-
sche sowie medikamentöse Therapie für

schizophrene Patienten mit komorbidem
Substanzmissbrauch zu etablieren.
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