
Orale Neuroleptika verringern
die Rezidivquote bei Schizophrenie
gegenüber Plazebo deutlich, erga-
ben bereits Studien der 70er und
80er Jahre. Dennoch waren die
Rückfallraten in den 80er Jahren
hoch – im ersten Jahr betraf sie mit
48% knapp jeden Zweiten.1,2 Mit
jedem Rezidiv verläuft die Gene-
sung langsamer und unvollständi-
ger, wird eine Hospitalisierung
wahrscheinlicher, die Erkrankung
therapieresistenter und das Erlan-
gen des früheren Funktionsniveaus
schwieriger.3 Deshalb empfiehlt
beispielsweise die DGPPN4 nach
Erstmanifestation eine Erhal-
tungstherapie für mindestens ein
Jahr, nach zwei und mehr Manife-
stationen eine Therapie über vier
Jahre bis unbegrenzt.

Die Wirkung gegen Negativsym-
ptome, die antidepressive, antisui-
zidale Wirkung und die Reduktion

kognitiver Störungen sind unter
modernen Atypika stärker ausge-
prägt als bei konventionellen Neu-
roleptika, fasste Prof. Schmauss die
Evidenz zusammen. Auch die
Compliance und die Lebensqua-
lität werden unter modernen Aty-
pika als vorteilhafter beurteilt.

Remissionskriterien werden im
Augenblick durch die „Remission
in Schizophrenia Working Group“
etabliert. Sie definiert eine Remis-
sion, wenn in acht verschiedenen
Symptombereichen auf der
PANSS-Skala maximal Grad 3
(leichte Ausprägungen) über min-
destens sechs Monate besteht.

Die Langzeitbehandlung mit
Risperidon-Microspheres bis zu
zwölf Monate führte in der
STORMi-Studie (Switch to Rispe-
ridone Microspheres)5 zu signifi-
kanten und anhaltenden Sym-
ptombesserungen (siehe Grafik),

sodass Prof. Schmauss das Fazit
zog: „Eine Langzeitbehandlung mit
Risperidon Microspheres kann
dazu beitragen, dass schizophrene
Patienten die vorgeschlagenen
Remissions-Kriterien erreichen.“
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inter medical reportIMR

ZÜRICH – Bisher gab es das Konzept der Remission für die
Depression, die Manie, für Angst- und die Zwangsstörungen, nicht
aber für die Schizophrenie. Das ändert sich im Augenblick, berich-
tete Professor Dr. Max Schmauss, Bezirkskrankenhaus Augs-
burg, an der 4. CNS-Akademy, und zeigte auf, wie man das wich-
tige Ziel der Remissionserhaltung erreichen kann.

Schizophrenie: Remission erhalten!

Neues zur Langzeitbehandlung 

ZÜRICH – Bei reiner Alzheimer-
Demenz ist die Behandlung 
mit Cholinesterase-Hemmern
wie Galantamin (Reminyl®)
wirksam und zugelassen, für
rein vaskuläre Demenz nicht.
Beides, die reine Alzheimer-
Demenz wie die pure vaskuläre
Demenz, sind jedoch eher die
Ausnahme. Professor Dr. Timo
Erkinjuntti , Memory Rese-
arch Unit der Universität
Helsinki, diskutierte anlässlich 
der CNS Academy Implika-
tionen für die Therapie.

Morbus Alzheimer ist definiert
durch die forschreitende Verschlech-
terung des Gedächtnisses und ande-
rer kognitiver Funktionen in Abwe-
senheit anderer Krankheiten, die
diese Störungen erklären könnten.
Solche „anderen“ Krankheiten sind
am häufigsten vaskuläre Verände-

rungen der grossen oder kleinen
Gefässe. Sie lassen sich anhand neu-
rologischer Zeichen oder neurora-
diologisch nachweisen. Das klinische
Bild der beiden Entitäten unterschei-
det sich wesentlich,und auch die Fol-
gen der Demenz für den Alltag lassen
sich unterscheiden: Während bei der
vaskulären Demenz das „dysexeku-
tive Syndrom“ im Vordergrund steht
– eine ineffektivere Planung der
Abläufe, die verlangsamte Umset-
zung –, betrifft die Alzheimer-
Demenz eher Probleme im Zusam-
menhang mit Vergessen und
schlechterem Wiedererkennen.

Beim Einzelnen ist eine reine Alz-
heimer- oder vaskuläre Demenz
eher die Ausnahme1,2, häufiger
besteht beides gleichzeitig. Jedoch
ist es schwierig, die Kombination
Alzheimer-Demenz mit zerebrovas-
kulärer Krankheit (CVD) zu erken-
nen, wenn die CVD im Vordergrund
steht. Entweder deutet die Klinik auf

Präsenz beider Demenzformen hin,
oder die Demenz erscheint klinisch
als Alzheimer-Form, und die neuro-
radiologische Diagnostik ergibt
ischämische Schäden.

Eine Gemeinsamkeit besteht
indessen, betonte Prof. Erkinjuntti:
Die Cholinesterase ist bei beiden
Demenzformen involviert. Ände-
rungen des Cholinesterase-Meta-
bolismus sind ein Merkmal der 
Alzheimer-Demenz und werden
therapeutisch mit Erfolg angegan-
gen, wie auch ein Cochrane Review3

bestätigt. Weniger bekannt: Auch
bei der vaskulären Demenz ist der
cholinerge Pfad beeinträchtigt.4,5

Cholinesterasehemmer konnten bei
rein vaskulärer Demenz keine aus-
reichenden Effekte belegen, aber in
der häufigeren Kombination „Alz-
heimer-Demenz mit zerebrovas-
kulärer Krankheit“ erreichten Cho-
linesterasehemmer Wirkungen6, die
denen bei reiner Alzheimer-
Demenz entsprechen.
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Alzheimer- oder vaskuläre Demenz?

Die Unterscheidung hat
therapeutische Konsequenzen 

Risperdal Consta® (Risperidon): Atypisches Antipsychotikum mit retardierter Freisetzung zur i.m. Injektion. Indikation: Erhaltungstherapie für psychotische Krankheiten aus dem Formenkreis der Schizophrenie nach Einleitung der Behandlung mit nicht retardierten
Neuroleptika. Dosierung: < 65 Jahre: 25 mg alle zwei Wochen durch tiefeintramuskuläre gluteale Injektion; Dosiserhöhung auf 37,5 mg oder 50 mg (Maximaldosis) nicht öfters als alle 4 Wochen; nach der 1. Injektion für die drei folgenden Wochen Substitution mit anderen
Antipsychotika. > 65 Jahre: 25 mg. Kontraindikationen: Überempfindlichkeit auf Inhaltsstoffe, Demenzpatienten mit Parkinsonsymptomen oderLewykörper-Demenz. Vorsichtsmassnahmen: Schwangerschafts-Kategorie C, Stillzeit, Unverträglichkeit auf Risperidon,
Patienten < 18 Jahre, Herzkreislaufkrankheiten,Parkinson-Syndrom, Epilepsie, Prolaktin-abhängige Tumoren, Symptome tardiver Dyskinesie oder malignes neuroleptisches Syndrom. Unerwünschte Wirkungen: (> 1 %) Depression, Müdigkeit, extrapyramidale Symptome (bis
zu Dosen von 50 mg vergleichbar mit Placebo), Gewichtszunahme (2,7 kg über ein Jahr). Interaktionen: Carba-mazepin,Fluoxetin (Beeinflussung der Plasmaspiegel). Packungen: Injektionskits mit Durchstichflaschen zu 25 mg, 37,5 mg und 50 mg (B). Kassenzulässig.
Ausführliche Informationen: Packungsbeilage, Arzneimittel-Kompendium oder JANSSEN-CILAG AG, 6341 Baar
REMINYL® Prolonged Release (Galantamin): Cholinomimeticum. I: Symptomatische Behandlung von leichter bis mittelschwerer Demenz vom Alzheimer-Typ. D: Die Anfangsdosierung beträgt 8 mg/Tag für 4 Wochen. Die initiale Erhaltungsdosis beträgt 16 mg/Tag für min-
destens 4 Wochen. Die maximal empfohlene Erhaltungsdosis beträgt 24 mg/Tag. Spez. Dosierungsanweisungen bei mittelschwerer Leberfunktionsstörung. KI: Überempfindlichkeit auf Galantamin Hydrobromid oder andere Bestandteile des Arzneimittels, schwere Leber- oder
Nierenfunktionsstörung. V: „Mild Cognitive Impairment“, Anästhesie, kardiovaskuläre Beschwerden, gastro-intestinale Beschwerden, neurologische Beschwerden, pulmonologische Beschwerden, urogenitale Beschwerden, psychiatrische Störungen, Schwangerschaft und
Stillzeit. IA: Herzfrequenzreduzierende Arzneimittel, starke CYP 2D6 / 3A4 Hemmer. UW: Übelkeit, Erbrechen, Diarrhö, abdominelle Schmerzen, Dyspepsie, Anorexie, Abgeschlagenheit, Schwindel, Kopfschmerzen, Müdigkeit, Somnolenz, Gewichtsabnahme: meist mild und
vorrübergehend. P: „Prolonged Release“ Kapseln zu 8 mg (7, 28), zu 16 mg (28) und zu 24 mg (28). [B]. KASSENZULÄSSIG. Weitere Angaben siehe Arzneimittel-Kompendium der Schweiz.
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Die CNS Academy, zu der Janssen-Cilag
dieses Jahr zum 4. Mal einlud, bietet 
ein Forum für den interdisziplinären
Erfahrungsaustausch zwischen Hausärz-
ten, Psychiatern und Neurologen, denn
zwischen diesen Fachgebieten lassen sich
zum Vorteil des Patienten etliche

Synergien ausschöpfen. In Zürich gab es gute Gelegenheit dazu: Unter den rund
400 gemeldeten Teilnehmern trafen sich Grundversorger wie Psychiater
gleichermassen mit Neurologen, die das Fachgruppenspektrum bereicherten.

Kollegin Dr. Brigitte Ambühl, Internistin und Psychiaterin in Bern, kam bereits
zum wiederholten Mal. Sie sprach für viele Teilnehmer und ist sehr angetan von
der 4. Veranstaltung dieser Reihe:

„Die Referenten haben eine sehr hohe Qualifikation, und es gelingt ihnen, die
Themen vom Wissenschaftlichen zur Praxisrelevanz herunterzuarbeiten. Die
neurobiologischen Modelle zur Migräne beispielsweise sind kompliziert, aber
hier wurden sie exzellent gewählt und so erläutert, dass ich sie unmittelbar 
für meine Arbeit verwenden kann, um meinen Patienten und deren Angehöri-
gen ihr Leiden zu erklären. Die gut und ausgewogen begründeten wissenschaft-
lichen Grundlagen wurden durch eine Fülle an praktischer Erfahrung ergänzt –
eine seltene Kombination. Die Referenten haben die Fragen der Praktiker in das
Dargebotene sehr gut eingebettet. Für mich ist auch die Gelegenheit zur Dis-
kussion mit den sehr interessierten Kollegen wichtig, die gute Fragen beisteuer-
ten. Dank der Pünktlichkeit der Referenten und der Moderation blieb breiter
Raum, um zu diskutieren. Ich kann mir von der CNS Academy sehr viel holen.“

CNS Academy

Informationsgewinn und -austausch

VaD AD
Beginn abrupt schleichend

Verlauf fluktuierend, fortschreitend kontinuierlich
mit Plateaus fortschreitend

Zerebrovaskuläre klinische Zeichen keine klin. Zeichen
Krankheit
CT/MRI Nachweis relevanter CVD kein Nachweis von  

CVD oder anderen 
Demenzursachen

Merkmale für vaskuläre Demenz und für Alzheimer-Demenz

PANSS Gesamt- und Subskalen-Werte
im Vergleich zum Ausgangswert
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  Allgemeine   
Positiv Negativ Psychopathologie Total

*** p≤0,001. Veränderung zu Baseline
Kissling W et al., Direct to long-acting risperidone – analysis of long-term efficacy
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Wirksamkeit von Risperidon-Microspheres in der STORMi-Studie: Behandlung 
der Schizophrenie über 6 bzw. 12 Monate. Wirkung auf Positiv-, Negativsymptome,
allgemeine Psychopathologie und Gesamtscore.

Dr. Brigitte 
Ambühl


