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Zunichst werden — wie an dieser Stelle
Ublich — die Fragen zur Selbstkontrolle
aus dem letzten Beitrag wiederholt und
dazu vergleichsweise ausfiihrliche Ant-
worten und Kommentare geliefert, wel-
che den im letzten Beitrag prdsentier-
ten Stoff vertiefen und illustrieren sollen.
Wiederum stellen die Ausfiihrungen, spe-
ziell in den Anmerkungen, Ergdnzungen
und mitunter auch Erweiterungen des sei-
nerzeit behandelten Stoffes dar.

1. Welche der folgenden Aussagen sind

zutreffend? (2 Antworten)

A) Die Narkolepsie ist eine nicht-organi-
sche Insomnie.

B) Wahrend die Bulimia nervosa oft gut
auf SSRI anspricht, ist die Wirkung
dieser Medikamente bei der Anorexia
nervosa eher gering.

C) Die Anorexia nervosa ist zwar fur die

Angehdrigen der Betroffenen sehr be-

lastend, heilt aber typischerweise fol-

genlos aus.

Zur Behandlung der erektilen Dys-

funktion eignen sich Prostaglandin-

synthese-Hemmer.

E) Das mannliche Ejakulat besteht zu
grofen Teilen aus Sekreten der Pros-
tata.

©

Richtige Antworten: B und E

Kommentar: Antwort A ist in doppeltem
Sinne falsch: Zum einen ist die Narkolep-
sie keine Insomnie, sondern eine Hyper-
somnie, zum anderen lassen sich deutli-
che organische Grundlagen nachweisen
(s. Anmerkung 1). B ist hingegen richtig;
die Hoffnungen, die man auf SSRI (spe-
ziell Fluoxetin, z.B. Fluctin® bei der Be-
handlung der AN gesetzt hatte, haben
sich nicht erfillt: Kein einziges Praparat
dieser Gruppe ist fiir diese Indikation zu-
gelassen. Antwort C ist gleichfalls falsch,
denn die Todesrate bei dieser Erkran-
kung — welche ja meist iber nur wenige
Jahre verldauft — ist ausgesprochen hoch,
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sowohl aufgrund der korperlichen Kom-
plikationen als auch der bemerkenswert
hohen Suizidrate. Falsch ist auch D, denn
Prostaglandinsynthesehemmer sind in
erster Linie Schmerzmittel (z.B. Acetylsa-
licylsdure, lange allein unter dem Namen
Aspirin® im Handel); es sind im Gegen-
teil bestimmte Prostaglandine, die Erek-
tionsschwéchen verschiedener Genese
wirksam beheben konnen (s. Antworten
zu Frage 4). Antwort E ist richtig: Das Eja-
kulat ist im Wesentlichen Prostatasekret,
dem - von Hoden und Nebenhoden tiber
die Samenleiter kommend - zu volumen-
maRig geringem Anteil die Spermien bei-
gemischt sind (s. Anmerkung 2).

2. Welcher der im Folgenden genann-
ten Transmitter ist am sichersten mit der
Regulation des (normalen) Essverhaltens
in Verbindung zu bringen? (1 Antwort)
A) endogene Opioide

B) Glutamat

C) Dopamin

D) Serotonin

E) GABA

Richtige Antwort: D

Kommentar: Antwort A ist falsch: Die
Funktion der endogenen Opioide liegt
zum einen in der Reduktion der Schmerz-
empfindung, daneben méglicherweise in
der Regulation der Atmung — Atem- und
Hustenzentrum besitzen zahlreiche Opi-
atrezeptoren, und der Tod bei Opiatiiber-
dosis ist typischerweise auf eine Atemde-
pression zurtickzufiihren (s. Kohler, 2014,
S. 72) —, schlieRlich auch in der Beein-
flussung der Stimmung (euphorisieren-
de Wirkung bei endogener Opioidfrei-
setzung und durch Applikation externer
Opioide!), wahrend bis jetzt keine Be-
deutung der endogenen Opioide fiir die
Nahrungsaufnahme angenommen wird
(s. Anmerkung 3). Gleichfalls falsch ist B,
denn (wenigstens bis jetzt) hat das glut-

amaterge System in diesem Zusammen-
hang wenig Beachtung gefunden. Falsch
ist auch Antwort C, denn das mesote-
lencephale dopaminerge Belohnungssys-
tem wird zwar nach Nahrungsaufnahme
aktiviert, und manche Personen konsu-
mieren Nahrung nicht zuletzt wegen ih-
rer verstarkenden Wirkung (Knabbern bei
keinem eigentlichen Nahrungsbedarf); je-
doch diirfte die Regulation von Hunger
und Sattigung wenig mit Dopamin zu tun
haben (s. Anmerkung 4). D ist hingegen
richtig: Nicht nur besitzen die hypothala-
mischen Sattigungszentren zahlreiche Se-
rotoninbindungsstellen; auch die damp-
fende Wirkung von Serotoninagonisten
wie SSRI auf impulsive Hungergefiihle
(beispielsweise bei der Bulimia nervo-
sa) ist gut nachgewiesen (s. Anmerkung
5). Antwort E ist falsch: GABA spielt im
motorischen System eine grole Rolle, da-
neben bei der Regulation von Schlaf und
Wachheit, Angst- und Anxiolyse, An- und
Entspannung, nicht aber fiir die Regelung
von Hunger oder Sattheit (s. Anmerkung
6).

3. Welche der folgenden Aussagen sind

zutreffend? (3 Antworten)

A) Das dopaminerge System spielt in der
Pathogenese der Anorexia nervosa
moglicherweise eine gréBere Rolle als
bislang gedacht.

B) SSRI (speziell Fluoxetin) haben gewis-
se therapeutische Effekte bei der BN,
nicht aber der AN.

C) Das einzige in deutschen Apotheken

zur Behandlung der erektilen Dys-

funktion erhéltliche Medikament ist

Viagra® mit dem Inhaltsstoff Sildena-

fil.

Schlafwandeln  (Somnambulismus)

wird zu den Parasomnien gezéhlt.

E) Medikamente, welche Tryptophan
enthalten, sind nur zur Therapie von
Depressionen zugelassen und miis-
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sen als Antiinsomnika off label ver-
ordnet werden.

Richtige Antworten: A, B und D

Kommentar: A ist richtig, denn die Ano-
rexia nervosa zeigt gewisse Komponen-
ten des Suchtverhaltens — nicht grundlos
sagt man dazu auch nervose Magersucht.
Es liegt nicht ein Widerwillen gegen Es-
sen vor, vielmehr das Bestreben, einem
(gestorten) Schlankheitsideal zu gehor-
chen. Antwort B ist gleichfalls richtig;
keine einzige Substanz aus der Gruppe
der SSRI - tiberhaupt kein Medikament —
ist zur Behandlung der Anorexia nervosa
zugelassen. C ist hingegen falsch: Nicht
nur liegt Sildenafil, der Wirkstoff in Via-
gra, mittlerweile in mehreren Generi-
ka vor; mit Tadalifil (Cialis®), Vardenafil
(Levitra®) und Avanafil (Spedra®) sind
drei weitere PDE-5-Inhibitoren auf dem
Markt. Antwort D ist richtig (s. Anmer-
kung 7). Falsch ist Antwort E, denn Tryp-
tophan (genauer: L-Tryptophan) ist gar
nicht mehr zur Therapie von Depressio-
nen zugelassen, wohl aber beispielsweise
unter dem Handelsnamen Ardeytropin®
zur Behandlung der Insomnie (s. Anmer-
kung 8).

4. Welche der folgenden Aussagen sind

zutreffend? (3 Antworten)

A) Zur Behandlung bestimmter Formen
von erektiler Dysfunktion sind ledig-
lich einige Prostaglandine wirksam.

B) Ghrelin hemmt das Essverhalten.

C) Bei den Einschlafstorungen handelt
es sich um eine bestimmte Form der
Dyssomnie.

D) REM-Phasen finden sich vornehmlich
zu Beginn des Schlafes.

E) Eine bestimmte Substanz aus der
Gruppe der SSRI ist explizit zur Be-
handlung der Ejaculatio praecox zu-
gelassen.

Richtige Antworten: A, C und E

Kommentar: Antwort A ist richtig. Bei
erektiler Dysfunktion, die nicht allein auf
ungeniigende Blutzufuhr in die Corpora
cavernosa zurlickzufiihren ist, sondern
beispielsweise auf fehlender Innervation
der Schwellkorper beruht (etwa durch
Zerstorung von Nervengewebe nach ra-
dikalen Prostatektomien [wie oft zur Be-
handlung von Prostatakarzinomen einge-
setzt]), fiihrt lediglich die intrakavernése
oder intraurethrale Einbringung von PGET1
(Prostaglandin E1) zu einer ausreichen-
den Erektion (s. Anmerkung 9). Falsch
ist hingegen Aussage B, denn das von
der Magenschleimhaut unter bestimmten
Bedingungen freigesetzte Ghrelin regt
die Nahrungsaufnahme an. C ist richtig,
denn Einschlafstdrungen gehéren zu den
Insomnien, welche wiederum die wich-
tigste Unterform der Dyssomnien dar-
stellen. Hingegen ist Antwort D falsch:
In der ersten Schlafhélfte finden sich le-
diglich zwei eher kurze REM-Phasen, in
der zweiten Hélfte mindestens ebenso
viele, welche deutlich ldnger dauern. E
ist richtig: Es handelt sich um Dapoxetin
(Priligy®).

5. Welche der folgenden Aussagen sind

zutreffend? (3 Antworten)

A) Statt Hypnotika sagt man heute zu-
nehmend Antiinsomnika.

B) Phosphodiesterase-5-Hemmer  wir-
ken zuverldssig bei allen Formen von
Impotenz.

C) Der REM-Schlaf wird vornehmlich
mit einer Aktivierung des cholinergen
Systems in Verbindung gebracht.

D) Zur Behandlung der BN st in
Deutschland eine Reihe von Antide-
pressiva zugelassen.

E) Es gibt auch Narkolepsieformen ohne
kataplektische Attacken.

Richtige Antworten: A, C und E
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Kommentar: A ist richtig: Der etwas
esoterisch klingende Begriff Hypnotika
(,Schlafmittel”) wird zunehmend weni-
ger verwendet und durch Antiinsomni-
ka (Mittel gegen Schlaflosigkeit) ersetzt
(s. Anmerkung 10). Antwort B ist falsch,
denn PDE-5-Hemmer sind nur wirksam,
wenn die Versorgung der Corpora caver-
nosa (Schwellkorper) mit Nerven einiger-
mafien intakt ist (also nicht, wenn bei ei-
ner totalen Prostatektomie diese zerstort
wurden; s. Anmerkung 11). C ist richtig,
denn wiéhrend des REM-Schlafes ist das
cholinerge System aktiviert (s. Anmer-
kung 12). Antwort D ist hingegen falsch:
Lediglich einige SSRI sind zur Behand-
lung der BN zugelassen (beispielsweise
keines der trizyklischen Antidepressiva).
E ist richtig, denn es gibt auch Formen
der Narkolepsie ohne kataplektische
Attacken (Wegsacken der Beine durch
plotzlichen Verlust der Muskelspannung;
s. Anmerkung 13).

6. Welche der folgenden Aussagen sind

zutreffend? (3 Antworten)

A) Eine Steigerung der sexuellen Appe-
tenz bei dlteren Mannern wird sinn-
vollerweise mit Testosteron oder an-
deren Androgenen durchgefiihrt.

B) Das oft zu Schlafstérungen fiihrende
Restless-legs-Syndrom ldsst sich meist
mit Dopaminagonisten wirksam be-
handeln.

C) Die altersbedingte Erektionsschwa-
che (sofern nicht Folge von Prostata-
operationen) ist meist gefaBbedingt.

D) Bei neu auftretenden Hypersomni-
en sollte man u.a. an Blutarmut oder
konsumierende Krankheiten (insbe-
sondere Tumoren) denken.

E) Ejaculatio praecox ist ausschlieflich
eine Storung junger Manner.

Richtige Antworten: B, C und D

Kommentar: A ist falsch, denn es steht
zur Debatte, dass Androgengaben die
Entwicklung von Prostatakarzinomen be-
glinstigen, mit ziemlicher Sicherheit je-
denfalls das Wachstum latenter Karzino-
me dieses Organs fordern (s. Anmerkung
14). Antwort B ist richtig, denn Dopamin-
agonisten (beispielsweise niedrige Dosen
des Anti-Parkinson-Mittels L-Dopa) be-
seitigen wirkungsvoll das schlafstérende
Restless-legs-Syndrom; bei Benkert und
Hippius (2015, S. 536 ff.) sind diese Subs-
tanzen in der Gruppe der Antiinsomnika
(Hypnotika) aufgefiihrt. Ebenfalls richtig
ist Antwort C; durch Verlangerung der ar-
teriellen Einstromzeit (bei gleichzeitiger
mechanischer Erschwerung des venosen
Abflusses) mittels PDE-5-Inhibitoren lasst
sich bei vielen Patienten nicht-invasiv die
erektile Dysfunktion bedarfsweise besei-
tigen. Richtig ist auch D; insofern sollte
eine sehr genaue organische Abklarung
erfolgen, bevor die Diagnose idiopa-
thische Hypersomnie gestellt wird. E ist
hingegen falsch, denn Ejaculatio praecox
ist auch bei dlteren Madnnern keineswegs
selten.

ANMERKUNGEN

Anmerkung 1: Die Narkolepsie gehort
nicht zur Gruppe der nichtorganischen
Hypersomnien. Charakterisiert ist sie
durch sich wiederholende ,imperative”
Schlafanfille von wenigen Minuten Dau-
er, aus denen die Patienten (kurzfristig)
erfrischt aufwachen; es besteht tagstiber
ein  kontinuierliches Mdudigkeitsgefihl
(mit andererseits nicht seltener Schlaflo-
sigkeit wahrend der Nachtstunden). Nicht
obligatorisch, jedoch sehr eindrucksvoll,
sind sogenannte kataplektische Attacken,
ein plétzlicher Tonusverlust der Muskula-
tur (etwa Wegsacken der Beine), welcher
oft durch affektive Regungen ausgel6st
wird. Auch werden Schlaflihmungen
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(Schlafparalysen) beobachtet, also die
Unfahigkeit zu sprechen oder sich zu
bewegen, speziell im Einschlafstadium.
Ebenfalls vornehmlich beim Einschlafen
zeigen sich nicht selten auch ,hypnago-
ge Halluzinationen” meist visueller Na-
tur. Unerldssliches diagnostisches Kriteri-
um ist die Tagesmiidigkeit, wahrend die
anderen geschilderten Symptome nicht
immer auftreten. Mittlerweile werden die
Unterformen Narkolepsie 1 (Tagesmiidig-
keit mit kataplektischen Attacken) und
Narkolepsie 2 (ohne Letztere) unterschie-
den. Mit groBer Wahrscheinlichkeit han-
delt es sich um eine Autoimmunkrankheit
(ausgelost durch vorangegangene Infekti-
onen oder auch Impfungen). Therapeu-
tisch setzt man zuweilen Antidepressiva
ein, welche den REM-Schlaf unterdri-
cken und so die damit assoziierten Sym-
ptome kataplektische Attacken, Schlaf-
paralyse und hypnagoge Halluzinationen
bekdampfen; zur Behandlung der Tages-
miidigkeit verabreicht man Medikamen-
te, welche die Wachsamkeit erhohen
(beispielsweise Modafinil [Vigil®] oder
das vornehmlich gegen ADHS eingesetz-
te Methylphenidat [z.B. Ritalin®]), gegen
die néchtlichen Schlafstérungen Natrium-
oxybat (= Gamma-Hydroxybuttersdure
[GHBJ, in Deutschland im Handel unter
dem Namen Xyrem®), es mildert zudem
offensichtlich die kataplektischen Atta-
cken (dargestellt im Wesentlichen nach
Leschziner, 2014, sowie Barateau et al.,
2016; s. dazu auch Kohler, 2019, S. 242).

Anmerkung 2: Nach Unterbindung
der Samenleiter (Sterilisation) bleibt die
Fahigkeit zur Ejakulation und zum Orgas-
mus sowie die Menge des Sekrets im We-
sentlichen unverandert.

Anmerkung 3: Anders ist es mit dem
endogenen Cannabinoidsystem (Endo-
cannabinoidsystem): Nach Konsum von
Cannabinoiden findet sich oft deutliche
Appetitsteigerung und nach Blockade
von Cannabinoidrezeptoren ein herabge-

setztes Hungergefihl (s. Kéhler, 2014, S.
127).

Anmerkung 4: Ob sich diese Aussage
auch in einigen Jahren noch als richtig er-
weisen wird, muss man abwarten.

Anmerkung 5: Serotoninantagonisten,
wie das beispielsweise friiher zur Migra-
neprophylaxe eingesetzte, inzwischen
aber ldngst aus dem Handel genommene
Methysergid, haben als Nebenwirkung
oft deutliche Gewichtszunahme. Auch
die oft geradezu groteske Steigerung des
Appetits und die Zunahme des Korperge-
wichts bei Therapie speziell mit den aty-
pischen Antipsychotika Olanzapin (z.B.
Zyprexa®) oder Clozapin (z.B. Leponex®)
konnten u.a. darauf zurtickzufiihren sein,
dass diese auch Serotoninrezeptoren blo-
ckieren.

Anmerkung 6: Unter den zahlreichen
Nebenwirkungen der GABAagonisti-
schen Benzodiazepine werden Gewichts-
verdnderungen nicht genannt, bestenfalls
gelegentliche Appetitstérungen, die aber
wohl eher Folge einer allgemeinen Sedie-
rung sind.

Anmerkung 7: Weitere Parasomni-
en sind Pavor nocturnus und Albtraume,
Uber deren biologische Grundlagen we-
nig bekannt ist.

Anmerkung 8: Nehmen die Patien-
ten weitere Serotoninagonisten ein, ist
die Wahrscheinlichkeit gegeben, das ge-
fahrliche zentrale Serotonin-Syndrom zu
entwickeln, welches durch hohes Fieber,
muskuldre Storungen sowie eine deli-
rante Symptomatik gekennzeichnet ist.
Besonders problematisch ist in diesem
Zusammenhang, dass Tryptophan auch
ohne Rezept erhéltlich ist und die verord-
nenden Arzte von diesen ,Beigaben” oft
nichts wissen.

Anmerkung 9: Viele Patienten — die
sich ja nicht selten bereits in hoherem
Lebensalter befinden — lehnen dies aller-
dings ab. Insbesondere ist es eine nicht
unbedingt gemiitliche Vorstellung, sich
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selbst vor dem beabsichtigten Verkehr
mit einer diinnen Nadel Flussigkeit in die
Peniswurzel einzuspritzen oder dies von
der Partnerin vornehmen zu lassen. Al-
lerdings kann man die Substanz auch in
Form winziger Kiigelchen in die Harnréh-
re einfiihren.

Anmerkung 10: Zu den Antiinsomni-
ka werden haufig auch Mittel gegen rest-
less legs gerechnet, die als solche nicht
den Schlaf provozieren, sondern lediglich
ein den Schlaf stérendes Symptom besei-
tigen.

Anmerkung 11: Phosphodiesterase-
hemmer verlangern die Transmitterwir-
kung (u.a. die von NO), setzen also deren
Ausschiittung voraus.

Anmerkung 12: Durch Acetylcholin-
agonisten ldsst sich die Latenz zwischen
Schlafbeginn und erster REM-Phase ver-
kirzen (cholinerge REM-Induktion); die-
ser Effekt ist hdufig bei (,endogen”) De-
pressiven (auch aullerhalb der Episoden)
besonders ausgepragt, sodass man hier
einen Biomarker flir Depressionsneigung
gefunden zu haben glaubt (s. Kohler,
2016, S. 73).

Anmerkung 13: Inwieweit einige Fal-
le der nicht-organischen (idiopathischen)
Hypersomnie in diese Kategorie fallen,
steht in der Diskussion.

Anmerkung 14: Bekanntlich werden
oft bei nicht operablem Prostatakarzinom
die (Testosteron produzierenden) Hoden
entfernt oder Antiandrogene verabreicht.

BIOLOGISCHE GRUNDLAGEN PSYCHISCHER STORUNGEN:
BEITRAG 17:
PERSONLICHKEITSSTORUNGEN UND STORUNGEN
DER IMPULSKONTROLLE

VORBEMERKUNGEN;
UBERBLICK

Abschnitt 6 der ICD-10 (S. 271 ff) tragt
die Bezeichnung ,Personlichkeits- und
Verhaltensstérungen” und umfasst eine
Anzahl von klinisch wichtigen, meist
lang anhaltenden Zustandsbildern und
Verhaltensmustern”, welche Ausdruck
des ,charakteristischen, individuellen Le-
bensstils, des Verhdltnisses zur eigenen
Person und zu anderen Menschen” sind.

Zunidchst werden hier die Personlich-
keitsstérungen genannt, friih beginnende
und lang andauernde Verhaltensmuster,
welche das personliche Empfinden und
die soziale Funktionsfahigkeit beein-

trachtigen; hinzu kommen die erst spater
erworbenen ,andauernden Personlich-
keitsverdnderungen”, zudem ,abnorme
Gewohnheiten und Stérungen der Im-
pulskontrolle”; in diese Kategorie fallen
beispielsweise pathologisches Gliicks-
spiel, Pyromanie oder Kleptomanie. In
Abschnitt 6 werden auch — nur bedingt
nachvollziehbar — Stérungen der Ge-
schlechtsidentitat aufgefiihrt sowie Sto-
rungen der Sexualpréferenz (s. dazu den
ndchsten Beitrag dieser Reihe).

Mit der Ausnahme von Psychoana-
lytikern wandten sich erst in den letzten
Jahren Forscher (darunter auch biologisch
orientierte) den Personlichkeitsstorungen
zu. Nur zu einigen davon liegen aussa-
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gekréftigere biologische Befunde vor, und
lediglich diese lohnen in diesem Rahmen
eine genauere Darstellung; es handelt
sich dabei um die Borderline- und die
antisoziale (dissoziale) Persénlichkeitssto-
rung als zwei von insgesamt (gegenwar-
tig) acht bis zehn Subtypen, die sich — nur
bedingt ibereinstimmend — in den géngi-
gen diagnostischen Manualen finden. Die
schizotype Personlichkeitsstérung nach
DSM-5, die in ICD-10 als schizotype St6-
rung bezeichnet und unter F21 (also St6-
rungen des schizophrenen Formenkrei-
ses) eingeordnet wird, soll hier ebenfalls
besprochen werden — nicht, wie es eben-
falls vertretbar gewesen wére, im friihe-
ren Artikel Gber die F2-St6érungen. Thema
dieses Beitrags ist auch das Wenige, was
zu den biologischen Grundlagen von Im-
pulskontrollstérungen bekannt ist — be-
scheidener ausgedriickt: vermutet wird.

Personlichkeitsstérungen werden in
ICD-10 definiert als ,tief verwurzelte, an-
haltende”, dabei weitgehend situations-
Ubergreifende Verhaltensmuster, welche
sich in ,starren Reaktionen” zeigen; sie
gehen haufig ,mit personlichem Leiden
und gestorter sozialer Funktions- und
Leistungsfahigkeit” einher. Die Storungen
beginnen in der Kindheit oder Adoles-
zenz und reichen in das Erwachsenenal-
ter hinein. Verhaltensauffdlligkeiten, die
mit hirnorganischen Krankheiten einher-
gehen, sind nicht als Personlichkeitssto-
rungen zu diagnostizieren.

In der dlteren, vornehmlich psycho-
analytischen Literatur findet sich auch
die Bezeichnung ,Charakterneurose”.
Relativ gebrauchlich ist daneben heute
noch der Ausdruck ,Psychopath” fir ei-
nen Patienten mit Personlichkeitsstorung;
mittlerweile bezeichnet dieser allerdings
zumeist Personen eines Subtyps, ndmlich
mit antisozialer (dissozialer) Personlich-
keitsstorung — dies jedoch nicht einheit-
lich (s. unten).

Voraussetzung fiir die Diagnose einer
,Personlichkeitsstorung” ist eine ,deutli-
che Unausgeglichenheit in den Einstel-
lungen und im Verhalten in mehreren
Funktionsbereichen”; die auffdlligen Ver-
haltensmuster sollten durchgéngig auftre-
ten und diirfen nicht etwa auf ,Episoden
psychischer Krankheiten” begrenzt sein.
Die Stérung muss zumindest im spdteren
Verlauf zu ,deutlichem subjektiven Lei-
den” fuhren; sie ist zudem meistens mit
,deutlichen Einschrankungen der beruf-
lichen und sozialen Leistungsfahigkeit”
verbunden (verkirzt und verandert nach
ICD-10, S. 276 f.).

Abhéngig vom Klassifikationssystem
unterscheidet man acht bis zehn Subty-
pen von Personlichkeitsstorungen. Die
Beschreibungen sind dabei wenig ein-
deutig, sodass eine bemerkenswert nied-
rige Interrater-Reliabilitdt bei der Diag-
nosestellung resultiert und nicht selten
Doppeldiagnosen erfolgen. Zudem hat
sich die Einteilung der Subtypen von Aus-
gabe zu Ausgabe der diagnostisch-klas-
sifikatorischen Manuale verandert, und
weitere Modifikationen sind zu erwarten.
So wurde beispielsweise mehrfach vor-
geschlagen, Psychopathie als Personlich-
keitsstorung einzuftihren, was in DSM-5
dann doch nicht geschehen ist. Personen
mit den fiir Psychopathie charakteristi-
schen Eigenschaften erhalten die (breite)
Diagnose ,antisoziale Personlichkeitssto-
rung”, wobei es zumindest sinnvoll sein
diirfte, diese Personengruppe in solche
ohne und solche mit Psychopathie zu un-
terteilen (s. unten).

Lediglich zu der schizotypen Person-
lichkeitsstorung nach DSM-5 (schizotype
Storung nach ICD-10) wurden zahlrei-
chere biologische Befunde beigebracht.
Auch die Borderline-Personlichkeitssto-
rung wird zunehmend starker unter die-
sen Gesichtspunkten betrachtet, dane-
ben die u.a. von aggressivem Verhalten
gepragte antisoziale (dissoziale) Person-
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lichkeitsstorung und — lediglich zu diesen
drei Subtypen sollen hier (in deutlicher
Anlehnung an Kéhler, 2019, S. 264 ff.) ent-
sprechende Befunde referiert werden —
dort sind auch weitere, hier der Lesbar-
keit zuliebe nicht referierte Quellen an-
gefiihrt.

SCHIZOTYPE
PERSONLICHKEITSSTORUNG
(SCHIZOTYPE STORUNG
[ScHizOTYPIE] NACH ICD-10)

In ICD-10 wird ein hinsichtlich Sympto-
matik zwischen schizoider Personlich-
keitsstorung und Schizophrenie anzu-
siedelndes Storungsbild als schizotype
Storung  (Schizotypie) bezeichnet und
durch Subsumierung unter Abschnitt F2
(,Schizophrenie, schizotype und wahn-
hafte Storungen”) eindeutig in die Nédhe
zur Schizophrenie geriickt. Hingegen
fasst man in DSM-5 die (mehr oder we-
niger) gleiche Symptomatik als Zeichen
einer Personlichkeitsstorung auf; sie wird
als schizotype Personlichkeitsstorung be-
zeichnet und zusammen mit der para-
noiden und schizoiden zu jenen Person-
lichkeitsstorungen gerechnet, die ,von
sonderbarem und exzentrischem Verhal-
ten” geprdgt sind (also zu den sogenann-
ten Cluster A-Personlichkeitsstérungen).
Aus diversen Griinden wurde es vorge-
zogen, hier — anders als sonst in diesen
Beitragen — nicht der ICD-10-Nomenkla-
tur zu folgen, sondern sie entsprechend
DSM-5 unter der Rubrik Personlichkeits-
storung zu behandeln (allerdings dabei
hinsichtlich der Beschreibung weiter sich
an ICD-10 anzulehnen).

Die Schizotypie oder schizotype St6-
rung — deren Diagnosestellung Ubrigens
laut ICD-10 nicht empfohlen wird, je-
doch allem Anschein nach zunehmend
haufiger geschieht —, wird beschrieben
als ,Stérung mit exzentrischem Verhal-

ten und Anomalien des Denkens und der
Stimmung, die schizophren wirken, ob-
wohl nie eindeutige und charakteristische
schizophrene  Symptome  aufgetreten
sind“. Sie ist durch Kilte, Unnahbarkeit
und sozialen Riickzug gekennzeichnet,
zudem durch zwanghaftes Griibeln,
Misstrauen und paranoide Ideen. Hinzu
kommen exzentrisches Verhalten, ,selt-
same Glaubensinhalte und magisches
Denken” sowie Eigenheiten in Denken
und Sprache (Vagheit, Umstandlichkeit,
Gekiinsteltheit, dabei aber — was diag-
nostisch ausgesprochen bedeutsam er-
scheint — das Fehlen von Zerfahrenheit).
Daneben zeigen sich psychische Auffal-
ligkeiten, welche der schizophrenen Po-
sitivsymptomatik gleichen, namlich ,un-
gewohnliche  Wahrnehmungserlebnisse
mit Korpergefihlsstorungen oder ande-
ren lllusionen, Depersonalisations- oder
Derealisationserleben” sowie voriiberge-
hende ,quasipsychotische Episoden mit
intensiven lllusionen, akustischen oder
anderen Halluzinationen und wahnahn-
lichen Ideen” (verkiirzt nach ICD-10, S.
139). Weitgehend &hnlich wird die schi-
zotype Personlichkeitsstorung in DSM-5
charakterisiert.

Fir die Haufigkeit der schizotypen
Personlichkeitsstorung werden in DSM-5
(S. 900) sehr unterschiedliche Zahlen re-
feriert; sie tritt (geringfiigig) haufiger bei
Ménnern auf. Rosell et al. (2014) schétzen
die Lebenszeitpravalenz in den USA auf
knapp vier Prozent (4,2% bei Mannern,
3,7% bei Frauen).

Die schizotype Personlichkeitssto-
rung tritt deutlich familidr gehauft auf.
Zwillingsuntersuchungen legen eine be-
trachtliche Erbkomponente nahe (deren
Grole jedoch sehr unterschiedlich ange-
geben wird). Ganz offenbar sind die refe-
rierten Haufigkeiten nicht zuletzt davon
abhdngig, mit Hilfe welcher Verfahren
(Fragebogen, Interviews) die Diagnose
gestellt wurde. Zweifelsfrei nachgewie-
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sen ist zudem das gemeinsame familidre
Auftreten von Schizophrenie und schizo-
typer Personlichkeitsstrung (nach Reich-
born-Kjennerud, 2010).

Um das Ergebnis der biopsycholo-
gischen Studien vorwegzunehmen: Die
klinische Beobachtung, dass die schizo-
type Personlichkeitsstérung eine weniger
ausgepragte Vorform der Schizophrenie
ist, konnte durch psychophysiologische,
psychomotorische und neuropsychologi-
sche Untersuchungen bestatigt werden.
So bleibt bei einem Teil der Schizoty-
piepatienten die elektrodermale Orien-
tierungsreaktion aus, wahrend sie bei ei-
nem anderen Teil ungewohnlich schlecht
habituiert. Auch die bei Personen mit
Schizophrenie héufig konstatierte Unfa-
higkeit, ein bewegtes Objekt mit den Au-
gen zu verfolgen (also das Vorliegen einer
eye-tracking-dysfunction), findet sich ge-
hauft bei Probanden mit schizotyper Per-
sonlichkeitsstorung. Zudem zeigen sich
bei Letzteren dhnliche neuropsycholo-
gische Einschrankungen wie bei Schizo-
phrenen, also speziell Aufmerksamkeits-
defizite, Storungen der Reizverarbeitung
und des Arbeitsgeddchtnisses (fiir Belege
s. Kohler, 2019, S. 268). Hinweise gibt es
zudem auf eine dopaminerge Minderak-
tivitdt im Frontallappen.

Neuroradiologische Studien an Per-
sonen mit schizotyper Personlichkeits-
storung finden — dhnlich wie es auch bei
Schizophreniekranken festzustellen ist —
Veranderungen der Temporal- und Fron-
tallappen, allerdings in geringerer Auspra-
gung. Von den subkortikalen Strukturen
wurden besonders die Basalganglien un-
tersucht, die in verschiedene neuronale
Regelkreise eingebunden sind, nicht nur
einen motorischen, sondern auch (min-
destens) einen ,kognitiven”, welcher u.a.
den Nucleus caudatus mit préfrontalen
Hirnteilen verbindet. Allerdings lassen
sich die bisher gefundenen Verdnderun-
gen schwer interpretieren, nicht zuletzt

deshalb, weil die Basalganglien aus meh-
reren Substrukturen bestehen (einerseits
dem Striatum, welches den erwdhnten
Nucleus caudatus und das Putamen um-
fasst, andererseits dem Pallidum [Globus
pallidus]).

Bei neurochemischen Studien hat
man sich in erster Linie auf den Neuro-
transmitter Dopamin konzentriert. Bei
der Interpretation der Ergebnisse miis-
sen hier Ublicherweise nicht die Effekte
einer vorgegangenen neuroleptischen
Langzeittherapie  berlicksichtigt — wer-
den; insofern sind die bei Patienten mit
schizotyper Personlichkeitsstorungen er-
hobenen Befunde sehr hilfreich fiir das
biologische Verstandnis des Vollbildes
Schizophrenie. Allerdings konnten die
weitgehend einheitlichen Ergebnisse der
dlteren Untersuchungen, welche im Ver-
gleich zu gesunden Kontrollpersonen bei
Probanden mit schizotyper Personlich-
keitsstérung hohere Konzentrationen des
Dopaminmetaboliten Homovanillinsdure
sowohl im Plasma wie insbesondere im
Liquor cerebrospinalis fanden, in neu-
eren Studien nur sehr bedingt repliziert
werden.

Angesichts der engen genetischen Be-
ziehungen zwischen Personen mit Schi-
zophrenie und schizotyper Personlich-
keitsstorung, zudem der Tatsache, dass
Letztere spater nicht selten das Vollbild
einer Schizophrenie entwickeln, betrach-
tet man die Schizotypie als eine Vorform
bzw. eine nicht ganzlich zum Ausbruch
gekommene Schizophrenie; wie bei letz-
terer wird neben genetischen Faktoren
intrauteriner Infektionen eine gewisse
atiologische Bedeutung zugeschrieben —
der bei der Schizophrenie deutliche Zu-
sammenhang mit (insbesondere friih ein-
setzendem) Cannabiskonsum (s. Kohler,
2019, S. 141) ist bei der schizotypen Per-
sonlichkeitsstorung maglicherweise we-
niger deutlich, wurde allerdings bis jetzt
auch kaum untersucht.
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Zur Behandlung psychose-dhnlicher
Symptome im Rahmen der schizotypen
Personlichkeitsstorung  werden  haufig
niedrig-dosierte  Antipsychotika,  vor-
zugsweise atypische, verabreicht (Ben-
kert & Hippius, 2015, S. 218 u. S. 585);
explizit zugelassen fiir diese Indikation
ist in Deutschland allerdings kein einzi-
ges. Nach Rosell et al. (2014) sind diese
gegen kognitive Einschrankungen wenig
wirksam; die Autoren empfehlen den
(vorsichtigen) Einsatz von Psychostimu-
lanzien.

BORDERLINE-
PERSONLICHKEITSSTORUNG

Die Borderline-Personlichkeitsstérung des
DSM-5 — eine Bezeichnung, welche an-
gesichts ihrer Geldufigkeit auch hier
verwendet werden soll - entspricht
weitgehend der emotional instabilen Per-
sonlichkeitsstérung vom Borderline-Typus
in ICD-10. Letztere wird dort charakteri-
siert durch ,wechselnde, instabile Stim-
mung” sowie die Tendenz, ,impulsiv” zu
handeln, ohne eventuelle Konsequenzen
zu berticksichtigen. ,Ausbriiche intensi-
ven Argers” fiihren — so heilit es weiter
- haufig zu ,gewalttitigem und explosi-
blem” Verhalten, ausgel6st oft durch Kri-
tik anderer an der eigenen Person. Der
Borderline-Typus als Unterform der emo-
tional instabilen Personlichkeitsstorung
ist zusatzlich gekennzeichnet durch eine
gewisse Unklarheit des Selbstbildes. Als
charakteristisch wird weiter ein ,chroni-
sches Geflihl innerer Leere” angesehen;
im Rahmen der Suche nach ,intensiven,
aber unbestidndigen Beziehungen” kom-
me es zu ,wiederholten emotionalen
Krisen” mit ,UbermaBigen Anstrengun-
gen, nicht verlassen zu werden”; dabei
werden  Suiziddrohungen vorgebracht
oder ,selbstschddigende Handlungen”
vorgenommen (verkiirzt nach ICD-10,

S. 279 f.). Die Kriterien der ,Borderline-
Personlichkeitsstorung” in DSM-5 (S. 908
ff.) sind dhnlich, allerdings etwas genauer
ausgefiihrt; zusatzlich als charakteristisch
erwdhnt werden dort voriibergehende
paranoide Vorstellungen oder dissozia-
tive Symptome (z.B. Depersonalisation).
Auch die selbstschddigenden Verhal-
tensweisen sind in DSM-5 detaillierter
beschrieben, beispielsweise gehaufter
Substanzmissbrauch, risikoreiches Sexu-
alverhalten, riicksichtsloses Fahren. ,Voll-
endete Suizide” kommen laut DSM-5 (S.
910) ,bei acht bis zehn Prozent der Be-
troffenen” vor; ,Selbstverletzungshand-
lungen”, ,Selbstmorddrohungen  und
-versuche” seien sehr verbreitet. Border-
line-Personlichkeitsstorung ist hdufig mit
anderen psychischen Syndromen verge-
sellschaftet, beispielsweise unipolar de-
pressiven und bipolaren Stérungen.

Die Pravalenz wird mit etwa ein bis
zwei Prozent angegeben, konnte aber —
je nach Scharfe der Diagnosekriterien —
deutlich hoher liegen; ungefdhr 75 Pro-
zent der Betroffenen sind weiblichen Ge-
schlechts. Besonders ausgepragt ist die
Symptomatik im friihen Erwachsenenal-
ter; spdter stabilisieren sich oft die ,Be-
ziehungen und beruflichen Funktionen”
(nach DSM-5, S. 912).

Die Borderline-Storung tritt deutlich
familidr gehduft auf. Der Beitrag von erb-
lichen Einflissen zur Entstehung wird auf
etwa 40 Prozent geschdtzt, wobei (iber
Kandidatengene, welche vornehmlich
Varianten des serotonergen Systems be-
treffen sollten, bis jetzt wenig Genaues
gesagt werden kann (Amad et al., 2014;
zu noch hoheren Einschatzungen der
Erblichkeit kommen Ubrigens Torgersen
etal., 2012).

Psychophysiologische ~ Studien  be-
schréankten sich bis jetzt im Wesentlichen
auf die Untersuchungen des Schlafes von
Personen mit Borderline-Stérung und
lieferten Befunde, wie sie auch fir De-
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pressive typisch sind, insbesondere eine
verkirzte REM-Latenz sowie einen tber-
durchschnittlich hohen Anteil von REM-
Phasen. Altere Untersuchungen, die auf-
grund bestimmter EEG-Verdnderungen
eine Beziehung zwischen Borderline-
Personlichkeitsstorung und Varianten der
Epilepsie vermuteten, wurden leider nicht
mehr repliziert; gleichwohl gibt es nach
wie vor Hinweise auf pathologische EEG-
Verdnderungen (Tebartz van Elst et al.,
2016).

Einschldgige neuroradiologische Stu-
dien wurden mittlerweile in groller Zahl
durchgefiihrt. Sie zeigen u.a. Verkleine-
rungen von Hirnarealen, welche mit der
Emotionsregulation befasst sind (bei-
spielsweise der Amygdala) sowie Beein-
trachtigungen frontolimbischer Bahnen
(Verbindungen zwischen den Kontroll-
funktionen ausiibenden im Stirnhirn ge-
legenen Zentren und dem eher fiir das
JInstinktverhalten” verantwortlichen lim-
bischen System). Fraglich bleibt jedoch,
inwieweit dies spezifisch fiir Borderline-
Patienten ist, nachdem viele der Unter-
suchten Doppeldiagnosen hatten bzw.
Uber kindliche Misshandlungen bzw.
Kindesmissbrauch berichteten, welche
Erlebnisse sich moglicherweise per se in
Abnormalitdten der Hirnstruktur bzw. der
Hirnfunktionen niederschlagen (s. dazu
ausfuhrlich Krause-Utz et al., 2014, sowie
Leichsenring et al., 2011).

Aufgrund der hdufigen depressiven
Begleitsymptomatik sowie des gemein-
samen familidren Vorkommens von De-
pression und Borderline-Personlichkeits-
storung haben sich neurochemische
Studien hauptsachlich auf den Botenstoff
Serotonin konzentriert; in diese Richtung
lenkt auch die Beobachtung, dass der
Liquorspiegel des Serotoninmetaboliten
5-HIAA bei Personen mit autoaggressi-
vem Verhalten (Suizid) wiederholt ernied-
rigt gefunden wurde — eine bis jetzt nur
bedingt belegte These.

Jedoch liefern die vergleichswei-
se seltenen — ohnehin meist vor langer
Zeit durchgeflihrten — Studien zu diesem
Transmitter bzw. seinen Abbauproduk-
ten so wenig eindeutige Ergebnisse, dass
es sich nicht lohnt, sie im vorgegebenen
Rahmen zu referieren. Jiingere Unter-
suchungen befassten sich eher mit den
Serotonintransportern (genauer gesagt:
den sie determinierenden Genen) und
lieferten gleichfalls wenig einheitliche
Befunde. Altere Studien zu einer fraglich
verminderten  Rezeptorempfindlichkeit
fielen ebenfalls widerspriichlich aus. So-
mit gibt es augenblicklich keine Gberzeu-
genden Hinweise auf Besonderheiten des
serotonergen Systems bei Personen mit
Borderline-Stérung.

Daneben hat sich das Interesse auf
das endogene Opioidsystem gerichtet;
dies geschieht nicht zuletzt angesichts
der Tatsache, dass Borderline-Patienten
sich hdufig — auch in nicht-suizidaler Ab-
sicht — Schmerzen zufligen, moglicher-
weise um damit ein defizitdres Endo-
opioidsystem anzuregen (Bandelow et
al., 2010). Hinzu kommt, dass der bereits
erwdhnte Substanzmissbrauch nicht zu-
letzt Opioide betrifft, die meist nicht auf
dem illegalen Markt, sondern — wie mehr
und mehr Gblich — mittels drztlicher Ver-
schreibungen erworben werden (Trages-
ser et al., 2013; Frankenburg et al., 2014).
Bis jetzt allerdings konnte die Frage nach
Besonderheiten des genannten Systems
nicht gelost werden: Die von Prossin et
al. (2010) festgestellte erhohte Konzent-
ration von u-Opioidrezeptoren bei Bor-
derline-Gestorten ldsst sich namlich als
Uberaktivitit des endogenen Opioidsys-
tems interpretieren, ebenso gut aber auch
als Gegenreaktion auf eine verminderte
Ausschiittung endogener Opioide. Ande-
rerseits sind offenbar Opiatantagonisten
zuweilen bei dieser Stérung — zumindest
hinsichtlich einiger Symptome - hilfreich
(Moghaddas et al., 2017), was Anlass sein
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sollte, dieser These weiterhin nachzuge-
hen.

Die (blicherweise bei Depression
gehduft pathologisch ausfallenden Tests,
speziell der Dexamethason-Suppressi-
onstest, lieferten ebenso wenig eindeuti-
ge Befunde: Zwar wurde fehlende Corti-
solsuppression nach Dexamethasongabe
bei einem Grofteil von Borderline-Per-
sonen nachgewiesen; allerdings war in
den Untersuchungen haufig nicht eine
gleichzeitig bestehende Depression aus-
geschlossen worden. Mittlerweile wird
der — immer mehr als sehr unspezifisch
eingeschatzte — Test ohnehin zunehmend
weniger eingesetzt. In einer Studie (Car-
valho Fernando et al., 2012) wurde zwar
Uberdurchschnittlich hdufig eine man-
gelnde Cortisolsuppression bei Perso-
nen mit Borderline-Stérung festgestellt,
somit Hinweise auf eine Dysfunktion
des Systems Hypothalamus-Hypophyse-
Nebennierenrinde erhalten; die Autoren
formulieren jedoch selbst den plausiblen
Einwand, dass dies eher auf Kindheits-
traumata als auf die Stérung selbst zu-
rickzufiihren ist.

Altere Erklirungsansitze der Bor-
derline-Personlichkeitsstérung  gingen
hauptsdchlich von dem auffallig impul-
siven Verhalten der Betroffenen aus und
versuchten, dies mit einer Dysfunktion
im serotonergen System in Verbindung
zu bringen. Zwar ist die schon vor Jahr-
zehnten entwickelte Hypothese, dass
serotonerge Minderaktivitit mit erhoh-
ter aggressiver Impulsivitat einhergeht,
in dieser einfachen Form kaum mehr zu
halten — was angesichts der hochst kom-
plizierten Pharmakologie dieses Trans-
mitters auch nicht zu erwarten war. Im-
merhin konnte eine Studie zeigen, dass
mit Absinken des Serotoninspiegels ,wii-
tende” Reaktionen haufiger werden (Lee
et al., 2012). Andererseits sind die seroto-
ninagonistischen SSRI therapeutisch eher
wenig erfolgreich (s. unten).

Ein (vermutlich interessanterer) Er-
klarungsansatz fiir das riskante, selbst-
zerstorerische Verhalten bezieht das en-
dogene Opiatsystem mit ein. Es ist eine
intellektuell reizvolle Spekulation, dass
diese Personen sich selbst Schmerzreize
setzen, um ein gewisses Level endogener
Opiate aufrecht zu erhalten; allerdings
ist man — wie oben erwdhnt — von einer
befriedigenden empirischen Absicherung
dieser Theorie augenblicklich noch weit
entfernt.

Eine ginzlich andere, jedoch bis dato
lediglich durch wenige Daten gestiitzte
Theorie fasst die Borderline-Personlich-
keitsstorung eher als eine neurologische
Erkrankung auf, indem sie Aktivitdten im
limbischen System annimmt, welche ei-
ner (fokalen) Epilepsie entsprechen. Bele-
ge dafiir kann man in einigen abnormen
EEG-Befunden sehen; aufschlussreicher
diirfte jedoch sein, dass diese Storung auf
stimmungsstabilisierende Antikonvulsiva
wie Carbamazepin (und einige andere
Stoffe dieser Gruppe) vergleichsweise gut
anspricht — anscheinend aber nicht auf
die diesbeziiglich besonders wirksamen
Lithiumsalze (s. unten).

Unabhidngig von den dufBerst hete-
rogenen pathogenetischen Konzepten
bleibt die Frage der Atiologie noch weit-
gehend ungekldrt. Genetische Faktoren
diirften fir die Borderline-Stérung grofe-
re Bedeutung haben als lange angenom-
men, ohne dass man bis jetzt zweifelsfrei
Kandidatengene identifizieren konnte.
Da Impulsivitdt als Personlichkeitsmerk-
mal — unabhéngig von damit assoziier-
ten psychischen Stérungen — ebenfalls
in nicht unbetrachtlichem Mafe erblich
bedingt zu sein scheint (Anokhin et al.,
2015), lage damit ein begtinstigender Fak-
tor vor, auf dessen Hintergrund sich eine
Personlichkeitsstorung vom Borderline-
Typus entwickeln konnte. Immer wieder
wird auch auf die dtiologische Bedeutung
traumatischer Kindheitserfahrungen hin-
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gewiesen, beispielsweise auf eine frithe
Trennung von der Mutter, Vernachldssi-
gung durch die Eltern sowie — was aus-
gesprochen haufig von den Patientinnen
berichtet wird — auf sexuellen Missbrauch
im Kindesalter (s. dazu ausfiihrlich Me-
non et al., 2016, und die dort angefiihrte
Literatur).

Pharmakologisch ist die Borderline-
Personlichkeitsstorung nur bedingt er-
folgreich zu behandeln. Dass liegt u.a.
daran, dass die Symptomatik zumindest
aus drei Komponenten besteht, namlich
einerseits Storungen der Impulsivitdt,
andererseits der Affektivitat (depressive
Stimmung), zudem der Kognition und der
Wahrnehmung (etwa Wahnideen, lllusio-
nen); daher ist nicht zu erwarten, dass die
Wirkung einer Substanz alle Symptome
gleichférmig bessert.

Wahrend trizyklische Antidepressiva
diesbeziigliche Effekte allem Anschein
nach nicht zeigen, konnten einige The-
rapiestudien eine (sehr begrenzte) Wirk-
samkeit von SSRI bei Borderlinestérungen
nachweisen, moglicherweise auch die
von MAO-Hemmern. Gewisse Verbes-
serung lieR sich zudem mit antikonvulsiv
wirkenden Stimmungsstabilisierern (bei-
spielsweise Carbamazepin, Lamotrigin,
Topiramat, Valproinsdure) beobachten;
dies kdnnte man als (angedeuteten) Be-
leg fiir eine epileptoide limbische Uber-
aktivitat ansehen. Auch Antipsychotika,
sowohl einige klassische wie atypische,
zeigen moglicherweise zumindest in Ein-
zelfdllen Wirkung (Benkert & Hippius,
2015, S. 586). Kein einziges ist allerdings
explizit fur diese Indikation zugelassen.

DISSOZIALE (ANTISOZIALE)
PERSONLICHKEITSSTORUNG

Die dissoziale Personlichkeitsstorung fallt
nach ICD-10 (S. 279) durch eine ,grole
Diskrepanz zwischen dem Verhalten und

den geltenden sozialen Normen” auf und
lasst sich u.a. charakterisieren durch ,kal-
tes Unbeteiligtsein und Riicksichtlosigkeit
gegenlber den Geflihlen anderer”, ,Ver-
antwortungslosigkeit” und Missachtung
sozialer Normen”, ,Unvermdgen zur
Beibehaltung langerfristiger Beziehun-
gen”, ,sehr geringe Frustrationstoleranz
und niedrige Schwelle fiir aggressives,
auch gewalttitiges Verhalten”. Hervor-
gehoben werden weiter die ,Unfdhigkeit
zum Erleben von Schuldbewusstsein”
oder zum ,Lernen aus Erfahrung” sowie
die Neigung, ,andere zu beschuldigen”
oder das eigene Fehlverhalten zu ratio-
nalisieren. Ahnlich ist die Beschreibung
der antisozialen Personlichkeitsstorung in
DSM-5.

Die Storung tritt in der Regel schon
recht frith auf (meist vor dem achten Le-
bensjahr) — wird dann zunichst als kind-
liche Verhaltensstérung diagnostiziert —
hdlt aber typischerweise an, sodass die
Diagnose schliefSlich in antisoziale bzw.
dissoziale Personlichkeitsstorung umge-
andert wird. Die meisten zeigen entspre-
chende Auffalligkeiten Zeit ihres Lebens,
auch wenn sich spater die Symptomatik
oft abschwacht (Black, 2015).

Wie erwahnt, entspricht der dissozi-
alen Personlichkeitsstérung nach 1CD-
10 weitgehend die antisoziale Person-
lichkeitsstorung in DSM-5. Nicht selten
findet sich in der Literatur auch die Be-
zeichnung ,Psychopathie”, dies aller-
dings nicht einheitlich. Einige Autoren se-
hen Psychopathie (gekennzeichnet durch
emotionale und kognitive Defizite) als
ein eigenes charakteristisches Storungs-
muster an, welches oft mit antisozialer
Personlichkeitsstorung verkniipft ist (aber
nicht sein muss); hingegen verwendet
DMS-5 (S. 903) die Begriffe Psychopathie
und antisoziale Personlichkeitsstorung
weiterhin synonym. Dieser inkonsistente
Sprachgebrauch — oft wird auch nur von
,antisozialem Verhalten” gesprochen —
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macht es sehr schwer, um nicht zu sagen:
unmdoglich, die einschldgigen Befunde
unmissverstandlich zu referieren und ein-
deutig zu interpretieren. Die Schwierig-
keit ist nicht zuletzt darin begriindet, dass
antisoziale (dissoziale) Personlichkeitssto-
rung ein klinischer Begriff ist und anhand
von Verhaltensauffélligkeiten diagnosti-
ziert wird, wahrend man Psychopathie
als  Personlichkeitsmerkmal  typischer-
weise mittels Fragebogen erfasst; hinzu
kommt, dass die Cut-off-Werte in einzel-
nen Untersuchungen sehr unterschied-
lich angesetzt werden. Im Weiteren wird
die (vergleichsweise gebrauchliche) Defi-
nition benutzt, der zufolge Psychopathie
ein besonderes (und typischerweise zu
einem schweren Symptombild fithrendes)
Charakteristikum antisozial gestorter Per-
sonen darstellt.

Die Lebenszeitpravalenz der antiso-
zialen Personlichkeitsstorung wird zwi-
schen ein und vier Prozent angegeben (s.
Werner et al., 2015, sowie Black, 2015,
und die dort referierten Quellen), was
ausgesprochen hoch scheint; Méanner
sind etwa drei- bis flinfmal so haufig be-
troffen wie Frauen. Dass unter Gefdng-
nisinsassen der Anteil dieser Personen
erheblich hoher liegt, ist nicht Gberra-
schend. Die Betroffenen zeigen gehauft
Abhéngigkeiten von Alkohol, Nikotin
und anderen Drogen; Suizide, Unflle
und auch gewaltsamer Tod liegen um ein
Vielfaches tiber dem Bevélkerungsdurch-
schnitt.

Eine deutliche familidre Haufung ist
nachgewiesen, was sicher teilweise mili-
eutheoretisch Gber Modelllernen erklart
werden kann, jedoch zu einem nicht un-
betrachtlichen Anteil genetisch bedingt
ist: So geben beispielsweise Torgersen et
al. (2012) fiir den Einfluss der Heritabilitat
einen Koeffizienten von immerhin 0,69
an. Gut gesichert ist, dass die familidre
Belastung speziell bei weiblichen Per-
sonen mit dissozialer Personlichkeitssto-

rung eine wesentliche dtiologische Rolle
spielt (DSM-5, S. 906).

Die bis dato ins Auge gefassten Kan-
didatengene determinieren in erster Li-
nie Besonderheiten des serotonergen
Systems (beispielsweise die Struktur und
Leistungsfahigkeit der Serotonintranspor-
ter), zudem die des Monoamine (und da-
mit auch Serotonin) abbauenden Enzyms
MAO-A (Reichborn-Kjennerud, 2010; fiir
weitere Genvarianten, welche aggres-
sives Verhalten begiinstigen sollen, s.
Veroude et al., 2016).

Wiederholt wurde tber EEG-Abnor-
mitaten bei den Betroffenen berichtet,
und zwar v.a. von erniedrigter Grundak-
tivitat (d.h. von einem hohen Anteil von
Wellen im niedrigfrequenten Bereich);
jedoch ist die Befundlage hierzu keines-
wegs so eindeutig wie friher in der Li-
teratur referiert (s. dazu Calzada-Reyes
et al., 2012). Ob sich schwicher ausge-
pragte evozierte Potenziale auf audito-
rische Stimuli finden (Zeichen einer ge-
storten  Informationsverarbeitung), st
ebenfalls nicht zweifelsfrei geklart (Lijffijt
et al., 2012). Neuropsychologische Stu-
dien (beispielsweise Chamberlain et al.,
2016) legen bestimmte kognitive Defizi-
te nahe, wéahrend andere Leistungsfahig-
keiten nicht beeintrachtigt sind; solche
Einschrankungen scheinen in erster Linie
Personen mit ausgepragt psychopathi-
schen Ziigen zu betreffen.

Weiter wurden bei diesen Perso-
nen erniedrigte Hautleitfahigkeit sowie
schwéchere elektrodermale Reaktionen
auf aversive Reize beobachtet, zudem
eine verlangsamte Herzrate, was gleich-
falls auf eine reduzierte zerebrale Aktivi-
tat hindeuten wiirde.

Ein vergleichsweise gut replizierter
Befund ist eine Reduktion grauer Sub-
stanz im préfrontalen Kortex, also jener
Struktur, welcher nicht zuletzt wichtige
Kontrollfunktionen zugeschrieben wer-
den (Koenigs, 2012). Allerdings gilt dieser
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Befund moglicherweise nur fiir Personen
mit einer hohen Auspragung des Person-
lichkeitsmerkmals Psychopathie.

Studien zu Neurotransmittern, ihren
Carriern (Transportern) und ihren Rezep-
toren konzentrierten sich lange vornehm-
lich auf Serotonin; wie erwahnt, wird
schon seit einiger Zeit ein Zusammen-
hang zwischen serotonerger Dysregu-
lation und Aggressivitat vermutet. Aller-
dings sind die Beziehungen keineswegs
so eindeutig wie zuweilen aus Reviews
zu entnehmen. Eine Ubersichtsarbeit von
Duke et al. (2013) zeigt, dass die Bezie-
hung zwischen Serotonin (bzw. seinem
Prakursor Tryptophan und seinem Ab-
bauprodukt 5-HIAA) und Aggressionsbe-
reitschaft bestenfalls sehr schwach sind;
etwas klarer — aber quantitativ eher un-
bedeutend — ist die Beziehung zwischen
mangelnder Ansprechbarkeit von Se-
rotoninrezeptoren und der Neigung zu
aggressivem Verhalten. Abgesehen da-
von, dass die dissoziale Personlichkeits-
storung keineswegs allein durch erhohte
Aggressivitat charakterisiert ist (sondern
beispielsweise auch durch mangelnde
Empathie), ist Serotonin nicht die einzige
korpereigene Substanz, welche auf das
Aggressionsverhalten Einfluss nimmt; in
diesem Zusammenhang waére zumindest
noch Testosteron zu nennen sowie das
Hypophysenhormon Vasopressin (auch
als antidiuretisches Hormon = ADH be-
zeichnet).

Die (sehr vagen) Erklarungsansitze
der dissozialen Personlichkeitsstorung ge-
hen einerseits von einer Dysfunktion im
serotonergen System, andererseits von ei-
ner kortikalen Minderaktivitat aus. Erste-
re Hypothese leitet sich aus der erhohten
Impulsivitdt der Betroffenen ab, daneben
von der Tatsache, dass verstarkte impul-
sive Aggressivitdt mit niedriger Aktivitat
im serotonergen System in Verbindung
gebracht wird; wie oben ausgefiihrt, liefs
sich Letzteres allerdings erwahntermafen

keineswegs eindeutig belegen. Immerhin
bleibt es eine interessante Spekulation,
dass die serotonerge Minderaktivitat ge-
netisch festgelegt ist und so — neben an-
deren Faktoren — den Boden fiir unkont-
rolliert aggressives Verhalten bereitet.

In Anbetracht der vermuteten kor-
tikalen Minderaktivitit wdre es eine
durchaus plausible Annahme, dass Per-
sonen mit dissozialer Personlichkeitssto-
rung sich selbst stimulieren, wie es auch
fur hyperaktive Kinder vermutet wird (s.
dazu einen der nichsten Beitrdge dieser
Reihe). Allerdings wird diese zeitwei-
se ausgesprochen populdre Hypothese
heute eher selten vertreten, wie auch die
friher haufigeren psychophysiologischen
Untersuchungen an diesen Probanden
weitgehend an Bedeutung verloren ha-
ben. Dass die Minderaktivitit gewisser
Hirnbereiche genetisch determiniert ist
und die Basis fiir autostimulatorisches
(pathologisches) Verhalten bilden konn-
te, ist trotz allem nicht ganzlich von der
Hand zu weisen. Die vergleichsweise
einheitlich referierten kognitiven Defizite
bei dissozial gestdrten Personen wiirden
ebenfalls auf eine zerebrale Dysfunktion
hindeuten.

Aufgrund des oft fehlenden Leidens-
drucks der Betroffenen ist die Behand-
lung der dissozialen Personlichkeitssto-
rung schwierig; bei Evaluationsstudien
bereiten die mangelnde Zuverldssigkeit
der Teilnahme und die sehr hohe Rate
von Abbrechern ernsthafte methodische
Probleme.

Angesichts der vermuteten serotoner-
gen Minderaktivitit lige eine pharma-
kologische Stimulation dieses Systems
therapeutisch nahe, was auch zeitweise
mittels Serotonin-Wiederaufnahmehem-
mern (SSRI) versucht wurde; mittlerweile
ist man offenbar weitgehend davon abge-
kommen; auch die Gabe von Stimmungs-
stabilisierern wie Lithiumsalzen oder Car-
bamazepin hat sich nicht durchgesetzt.
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Wenn Uberhaupt, ldsst sich am ehesten
das impulsiv-aggressive Verhalten ange-
hen, nicht die anderen Auffélligkeiten der
dissozialen Personlichkeitsstorung  wie
die emotionale Kalte.

Wahrend man mittlerweile von den
(friher nicht ganz seltenen) psychochirur-
gischen Eingriffen mit Zerstérungen von
Hirnstrukturen zur Behandlung aggressi-
ven Verhaltens génzlich abgekommen zu
sein scheint, finden weniger invasive Ver-
fahren wie die tiefe Hirnstimulation hier
zunehmend Interesse (s. etwa Messina et
al., 2016; Rizzi & Marras, 2017).

IMPULSKONTROLLSTORUNGEN

ALLGEMEINES;
UBERBLICK

Diese sind dadurch charakterisiert, dass
Impulse, die — von der Trichotillomanie
vielleicht abgesehen — ansatzweise bei
jeder Person vorhanden sein durften,
denen man aber aus diversen Griinden
nicht nachgibt, in Handlungen umgesetzt
werden. Dabei kann es sich um unange-
messene Gewalttdtigkeiten handeln, um
Zerstorung oder Aneignung fremden Ei-
gentums, Selbstschadigungen, daneben
um pathologisches Gliicksspiel mit der
grolben Gefahr, sich und seine Familie fi-
nanziell zu ruinieren.

Mangelnde  Impulskontrolle  findet
sich u.a. bei Demenzpatienten (beson-
ders haufig bei den frontotemporalen
Formen), wahrend manischer Episoden,
bei Substanzintoxikation (beispielsweise
Alkoholrausch, nach Einnahme von Psy-
chostimulanzien); sie ist zudem ein Cha-
rakteristikum verschiedener Personlich-
keitsstorungen, etwa der dissozialen und
der emotional instabilen (s. oben) und
wird bei diversen Stérungen des Sozial-
verhaltens (F91 nach ICD-10) gefunden.

Daneben kennt die ICD-10 (S. 289
ff) eine eigene Subkategorie ,abnorme
Gewohnheiten und Storungen der Im-
pulskontrolle” (F63). ,In dieser Katego-
rie”, heildt es, ,sind verschiedene nicht an
anderer Stelle klassifizierbare Verhaltens-
storungen zusammengefasst. Charakteris-
tisch sind wiederholte Handlungen ohne
verniinftige Motivation, die im Allgemei-
nen die Interessen der betroffenen Per-
son oder anderer Menschen schadigen.
Die Betroffenen berichten von unkont-
rollierbaren Impulsen.” Weiter wird aus-
gefiihrt: ,Die Ursachen dieser Stérungen
sind unbekannt; sie sind wegen gewisser
Ahnlichkeiten in der Beschreibung, nicht
wegen wesentlicher anderer gemeinsa-
mer Charakteristika hier zusammen auf-
gefiihrt.”

Zunachst wird hier ,pathologisches
Spielen” angefiihrt, dessen Hauptmerk-
mal, gemdR den diagnostischen Leitlini-
en, ,beharrliches, wiederholtes Gliicks-
spiel” ist, ,das anhdlt und sich oft noch
trotz negativer sozialer Konsequenzen,
wie Verarmung, gestorte Familienbezie-
hungen und Zerrittung der personlichen
Verhiltnisse steigert”. Die pathologische
Beschéftigung mit anderen Videospie-
len, bei denen kein materieller Gewinn
oder Verlust impliziert ist (etwa Kampf-
spielen) oder die generelle Neigung, in
elektronischen Medien tbermalig Zeit
zu verbringen (die bekanntlich zuweilen
erschreckende Ausmafle annehmende
JInternetsucht”), hat in ICD-10 — anders
als in DSM-5 — keinen Eingang gefunden.
Im Ubrigen ist auch die klassifikatorische
Zuordnung des ,pathologischen Spie-
lens” in DSM-5 mittlerweile eine ande-
re: Die ,Storung durch Glicksspielen”
(Gambling Disorder) wird jetzt im wei-
teren Sinne unter ,Slchte” eingeordnet,
ndamlich im Kapitel ,Stérungen im Zu-
sammenhang mit psychotropen Substan-
zen und abhidngigen Verhaltensweisen”



FORTBILDUNG: BIOLOGISCHE GRUNDLAGEN PSYCHISCHER STORUNGEN

143

(Substance-Related and Addictive Disor-

ders).

Eine weitere Unterform ist die ,pa-
thologische Brandstiftung (Pyromanie)”,
deren Hauptmerkmale in den diagnosti-
schen Leitlinien folgendermalien charak-
terisiert sind:

,1. Wiederholte Brandstiftung ohne er-
kennbare Motive wie materieller Ge-
winn, Rache oder politischer Extre-
mismus.

2. Starkes Interesse an der Beobachtung
von Branden.

3. Die betreffende Person berichtet tiber
Geflihle wachsender Spannung vor
der Handlung und starker Erregung
sofort nach ihrer Ausfiihrung.”

Als ndchste ,abnorme Gewohnheit”
bzw. ,Stoérung der Impulskontrolle” ist
,pathologisches Stehlen (Kleptomanie)”
eingefiihrt: Diese Stérung wird ,charak-
terisiert durch haufiges Nachgeben ge-
genliber Impulsen, Dinge zu stehlen,
die nicht zum personlichen Gebrauch
oder der Bereicherung dienen. Die Ge-
genstande werden haufig weggeworfen,
weggegeben oder gehortet.” In den dia-
gnostischen Leitlinien wird ergénzt: ,Die
betroffene Person beschreibt gewohnlich
eine steigende Spannung vor der Hand-
lung und ein Geflihl wéahrend und sofort
nach der Tat.”

SchlieBlich wird die ,Trichotilloma-
nie” (von griech. trix, trichos = Haar,
tillein = ausreiflen) genannt, charakteri-
siert ,durch einen sichtbaren Haarver-
lust” und zwar ,infolge einer Unfahigkeit,
standigen Impulsen zum Haareausreillen
zu widerstehen.” Die Autoren ergin-
zen: ,Vor dem Haareausreillen besteht
meist eine zunehmende Spannung, da-
nach folgt ein Geflihl der Entspannung
oder Befriedigung.” Haufig ist der Haar-
verlust ausgesprochen entstellend, und
die Betroffenen versuchen aufwandig,
ihn zu verbergen; angemerkt sei weiter,
dass nicht wenige (etwa 10-20%) die aus-

gerissenen Haare verschlucken, wobei
durch deren Zusammenballen im Darm
lebensbedrohliche Verschliisse entstehen
kénnen (so genannter mechanischer lle-
us durch ,Trichobezoare”). Interessan-
terweise war Trichotillomanie in DSM-IV
noch unter Impulskontrollstérungen ein-
geordnet, findet sich aber im DSM-5 nun
unter Zwangsstorungen; auch setzt sich
im  Angloamerikanischen  zunehmend
die Bezeichnung ,hair pulling disorder”
durch.

PATHOLOGISCHES SPIELEN

Die Haufigkeit pathologischen Spielens
dirfte hoch sein und hat moglicherwei-
se in den letzten Jahrzehnten zugenom-
men; Erbas und Buchner (2012) schatzen
die Haufigkeit in Deutschland auf etwa
0,5 Prozent. Etwa drei Viertel davon sind
mannlichen Geschlechts; der Altersgip-
fel liegt hier zwischen 30 und 40 Jahren,
wahrend betroffene Frauen im Schnitt
zehn Jahre dlter sind; unter Personen mit
Substanzmissbrauch findet sich die Sto-
rung wesentlich ofter. Eine hdufige Be-
gleitdiagnose ist Depression, wobei un-
klar ist, ob diese sich eher als Folge des
ruindsen Lebenswandels einstellt.

Wie die Neueinordnung durch DSM-
5 zeigt, riickt man das Storungsbild in
den Bereich der Suchterkrankungen, was
eine dopaminerge Dysregulation nahe-
legt; diese ist nur bedingt nachgewiesen.
Immerhin ist bei Parkinson-Patienten,
welche mit Dopaminagonisten behan-
delt werden, nicht nur — wie bekannt —
das Sexualverhalten abnorm gesteigert;
auch pathologisches Gliicksspielen wird
deutlich haufiger als in der Normalbe-
volkerung beobachtet (Gallagher et al.,
2007).

Aufféllig haufig geben Betroffene, ins-
besondere Frauen, friihe Traumatisierun-
gen an, insbesondere sexuelle Misshand-
lungen.
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Fir ,Verhaltenssiichte”, wozu eben
auch das pathologische Spielen zahlt, ge-
ben Benkert und Hippius (2015, S. 667)
eine ganze Reihe von pharmakologischen
Therapieansdtzen an, u.a. mit Opiatanta-
gonisten, Stimmungsstabilisierern und di-
versen Antidepressiva (fiir weitere s. Bull-
ock & Potenza, 2013, die auch das unten
genannte N-Acetyl-Cystein erwdhnen).

PYROMANIE

Pyromanie (im oben definierten Sinne)
ist sehr selten, wahrscheinlich deutlich
unter 0,1 Prozent. Unstrittig ist, dass bei
Ménnern diese Storung erheblich haufi-
ger als bei Frauen vorkommt, ,besonders
bei solchen mit gering ausgepragten so-
zialen Kompetenzen und Lernschwierig-
keiten”. Pyromanie ist haufig ,mit Sub-
stanzkonsumstorungen,  Storung  durch
Gliicksspielen, depressiven und bipola-
ren Stérungen” sowie mit diversen an-
deren Impulskontroll- und Sozialverhal-
tensstorungen  vergesellschaftet.  Uber
Erstmanifestationsalter und Verlauf liegt
wenig Gesichertes vor. Zwar sind Kinder
und Jugendliche weit Uberreprasentiert
unter den wegen Brandstiftung polizei-
lich aufgefallenen Personen; Pyromanie
im strengen Sinne diirfte aber nach den
Autoren des DSM-5 in der Kindheit sel-
ten vorkommen. Zu den biologischen
Grundlagen ist so gut wie nichts bekannt;
auch groBere Therapiestudien fehlen.
Nach Benkert und Hippius (2015, S. 793)
gibt es ,positive Berichte” fur das Anti-
konvulsivum und Phasenprophylaktikum
Valproat sowie fiir das atypische Antipsy-
chotikum Olanzapin; SSRI sind laut die-
sen Autoren ,eher unwirksam”.

KLEPTOMANIE

Die Prdvalenz der Kleptomanie — die von
dem der Bereicherung dienenden ,ge-
wohnlichen” Ladendiebstahl deutlich zu

unterscheiden ist — wird in DSM-5 mit
0,3 bis 0,6 Prozent angegeben, wobei
Frauen dreimal so haufig betroffen sind.
Die Stérung manifestiert sich oft im Ju-
gendalter, manchmal schon in der Kind-
heit, kann zuweilen auch erst spat im Er-
wachsenenalter beginnen. Der Verlauf ist
haufig chronisch, das gestorte Verhalten
wird vielfach trotz Verurteilungen wegen
Ladendiebstahls nicht eingestellt (nach
DSM-5, S. 656 ff.).

Es liegt eine hohe Komorbiditit mit
Zwangs- und affektiven Storungen vor,
weshalb eine serotonerge Dysfunktion
nicht unwahrscheinlich ist; wie bei den
anderen hier genannten Stérungen drf-
ten weitere Transmittersysteme gestort
sein, beispielsweise das dopaminerge.

Einzelfallberichte zum positiven Ef-
fekt des Opiatantagonisten Naltrexon lie-
gen vor; der Nutzen von SSRI — obwohl
angesichts der vermuteten serotonergen
Dysfunktion zu erwarten — wird wider-
spriichlich beurteilt. Es wird sogar be-
richtet, dass Personen eine Kleptomanie
entwickelten, nachdem sie wegen de-
pressiver Storungen mit SSRI behandelt
wurden (Mangot, 2014).

TRICHOTILLOMANIE

Anders als die zuvor genannten Stdrun-
gen ist diese vergleichsweise hdufig, spe-
ziell unter Jugendlichen und jungen Er-
wachsenen. Franklin et al. (2011) sowie
Grant (2019) geben Privalenzraten von
1 bis 3,9 Prozent an, wobei weibliche
Personen mindestens doppelt, nach an-
deren Angaben sogar viermal so haufig
betroffen sind; insofern dirfte die An-
nahme nicht ganz unrealistisch sein,
dass etwa jede zwanzigste weibliche
und jiingere Person diese Symptomatik
mehr oder weniger ausgepragt zeigt. Oft
beginnt die Symptomatik bereits in der
Kindheit, verliert sich zuweilen wieder,
setzt sich aber haufig ins Jugend- und
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auch Erwachsenenalter fort, wo weitere
psychische Storungen hinzutreten (so af-
fektive Storungen, Substanzmissbrauch,
Angst- und Essstorungen).

Im Gegensatz zu den anderen Impuls-
kontrollstérungen wurde hier vergleichs-
weise ausfiihrliche Grundlagenforschung
betrieben (fir einen Uberblick s. John-
son & El-Alfy, 2016). So gibt es Hinwei-
se nicht nur auf familiagre Haufung, son-
dern auch auf eine gewisse genetische
Komponente. Mittlerweile liegen zudem
Studien mit bildgebenden Verfahren vor,
deren (komplizierte) Ergebnisse darzu-
stellen hier wenig sinnvoll ist; immerhin
bestitigen sie die klinische Uberlegung,
die Trichotillomanie den Zwangsstdrun-
gen zuzurechnen. Wenig ist leider zu
neurochemischen Besonderheiten be-
kannt. Angesichts der vermuteten Nahe
zu Zwangsstorungen ware am ehesten
eine Dysregulation im serotonergen Sys-
tem anzunehmen; da andererseits SSRI
offenbar nicht den gewiinschten thera-
peutischen Erfolg zeigen, bleibt dies eine
kaum belegbare Vermutung. Der Sucht-
charakter der Symptome und das teilwei-
se gute Ansprechen auf Antipsychotika
lassen die Vermutung aufkommen, dass
auch das dopaminerge System eine ge-
wisse dtiopathogenetische Bedeutung
hat, zudem wohl das glutamaterge.

Angesichts der Symptomatik bieten
sich zur Behandlung verhaltenstherapeu-
tische Verfahren an, insbesondere das
habit reverseal training. Die Wirksam-
keit ist nach Franklin et al. (2011) nicht
schlecht, die Riickfallrate allerdings ver-
gleichsweise hoch, weshalb haufig eine
begleitende medikamentdse Therapie
empfohlen wird.

Wie bei anderen Impulskontrollst-
rungen kommen Antikonvulsiva zum
Einsatz, deren Effizienz allerdings nicht
belegt ist (s. Johnson & El-Alfy, 2016).
Da das Haareausreifsen oft verstarkende
Wirkung hat, somit gewissen Suchtcha-

rakter aufweist, wurden mit (begrenztem)
Erfolg Opiatantagonisten wie Naltrexon
eingesetzt. Die Trichotillomanie zeigt
Ahnlichkeiten zur Symptomatik von Tic-
Storungen, bei denen Neuroleptika Wirk-
samkeit zeigen — Haloperidol ist sogar ex-
plizit dafiir zugelassen; deshalb kommen
hier auch Dopaminantagonisten zum
Einsatz, so das atypische Antipsychoti-
kum Olanzapin, dessen gravierende Ne-
benwirkungen (Gewichtszunahme, Ent-
wicklung eines metabolischen Syndroms)
allerdings bedacht werden missen. SSRI
werden zwar hdufig verschrieben, je-
doch ist ihre diesbeziigliche Wirksamkeit
nicht ausreichend belegt; wirksamer ist
wabhrscheinlich das fast ausschlielllich die
Serotonin-Wiederaufnahme hemmende
trizyklische Antidepressivum Clomipra-
min. Ein neuer und vielversprechender
therapeutischer Ansatz ist die Gabe von
Substanzen (beispielsweise N-Acetylcy-
stein), welche die Funktionsfahigkeit von
Glutamat-Rezeptoren verbessern, damit
in gewissem MafSe ebenfalls dopaminan-
tagonistisch wirken und nach gegenwar-
tigem Erkenntnisstand nur geringe Ne-
benwirkungen aufweisen; zumindest bei
Erwachsenen mit Trichotillomanie lief8
sich Uberlegenheit im Vergleich mit Pla-
cebo nachweisen (Grant & Chamberlain,
2016; Grant, 2019). Eine modulierende
Wirkung im glutamatergen System wei-
sen zudem Cannabinioide auf, weswe-
gen auch synthetisches THC zum Einsatz
kam, dies durchaus mit gewissem Erfolg.
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FRAGEN ZUR SELBSTKONTROLLE

1. Welche der folgenden Aussagen sind

zutreffend? (2 Antworten)

A) Die Borderline-Personlichkeitssto-
rung wird in DSM-5 unter die Cluster-
A-Personlichkeitsstorungen eingeord-
net.

B) SSRI dampfen zuverldssig impulsives
Verhalten.

C) ICD-10 kennt die Kategorie schizoty-
pe Personlichkeitsstorung nicht.

D) Repetitives Haareausreillen  fiihrt
zwar zu vorlibergehenden Entstellun-
gen, hat aber nie schwere Folgen.

E) Impulskontrollstérungen werden in
ICD-10 zu den Personlichkeits- und
Verhaltensstorungen gerechnet.

2. Welche der folgenden Aussagen sind

zutreffend? (3 Antworten)

A) Die Begriffe dissoziale (bzw. anti-
soziale) Personlichkeitsstorung und
Psychopathie werden in der Literatur
keineswegs durchgehend synonym
verwendet.

B) Trichotillomanie findet sich haufiger
bei weiblichen Personen.

C) Mittlerweile gibt es ernstzunehmen-
de Hinweise auf morphologische und
funktionelle Hirnanomalien bei Bor-
derline-Personen.

D) Im Gegensatz zu frither haben invasi-
ve Verfahren zur Behandlung impul-
siv-aggressiven Verhaltens heute kei-
ne Bedeutung mehr.

E) Dass die dissoziale Personlichkeits-
storung familidr gehauft vorkommt, ist
milieutheoretisch zu erklaren.

3. Welche der folgenden Aussagen sind

zutreffend? (2 Antworten)

A) Bei Personen mit Borderline-Stérung
zeigt sich im Durchschnitt eine ver-
kirzte cholinerge REM-Induktion.

B) Personen mit dissozialer Personlich-
keitsstorung  zeigen hochfrequente
EEG-Aktivitat und verstirkte vegetati-
ve Reagibilitat.

C) Trichotillomanie beginnt typischer-
weise wahrend der Pubertdt und ver-
liert sich in aller Regel im frithen Er-
wachsenenalter.

D) Mehrere atypische Antipsychotika
sind explizit zur Behandlung der schi-
zotypen Personlichkeitsstorung zuge-
lassen.

E) ICD-10 fihrt in Kapitel 6 auch Stoérun-
gen der Sexualpréferenz auf.

4. Welche der folgenden Aussagen ist

zutreffend? (1 Antwort)

A) Da es sich bei der schizotypen Per-
sonlichkeitsstorung nur um eine Per-
sonlichkeitsstorung  handelt, zeigen
sich im Vergleich zu gesunden Kon-
trollpersonen keine biologischen Auf-
falligkeiten.

B) Wie bei Pyromanie sind auch bei
Kleptomanie die Betroffenen vor-
nehmlich ménnlichen Geschlechts.

C) Es gibt gute Hinweise darauf, dass ein

Agonist an Glutamat-Rezeptoren bei

Trichotillomanie therapeutisch wirk-

sam ist.

Bei Borderline-Personlichkeitsstorung

sind Lithiumsalze wirksamer als Anti-

konvulsiva.
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E)

Personlichkeitsstorungen zeigen sich
typischerweise zuerst im mittleren
Lebensalter.

5. Welche der folgenden Aussagen sind
zutreffend? (3 Antworten)

A)

Dass SSRI eine sehr gute therapeuti-
sche Wirkung bei Borderline-Person-
lichkeitsstérung zeigen, ist nur einer
von mehreren Belegen, dass es sich
dabei um eine Dysfunktion des sero-
tonergen Systems handelt.

Eine mogliche é&tiologische Bedeu-
tung fir die Entwicklung einer Bor-
derline-Personlichkeitsstorung hat se-
xueller Missbrauch im Kindesalter.
Trichotillomanie findet sich h&ufiger
bei weiblichen Personen.
Dopaminagonisten (beispielsweise L-
Dopa bei Parkinson-Patienten) kon-
nen pathologisches Glicksspiel her-
vorrufen oder eine bereits bestehende
Symptomatik verstarken.

Die in ICD-10 als Impulskontrollsts-
rungen angefiihrten Symptombilder
zdhlen in DSM-5 ebenfalls zu den
Storungen der Impulskontrolle.

6. Medikamente aus welcher der nach-
stehenden Substanzgruppen werden am
seltensten zur Behandlung von Impuls-
kontrollstorungen eingesetzt? (1 Ant-

wort)

A) Opiatantagonisten
B) Benzodiazepine
C) Neuroleptika

D) SSRI

E) Antikonvulsiva
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