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Zusammenfassung

Das Wissen über Gemeinsamkeiten und 

Unterschiede der früh und der spät auftreten-

den Schizophrenien sowie der Spätschizo-

phrenien gegenüber den paranoiden Erkran-

kungen ist unvollständig.Wir verglichen Dia-

gnose, Subtypen, Syndrome und Symptome

der ersten Episode schizophrener (ICD-9: 295)

und paranoider (ICD-9: 297, 298.3/4.) Erkran-

kungen über den gesamten Lebenszyklus an

einer bevölkerungsbezogenen (N=232) und

an einer klinischen Erstaufnahmestichprobe

(N=1109). Zwischen frühen und späten Er-

krankungen fanden sich – von einem unter-

schiedlichen Altersmuster der Geschlechter

abgesehen – nur zwei signifikant unterschied-

liche Symptomgruppen: paranoider und 

systematischer Wahn mit linearem Anstieg

und Desorganisation mit linearer Abnahme

über das gesamte Altersspektrum. Bedeut-

same Unterschiede zwischen Früh- und Spät-

erkrankungen weisen jedoch die neurobio-

logischen und die psychologischen Risiko-

faktoren auf, was Anlass zur Hypothese einer

Auslösung schizophrenietypischer Störungs-

muster sowohl durch Entwicklungsstörungen

des Gehirns als auch durch neurodegenera-

tive Prozesse gibt.

Im höheren (40–60) und im hohen

(über 60) Alter sind die Symptomprofile bei-

der Krankheitsgruppen gleich. Nur die Zahl

der Symptome ist bei der als schizophren

diagnostizierten Gruppe höher. Signifikant

zur klinisch-diagnostischen Unterscheidung

zwischen Schizophrenie und paranoider Psy-

chose trägt jenseits des 40. Lebensjahres nur

das Alter bei.
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ätiologisch relevanten Risikofaktoren
von den Schizophrenien unterscheiden
lässt [23].

Die Häufigkeit schizophrener
Ersterkrankungen 
(Erstaufnahmen) jenseits 
des 40. Lebensjahres

Inzidenz

In ihrer Übersichtsarbeit über 10 euro-
päische Studien haben Harris und Jeste
[30] eine konsistente Abnahme stationä-
rer Erstaufnahmen mit der Diagnose
Spätschizophrenie nach dem 40.Lebens-
jahr gefunden. Bei 13% aller Schizophre-
nen beginnt die Erkrankung zwischen
dem 40. und dem 49. Lebensjahr, bei 7%
zwischen dem 50. und dem 59. Lebens-
jahr und bei 3% liegt der Erkrankungs-
beginn im höheren Lebensalter [30].
Analog dazu zeigen die Studien von Ba-
bigian [2], Bland [5], Helgason [31], Häf-
ner et al. [23] und die WHO-Dosmed-
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Hatte Kraepelin [48] die Dementia
praecox im Wesentlichen als eine Krank-
heit der Adoleszenz und des jungen Er-
wachsenenalters beschrieben, lenkte
bereits E. und später M. Bleuler [6] das
Augenmerk auf die nach dem 40. Le-
bensjahr erstmals auftretenden „Spät-
schizophrenien“. Seitdem wird nicht
nur kontrovers diskutiert, ob es sich bei
frühen und späten Schizophrenien um 2
ätiologisch homogene Störungsmuster
mit gleicher oder unterschiedlicher
Symptomatik handelt, sondern auch, ob
die paranoiden Wahnerkrankungen
des höheren Lebensalters (Alterspara-
noid, late paraphrenia, late delusional
disorder etc.) zur Gruppe der Spät-
schizophrenien gehören oder eine ei-
genständige Krankheitsgruppe bilden,
die sich nach Symptomatik und nach



Originalien

H. Häfner · W. Löffler · A. Riecher-Rössler
W. Häfner-Ranabauer

Schizophrenia and delusional disorder
of old and very old age – epidemiology
and aetiological hypotheses

Summary

Knowledge of the similarities and differences

between early- and late-onset schizophrenia

and between late-onset schizophrenia and

paranoid disorder of old age and very old

age is fragmentary.We compared diagnosis,

subtypes,syndromes and symptoms between

first-episode schizophrenia (ICD-9: 295) 

and paranoid disorder (ICD-9: 297, 298.3/4.)

over the life cycle in a population-based

(N=232) and a clinical first-admission sample

(N=1109). Apart from different age patterns

of the sexes only two symptom groups were

significantly different between early- and

late-onset illness: paranoid and systematic

delusions showed a linear increase,symptoms

of disorganisation a linear decrease over the

life cycle. Clearly different between early-

and late-onset illness were the neurobiologi-

cal and psychological risk factors, suggesting

that both neurodevelopmental and neurode-

generative disorder causes psychopathology

typical of schizophrenia.

Late- (40 to 60) and very-late-onset

(over 60) cases of both groups of illness

showed the same symptom profiles, merely

the number of symptoms being higher in

the group diagnosed with schizophrenia.

Age was the only factor significantly con-

tributing to a clinico-diagnostic differentiation

of schizophrenia from paranoid disorder 

beyond age 40.
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Studie [38] mit dem Alter abnehmende
Raten diagnostizierter Schizophrenien
nach dem 40. Lebensjahr. Eine Ausnah-
me von der kontinuierlichen Abnahme
bildet der 2. Erkrankungsgipfel jenseits
des 40. Lebensjahres bei Frauen [24].
Abweichend von diesen Ergebnissen
fanden Castle und Murray [10] an Cam-
berwell Fallregisterdaten (London) für
den Zeitraum von 1965–1984 sowohl bei
Verwendung eines weiten diagnosti-
schen Konzeptes nach ICD-9 (295., 297.2,
298.) als auch von nach DSM-III-R dia-
gnostizierten Schizophrenien eine be-
trächtliche Zunahme von Erstaufnah-
men im höheren Lebensalter, insbeson-
dere bei Frauen. Zuwächse der Erstauf-
nahmeraten (ICD-9: 295., 297.2, 297.0/1,
298.2–298.9) von 29% bzw. von 11% pro
Fünfjahresgruppe jenseits des 60. Le-
bensjahres gegenüber der vorausgehen-
den Altersgruppe fanden auch van Os et
al. [64] anhand britischer und nieder-
ländischer Fallregisterdaten für eine
weite Diagnose schizophrener und schi-
zophrenieähnlicher Psychosen. Die Er-
klärung dieser gegensätzlichen Befunde
kann nicht durch Altersvergleiche kli-
nisch diagnostizierter Erstaufnahmen
erhofft werden. Vielmehr muss auf der
Ebene der Symptome verglichen werden.

Symptomatik

An Spätschizophrenien wird häufig ein
Überwiegen von Verfolgungswahn und
Halluzinationen im Vergleich zu früher
auftretenden Schizophrenien berichtet.
Ansonsten werden die Unterschiede auf
der symptomatischen Ebene überwie-
gend als gering eingeschätzt [16, 27, 34,
42, 50, 53]. Ein Vergleich von Erstaufnah-
men vor dem 25. und nach dem 60. Le-
bensjahr mit der Diagnose Schizophre-
nie an den Camberwell-Fallregisterda-
ten zeigt, dass formale Denkstörungen,
Ich-Störungen (thought interference)
und negative Symptome häufiger in der
jüngeren Gruppe,Verfolgungswahn und
akustische Halluzinationen häufiger in
der älteren Altersgruppe vorkamen [11].
In der Studie von Pearlson et al. [53] zei-
gen Späterkrankte weniger häufig Denk-
störungen und Affektverflachung, dafür
aber mehr multimodale Halluzinationen
und Verfolgungswahn als Früherkrank-
te. Die Häufigkeit von akustischen Hal-
luzinationen und Verfolgungswahn kor-
relierte in dieser Studie stärker mit dem
Lebensalter der Patienten als mit dem

Ersterkrankungsalter, ein Hinweis auf
die größere ursächliche Bedeutung des
Alters gegenüber der Krankheit. Bezüg-
lich depressiver Symptomatik sind die
Ergebnisse inkonsistent. So fanden Pe-
arlson et al. [53], Huber et al. [35] und
Jeste et al. [43] weniger, Klages [46] und
Mayer et al. [50] dagegen mehr depressi-
ve Symptome in der Gruppe der Spät-
schizophrenien.

Vergleiche der Symptomatik spät
und sehr spät erkrankter Schizophrener
enger Diagnose (jenseits des 40.bzw.des
60. Lebensjahres) mit jener von Später-
krankten mit schizoprenieähnlichen
Störungen (z. B. late paraphrenia) haben
keine signifikanten Unterschiede zwi-
schen beiden Gruppen nachweisen kön-
nen [30]. Eine Gegenüberstellung [56]
der Symptomatik von Patienten, die als
„delusional disorder“ diagnostiziert
worden waren, und von solchen mit der
Diagnose Spätschizophrenie zeigt, dass
bei den Wahnpsychosen Halluzinatio-
nen seltener, bei Spätschizophrenien
häufiger vorkommen und ein weiteres
Spektrum sensorischer Modalitäten
umfassen.

Nach einer Übersicht von Häfner
und Hambrecht [22] sind Patienten mit
schizophrenen Erkrankungen jenseits
des 60. Lebensalters meist gut in Alltags-
beziehungen und Alltagsaufgaben inte-
griert. Demgegenüber tendiert die nega-
tive Symptomatik auch im Alter zur
Chronifizierung, obwohl unerwartete
Besserungen auftreten können [40].Per-
sistierende oder neu auftretende para-
noide Symptome und kognitive Beein-
trächtigungen gehen im Alter oft mit
dem Auftreten sensorischer Behinde-
rungen einher [13].

Nachdem Janzarik [39] die Alters-
chizophrenien als symptomreiche und
bewegte Psychosen beschrieben hatte,
die sich nur wenig von den akuten und
subakuten frühen Schizophrenien un-
terscheiden, stellte Janzarik [41] später
das reaktiv mitdeterminierte Kontakt-
mangelparanoid des höheren Alters als
2. Grundtypus schizophrener Erkran-
kungen den primär chronischen Schizo-
phrenien gegenüber.

Verlauf

Gegenüber Frühschizophrenien weisen
in den Studien von Bleuler [6], Klages
[46] und Siegel und Rollberg [62] Spät-
erkrankte bei globaler Beurteilung ei-
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nen besseren Krankheitsverlauf auf. Ei-
nige neuere Untersuchungen finden
symptombezogen einen schlechteren
Verlauf Späterkrankter vor allem bei
Frauen [4, 33, 35, 36].

Die Studien von Kay und Roth [45]
und Herbert und Jacobson [32] gehen
von einer fortschreitenden Chronifizie-
rung und einer Angleichung der klini-
schen Bilder von Früh- und Später-
krankten aus.Diese Studien beruhen auf
einer Stichprobe von Erstaufnahmen
mit der Diagnose „late paraphrenia“, de-
ren diagnostische Abgrenzung gegen-
über Spätschizophrenien und Wahnpsy-
chosen bisher nicht geklärt ist [1, 23, 61].
Die wenigen Ergebnisse zum klinischen
Verlauf der Spätschizophrenien sind
vermutlich wegen der unterschiedlichen
Zusammensetzung der untersuchten
Stichproben inkonsistent.

Risikofaktoren

Handelte es sich bei früh und spät auf-
tretenden schizophrenen Erkrankungen
bzw. zwischen späten Schizophrenien
und Wahnpsychosen des höheren Le-
bensalters um jeweils heterogene Krank-
heitsbilder mit teilweise eigenständiger
ätiologischer Basis, müssten sich auch
Unterschiede in den ätiologisch relevan-
ten Risikofaktoren nachweisen lassen.
Den wichtigsten der derzeit diskutier-
ten, für Schizophrenien früher und spä-
ter Manifestation ätiologisch relevanten
Risikofaktoren lassen sich 4 Ebenen zu-
ordnen:

1. genetische Belastung mit Schizophre-
nie, embryonale Belastung mit 
prä- und perinatalen Komplikationen
und anderen die Hirnentwicklung
beeinträchtigenden Faktoren. Sie
können zu einer leicht abnormen
Hirnentwicklung führen, vermutlich
verbunden mit zerebralen Dysfunk-
tionen [37, 44, 52, 66, 67];

2. psychologische Dysfunktionen
wie Sinnesdefekte, kognitive Beein-
trächtigung;

3. Persönlichkeitsfaktoren wie 
Schizotypie, paranoide Persönlich-
keit etc.;

4. Umweltfaktoren wie Alleineleben
und Einsamkeit.

Hinsichtlich der Risikofaktoren für Spät-
erkrankungen ist nach epidemiologi-
schen Familienstudien [9, 30, 53, 55] von

einer geringeren genetischen Belastung
gegenüber Früherkrankungen auszuge-
hen. Eine höhere familiäre Belastung bei
Früherkrankten (Erkrankungsbeginn
vor dem 25. Lebensjahr) im Vergleich
mit Späterkrankten (nichtaffektive funk-
tionelle Psychosen nach DSM-III-R mit
Erkrankungsbeginn nach dem 60. Le-
bensjahr) fanden Castle et al. [11] auch
an den nicht voll repräsentativen Daten
des Camberwell-Fallregisters.An diesen
Daten haben Castle et al. [11] auch prä-
und perinatale Komplikationen als Risi-
kofaktoren für früh und spät beginnen-
de Schizophrenien untersucht. In der
jüngeren Altersgruppe fanden sich si-
gnifikant mehr prä- und perinatale
Komplikationen als in der älteren Alters-
gruppe.

Überwiegend wird auch über die
Bedeutung sensorischer Defizite als Ri-
sikofaktor für spät auftretende Schizo-
phrenien und Wahnpsychosen berich-
tet. Harris und Jeste [30] und Prager
und Jeste [54] fanden eine Vielzahl von
Studien, die einen Zusammenhang zwi-
schen visuellen und auditorischen Be-
hinderungen und Spätschizophrenien
aufzeigen. Prager und Jeste [54] stellten
jedoch einschränkend fest, dass die
gefundenen Zusammenhänge nicht
auf objektiven Hörtests und auf der
Prüfung des unkorrigierten Visus be-
ruhten, sondern überwiegend auf selbst
berichteter Hörbeeinträchtigung und
korrigiertem Visus [38], was die ge-
nannten Befunde jedoch nicht ent-
kräftet.

Hypothesen

Die insoweit referierten Ergebnisse zei-
gen, dass die Alternativhypothese Ho-
mogenität vs. Heterogenität von Schizo-
phrenien und Wahnpsychosen des frü-
heren, höheren und hohen Lebensalters
sowohl an der Symptomatik der Krank-
heit als auch an den ihr möglicherweise
zugrunde liegenden Risikofaktoren un-
tersucht werden muss.

Im Rahmen der ABC-Schizophre-
nie-Studie haben wir deshalb den Ein-
fluss des Ersterkrankungsalters auf die
beiden Faktoren sowohl an einer bevöl-
kerungsbezogenen Stichprobe erster
Krankheitsepisoden (n=232) im Quer-
schnitt und im frühen Verlauf als auch
an einer großen Erstaufnahmestichpro-
be (gleicher Diagnosen; n=1.109) nur im
Querschnitt analysiert.

◗ Hypothese 1
Sowohl der Anteil am Gesamt schizo-
phrener Ersterkrankungen als auch
die bevölkerungsbezogenen Erstauf-
nahmeraten nehmen, abgesehen 
vom 2. Erkrankungsgipfel der Frauen,
jenseits des 40. Lebensjahres ab.

◗ Hypothese 2
Im höheren und hohen Alter über-
wiegt der Anteil der Ersterkrankun-
gen von Frauen gegenüber Männern.

◗ Hypothese 3
Zwischen Ersterkrankungen an 
Schizophrenie vor und nach dem 40.
und dem 60. Lebensjahr bestehen
keine gravierenden Unterschiede der
Symptomatik, d. h. es finden sich 
keine altersspezifischen Symptom-
muster.

◗ Hypothese 4
Die Unterschiede der Symptomatik
zwischen paranoiden und schizo-
phrenen Ersterkrankungen jenseits
des 60. Lebensjahres sind quantita-
tiver, nicht qualitativer Natur.

◗ Hypothese 5
Der soziale, nicht aber der symptom-
bezogene Verlauf der nach dem 
40. und nach dem 60. Lebensjahr 
erkrankenden schizophrenen Psy-
chosen ist günstiger als jener der
früh erkrankenden.

◗ Hypothese 6
Die Risikofaktoren früh und spät
ausbrechender Schizophrenie sind
unterschiedlich. Die Bedeutung von
Hirnentwicklungsstörungen nimmt
mit dem Alter ab, jene der degene-
rativen Prozesse zu.

Stichproben und Methodik

Stichproben

Die ABC-Schizophrenie-Stichprobe [25,
26] wurde in einem halb städtischen
(Mannheim,Ludwigshafen,Heidelberg),
halb ländlichen (Rhein-Neckar-Kreis,
Ostpfalz) Raum mit einer Bevölkerung
von ca. 1,5 Mio. erhoben. Eingeschlossen
wurden alle Erstaufnahmen aus dieser
Region im Alter von 12–59 Jahren mit
der Diagnose einer nicht affektiven
funktionelle Psychose (ICD-9 295., 297.,
298.3/.4: weites Schizophreniekonzept)
in 2 Jahren (1987–1989) in eine von 10
psychiatrischen Einrichtungen.Von 276
Erstaufnahmen (mit PSE-Catego dia-
gnostiziert) hatten 232 (=84%) eine 1.
psychotische Episode. Eine ausführliche
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Beschreibung der gesamten und der
Teilstichproben der ABC-Schizophrenie-
Studie findet sich in Häfner et al. [27].

Da die ABC-Stichprobe eine obere
Altersbegrenzung von 60 Jahren auf-
weist, haben wir zur Untersuchung der
Schizophrenien und Wahnerkrankun-
gen des hohen Lebensalters alle 1.109
Erstaufnahmen des gesamten Alters-
spektrums mit gleicher Diagnose (ICD-
9: 295., 297., 298.3/.4) in das Zentralinsti-
tut für Seelische Gesundheit in den Jah-
ren 1987–1992 in unsere Studie mit ein-
bezogen.Untersucht wurden beide Stich-
proben, die im Wesentlichen demselben
Einzugsgebiet entstammten,unmittelbar
nach Erstaufnahme und damit auf dem
ersten Höhepunkt der Krankheit, sodass
die Ergebnisse gut vergleichbar sind.

Methodik

Die Symptomatik der Patienten der
ABC-Stichprobe wurde im Interview
von Psychologen oder Psychiatern mit
dem PSE [68] erfasst. Nach Abklingen
der Psychose (etwa 3–5 Wochen später),
wurde das IRAOS [28, 29] zur Erfassung
des Frühverlaufs durchgeführt. Das
IRAOS wurde für die genaue Erfassung
des Frühverlaufs funktioneller Psycho-
sen entwickelt. Es erlaubt neben der Er-
hebung der Symptomatik und der sozia-
len Beeinträchtigung auch die Erfassung
der sozialen und beruflichen Situation
und des biographischen Lebenswegs der
Patienten von Geburt bis zum Zeitpunkt
des Interviews.

Die Einschätzung der familiären Be-
lastung der Patienten der ABC-Erstepiso-
denstichprobe erfolgte zum einen an-
hand der von den Patienten selbst erhal-
tenen Informationen als auch auf der Ba-
sis der Informationen der interviewten
Angehörigen.In beiden Fällen wurde das
gleiche Klassifikationssystem angewandt.

Die prä- und perinatalen Komplika-
tionen wurden mit der „obstetric comp-
lication scale“ von Lewis et al. [49] bei
den Müttern der Patienten erhoben, da
uns ärztliche Berichte über Schwanger-
schaft und Entbindung der Mütter und
über den Zustand der Neugeborenen
nicht zur Verfügung standen. Alle als
„eindeutig“ und wahrscheinlich einge-
schätzten Komplikationen wurden als
solche gezählt.

Kritisch ist anzumerken, dass mit
zunehmendem Alter die Erinnerung an
Komplikationen während Schwanger-

schaft und Geburt verblassen könnte.
Lewis et al. [49] sind jedoch der Ansicht,
dass die solcherweise erfassten Informa-
tionen, wenn keine medizinischen Regi-
sterdaten zur Verfügung stehen,die zuver-
lässigsten sind. In vergleichenden Studi-
en,in denen einerseits alle Informationen,
andererseits nur mütterliche Informatio-
nen erfasst wurden, konnten jedenfalls
keine signifikanten Unterschiede gefun-
den werden [63, 65] (s. ausführlich 51]).

Die Kodierung der Symptome der
ZISG-Erstaufnahmestichprobe erfolgte
mit der „AMDP Symptom Check List“
überwiegend ebenfalls in der 1. psycho-
tischen Episode. Die mit dem AMDP ko-
dierten Symptome sind mit jenen der
PSE-9 größtenteils kompatibel, sodass
ein Vergleich auf der Symptomebene
zwischen der klinischen Erstaufnahme-
stichprobe und der bevölkerungsbezo-
genen Erstepisodenstichprobe (ABC-
Studie) gleicher diagnostischer Zusam-
mensetzung möglich ist.

Der gleiche Einwand könnte – mit
geringerem Grund – gegen die Erfassung
schizophrener Erkrankungen unter Fa-
milienmitgliedern erhoben werden. Mit
dem höheren Alter der Befragten korre-
spondiert jedoch ein höheres Risikoalter
der infrage kommenden Familienmit-
glieder und damit eine höhere Zahl von
Krankheitsfällen, was dem Fehlerrisiko
des Erinnerungsmangels entgegenwirkt.

Ergebnisse

Abb. 1 zeigt die Altersverteilung beim
Auftreten des 1.psychotischen Symptoms

in Gruppen von jeweils 5 Jahrgängen mit
bevölkerungsbezogenen Raten getrennt
für Frauen und Männer auf der Basis der
ABC-Erstepisodenstichprobe. Der erste
Gipfel findet sich bei Männern zwischen
dem 15. und 24. Lebensjahr mit anschlie-
ßender monotoner Abnahme.Bei Frauen
zeigt sich ein langsamerer Anstieg bis
zum 1. Gipfel und ein 2., flacherer Gipfel
im Menopausenalter.Die Geschlechtsun-
terschiede im Ersterkrankungsalter ha-
ben wir auf der Basis von Tierversuchen
[19, 20, 21] und mit einer kontrollierten
klinischen Studie [60] durch die protek-
tive Wirkung von Östrogen und ihrem
Wegfall in der Menopause erklärt.

Wir haben die Stichprobe nach dem
Alter bei Ausbruch der Psychose in 3
Gruppen unterteilt und die odds ratios
(Frauen gegenüber Männer) berechnet
(Abb. 2). Die Referenzgruppe bilden je-
weils die beiden restlichen Altersgrup-
pen. Frauen überwiegen in der ältesten,
Männer in der jüngeren Altersgruppe,
während die mittlere Gruppe eine
Gleichverteilung für beide Geschlechter
aufweist. Legt man das im Mittel 5 Jahre
früher auftretende, erste Zeichen der
Krankheit als Definition des Krank-
heitsausbruchs zugrunde, ergeben sich
analoge Verteilungsmuster.

Der Einfluss des Alters auf 
die Symptomatik der 1. Episode

Den Einfluss des Alters auf die Sym-
ptommuster haben wir sowohl an der
ABC- als an der ZISG-Erstaufnahme-
stichprobe untersucht.
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Abb. 1 � Geglättete Altersverteilung des Beginns (1. psychotisches Symptom) schizophre-
ner Störungen getrennt für Männer und Frauen. ABC-Erstepisodenstichprobe, weites Dia-
gnosekonzept ICD 9-295., 297., 298.3, 298.4



Vergleicht man die Symptomatik
der ersten psychotischen Episode zwi-
schen den 3 Altersgruppen (bis 59 Jahre)
der ABC-Stichprobe (n=232) anhand
des CATEGO-Gesamtscore und der
4 CATEGO-Subscores für beide Ge-
schlechter zusammen, so nimmt die un-
spezifische Symptomatik (CATEGO-
Subscores NSN und SNR) mit dem Al-
ter signifikant ab, während die positive
Symptomatik (CATEGO-Subscores DAH
und BSO) mit flacherem, nicht signifi-
kantem Trend folgt [23] (Abb. 2)..

Auf der Ebene der Einzelsymptome
finden sich in der jüngsten Altersgruppe
signifikant häufiger Angst und einfache
Wahnideen, in der mittleren Altersgrup-
pe Depression, positive Symptome (Hal-
luzinationen, Wahn und Personenver-

kennungen) und einzelne negative Sym-
ptome (Konzentrationsschwierigkeiten).
In der ältesten Gruppe Verfolgungswahn.

An der klinischen Erstaufnahme-
stichprobe (n=1.109) konnten wir mit
größerer Zellenbesetzung den Vergleich
von jeweils 5 Altersjahrgängen ohne Be-
grenzung auf das Höchstalter von 59
Jahren auf der Ebene von Einzelsympto-
men durchführen. Die negative Sympto-
matik und die meisten positiven Sym-
ptome verteilten sich ohne signifikante
Unterschiede gleichmäßig über alle Al-
tersgruppen. Signifikante Ausnahmen
von diesem Muster der Gleichvertei-
lung bilden einerseits die psychotischen
Symptome – systematischer Wahn und
paranoider Wahn –, andererseits inko-
härentes Denken und Ich-Störungen.

Während die prozentualen Anteile an
systematischem und paranoidem Wahn
von der jüngsten Altersgruppe bis zur
höchsten Altersgruppe signifikant linear
mit dem Alter ansteigen, nehmen die
Anteile an inkohärentem Denken und
Ich-Störung signifikant linear mit dem
Alter ab (Abb. 3).

Diese differenziellen Alterseffekte
sind vermutlich weniger auf die Krank-
heit selbst als auf Entwicklungsprozesse
der Persönlichkeit zurückzuführen. Pa-
ranoider und systematischer Wahn sind
Symptome,die eine konstruktiv kogniti-
ve Komponente enthalten, die oft als Er-
klärungswahn bezeichnet wird. Inhalt-
lich weisen sie eine Neigung zur Ex-
ternalisierung, zur Attribution von
Angst, Misserfolgen oder Unzufrieden-
heit auf äußere Einflüsse auf. Beide
Aspekte des Wahns scheinen durch al-
tersabhängige Entwicklungsprozesse
der Persönlichkeit mitbestimmt zu sein.
Dieser Erklärungsansatz trifft sich mit
frühen Überlegungen von Janzarik zu
den ätiologischen Faktoren des Alters-
paranoids [41]. Demgegenüber sind in-
kohärentes Denken und Ich-Störungen
Indikatoren mentaler Desorganisation,
einer Symptomatik, die bei Schizophre-
nien im Kindes- und Jugendalter als be-
sonders häufig beschrieben wird [58].
Die prozentuale Abnahme dieser Syn-
drome mit dem Alter dürfte ebenfalls
durch Entwicklungsfaktoren beeinflusst
sein. Beim Einbruch der Psychose in ei-
nem frühen Lebensabschnitt, in dem die
kognitiven Strukturen noch unstabil
und in Entwicklung sind, kommt es
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Abb. 2 � Verhältnis von Frauen zu Männern bei frühem, mittleren und späten Erkrankungs-
beginn (1. psychotisches Symptom) schizophrener Störungen. ABC-Erstepisodenstichprobe
(n=232)

Tabelle 1
Symptomatik bei Beginn schizophrener Störungen: Extremgruppenvergleich. (Alter beim 1. psychotischen 
Symptom: <21Jahre vs.≥40Jahre)

Symptomatik Männer Frauen

Jung vs. Alt Jung vs. Alt
(n=28) Wilcoxon (n=9) (n=28) Wilcoxon (n=9)

DAH: Wahn und Halluzinationen 12,1 0,02a ↓ 5,7 10,0 0,95 10,5
BSO: Verhalten, Sprechen und andere Syndrome 8,6 0,29 7,3 8,9 0,44 7,9
SNR: spezifische neurotische Syndrome 10,7 0,11 7,3 8,2 0,42 7,1
NSN: nichtspezifische neurotische Syndrome 18,9 0,03a ↓ 11,4 13,0 0,58 13,8
CATEGO: Gesamtscore 50,3 0,02a ↓ 31,8 40,0 0,80 39,2
SANS: Negativsymptomatik 9,3 0,29 6,6 6,7 0,08b ↑ 9,5
PIRS: psychische Funktionsbeeinträchtigung 10,7 0,26 8,4 9,8 0,73 10,5
DAS-M: soziale Behinderung 3,0 0,06b ↓ 1,8 1,9 0,61 1,8

a p<0,05; b p<0,1
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wahrscheinlich leichter zu Störungen
zentraler kognitiver Funktionen, etwa
des Ichbewusstseins und des konstruk-
tiv organisierten Denkens. Mit fort-
schreitender Hirnreifung und zuneh-
mender Stabilität von Persönlichkeit und
kognitiven Strukturen kommt es bei we-
niger schwerer zerebraler Dysfunktion –
und damit bei den meisten Schizophre-
nien – vermutlich immer seltener zu er-
heblicher mentaler Desorganisation.

Mit höherem Alter verliert sich also
der destruktive Einfluss der Psychose
auf die integrativen Funktionen der Per-
sönlichkeit. Die Folge ist ein geringeres

Ausmaß an Desorganisation und ein hö-
heres Maß kognitiv verarbeiteter und
projektiv gestalteter Symptome der
nichtaffektiven funktionellen Psychosen
in höherem und hohem Lebensalter, je-
denfalls vor dem Auftreten von Demenz.
Gestützt wird diese „Entwicklungshypo-
these“ gegenüber der Erklärung durch
unterschiedliche Krankheiten auch
durch die Befunde von Pearlson et al.
[53]: Die Häufigkeit von Verfolgungs-
wahn und akustischen Halluzinationen
korrelierte signifikant mit dem Lebens-
alter der Kranken auch unabhängig vom
Ersterkrankungsalter.

Welchen Einfluss hat das 
Geschlecht auf die Symptomatik 
der Spätschizophrenien?

Spätschizophrenien sind, wie erwähnt,
bei Frauen signifikant häufiger als bei
Männern. Ein Extremgruppenvergleich
der Symptomatik zwischen Früher-
krankten (Erkrankungsalter vor dem 21.
Lebensjahr) und Späterkrankten (Er-
krankungsalter nach dem 39. Lebens-
jahr) zeigt, dass die erste Episode in al-
len Symptommaßen bei älteren Män-
nern signifikant milder ist als bei jünge-
ren (Tabelle 1). Ältere Frauen zeigen da-
gegen überwiegend gleiche Symptom-
maße als jüngere. In der Negativsympto-
matik (SANS-Gesamtscore) finden sich
sogar höhere Werte bei älteren im Ver-
gleich mit jüngeren Frauen. Spät er-
krankte Frauen zeigen auch eine schwe-
rere Symptomatik als spät erkrankte
Männer mit signifikant höheren Werten
sowohl in der positiven (DAH-Score:
5,7 vs. 10,5 p <0,05 und im Gesamtscore:
31,8 vs. 39,2 p<0,05) wie in der negativen
Symptomatik (SANS-Gesamtscore: 6,6
vs. 9,5 p<0,05).

Wir vermuten, dass die symptom-
mildernde Wirkung von Östrogen für
die geringere Schwere der Früherkran-
kungen und der Wegfall dieser Schutz-
wirkung in der Menopause für die
schwereren Späterkrankungen verant-
wortlich ist.

Schizophrenien und paranoide 
Wahnerkrankungen im höheren 
und hohen Lebensalter

Die klinische Erstaufnahmestichprobe
(n=1.109) erlaubte uns, zwischen schizo-
phrenen Erkrankungen und solchen mit
einer nicht als Schizophrenie diagnosti-
zierten paranoiden Erkrankung des ho-
hen Lebensalters zu vergleichen. Dazu
wurden alle Erstaufnahmen über 60 Jah-
re mit einer klinischen Diagnose Schi-
zophrenie (ICD-9: 295.) und solche mit
einer paranoiden Erkrankung (ICD-9:
297., 298.3/.4) anhand der 140 AMDP-
Symptome verglichen. Nur bei 18 der
140 Symptome fanden sich nach Kon-
trolle für multiples Testen signifikante
Unterschiede. Sie zeigten alle höhere
Prozentwerte in der Gruppe der Schi-
zophrenien im Vergleich zu den para-
noiden Erkrankungen, ohne dass sich
ein unterscheidendes Symptommuster
ausmachen ließ. Dieses Ergebnis lässt
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Abb. 3 � Psychotische Symptome mit signifikanten Alterstrends



vermuten, dass eine paranoide Erkran-
kung im höheren und hohen Alter
umso eher als Schizophrenie diagnosti-
ziert wird je mehr Symptome der Kran-
ke aufweist.

Unterstützt wird diese Annahme
durch die Analyse des Einflusses der
wichtigsten Kriterien einschließlich des
Alters auf die Vergabe der klinischen
Diagnose. Nur das Alter zeigte einen
diskriminierenden Effekt auf die Dia-
gnosevergabe „Schizophrenie vs. para-
noide Erkrankung“ bei 352 über 40-jäh-
rigen Patienten aus der ZISG-Stichpro-
be (schrittweise logistische Regression).
Erstrangsymptome, Geschlecht, familiä-
re Belastung mit einer psychotischen Er-
krankung und körperliche Erkrankun-
gen hatten dagegen keinen signifikanten
Einfluss auf diese diagnostische Zuord-
nung, was mit den Ergebnissen metho-
disch anspruchsvoller Studien zum The-
ma übereinstimmt [23].

Unterscheiden sich die Risikofaktoren
der früh vs. spät auftretenden 
Schizophrenien und der paranoiden
Erkrankungen?

Um die Hypothese partieller ätiologi-
scher Heterogenität von Früh- und Spät-
schizophrenie zu prüfen, haben wir an
der ABC-Stichprobe zunächst die Haupt-
risikofaktoren der Schizophrenie gene-
tische Belastung und prä- und perinata-
le Komplikationen über die 9 Alters-
gruppen des Krankheitsausbruchs ver-
glichen.

Familiäre Belastung, operationali-
siert mit mindestens einem Angehöri-
gen 1. Grades mit Schizophrenie, ist bei
den früh Erkrankten signifikant gehäuft
(Abb. 4). Die Mehrzahl familiär belaste-
ter Patienten weist ein Erkrankungsal-
ter unter 30 Jahren auf. Unter Spät-
schizophrenien (nach dem 40. Lebens-
jahr) findet sich nur noch ein mini-
maler Anteil (χ2-Test; p=0,053), was mit
den Ergebnissen epidemiologischer Fa-
milienstudien [9, 30, 53, 55] überein-
stimmt.

Die Altersverteilung von Patienten
mit prä- und perinatalen Komplikatio-
nen verweist in die gleiche Richtung

(Abb. 5). Hier stand uns allerdings nur
eine Teilstichprobe von 87 Kranken, bei
denen die Mutter befragt werden konnte,
aus der ABC-Verlaufsstichprobe (n=115)
zur Verfügung. Wegen der kleineren
Zahl entspricht der quantitativ deutliche
Unterschied statistisch nur noch annä-
hernd einer Tendenz (χ2-Test; p=0,110).
Jenseits des 44. Lebensjahrs finden sich,
ähnlich wie bei der familiären Bela-
stung, keine Patienten mit prä- und pe-
rinatalen Komplikationen mehr. Die
Analysen erlauben jedenfalls die vorsich-
tige Aussage,dass mit zunehmendem Al-
ter beide Risikofaktoren, genetische Be-
lastung und prä- und perinatale Kompli-
kationen, an Bedeutung verlieren.

Die Frage nach vorherrschenden
Risikofaktoren nicht affektiver Psycho-
sen des höheren und hohen Lebensal-
ters konnten wir mangels standardi-
sierter und vollständiger Erfassung an
unserer klinischen, diese Altersgruppe
einschließenden Stichprobe nicht an
eigenen Daten beantworten. In der Li-
teratur wird aus methodisch befriedi-
genden Studien [9, 30, 45] relativ konsi-
stent über eine Häufung von kognitiver
Beeinträchtigung und Sinnesdefekten,
besonders Hörverlust und visuelle Be-
einträchtigung berichtet. Sofern auch
die objektive und subjektive soziale
Einbettung erfasst wurde, fanden sich
auch soziale Isolation und erfahrene
Einsamkeit als Risikofaktoren für Psy-
chosen und paranoide Wahnerkran-
kungen im höheren und hohen Lebens-
alter [38].

Der Nervenarzt 5•2001 | 353

Abb. 4 � Verteilung der Patienten mit/ohne familiäre Belastung über die Altersgruppen
(stationäre Erstaufnahme). ABC-Erstepisodenstichprobe (n=232)

Abb. 5 � Verteilung der Patienten mit Schwangerschafts- oder Geburtskomplikationen (OCS) 
über die Altersgruppen (stationäre Erstaufnahme). ABC-Erstepisodenstichprobe (n=232)
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Der Einfluss des Alters 
auf den symptombezogenen 
und sozialen Verlauf

Als Kriterium zur Unterscheidung von
Schizophrenien wird oft der günsti-
gere soziale Verlauf der nicht affektiven
Psychosen des höheren und hohen Le-
bensalters genannt. Im Rahmen der
ABC-Studie haben wir den Frühver-
lauf schizophrener Erkrankungen vom
Ausbruch bis 5 Jahre nach Erstaufnah-
me untersucht und gefunden, dass die
Krankheit häufig sehr früh mit ne-
gativen Symptomen und kognitiver
und sozialer Beeinträchtigung beginnt.
Soziale Behinderung tritt im Mittel
bereits 4–2 Jahre vor der Erstaufnah-
me auf.

Wenn man die sozialen Folgen die-
ser früh eintretenden Defizite untersu-
chen will, muss man die „soziale baseli-
ne“ berücksichtigen.Wir haben den so-
zialen Entwicklungsstand mit 6 sozia-
len Rollen operationalisiert, die in un-
serer Kultur üblicherweise in Adoles-
zenz und im Erwachsenenalter verwirk-
licht werden:

1. Abschluss der Schulausbildung,
2. Abschluss der Berufsausbildung,
3. Berufstätigkeit,
4. eigenes Einkommen,
5. stabile Partnerschaft und Ehe,
6. selbstständiges Wohnen.

Der Vergleich über die 3 Altersgruppen
des Krankheitsbeginns der Schizophre-
nie aus der ABC-Stichprobe zeigte in al-
len 6 Rollen signifikante Unterschiede:
je älter die Kranken, umso mehr Rollen
waren realisiert – eigentlich ein triviales
Ergebnis, denn ein späterer Krankheits-
ausbruch erlaubt meist eine längere er-
folgreiche soziale Biographie.

Der Einbruch der Schizophrenie in
die soziale Biographie sollte deshalb je
nach Alter unterschiedliche Folgen ha-
ben. Abb. 6 zeigt, dass die Krankheit bei
der jüngsten Gruppe der Patienten zu
Stagnation auf dem sozialen Entwick-
lungsstand bei Erstaufnahme ohne dau-
erhafte Verbesserung im weiteren Fünf-
jahresverlauf führt. Späterkrankende er-
leiden dagegen von ihrem vergleichs-
weise hohen Status bei Krankheitsaus-
bruch einen deutlichen sozialen Abstieg.

Im Gegensatz zum Einfluss auf den
sozialen Verlauf hat das Ersterkran-
kungsalter bis etwa ins 5.Lebensjahrzent
keinen wesentlichen Einfluss auf den
symptombezogenen Verlauf [23]. Im hö-
heren Alter scheint, unabhängig vom
Ersterkrankungsalter, der symptombe-
zogene Verlauf bei Frauen ungünstiger
zu sein als bei Männern [59, 61]. Unsere
eigenen, empirisch begründeten Aussa-
gen erstrecken sich auf ein Erkrankungs-
alter unter 60 Jahren und auf 5 Jahre Ver-
lauf nach dem Höhepunkt der ersten
Episode. Träte man in eine Extrapolati-

on unserer Befunde auf Erkrankungen
im hohen Lebensalter ein, dann wäre zu
bedenken, dass die meisten Risikoper-
sonen unter sozialstaatlichen Bedingun-
gen mit dem „Rentenalter“ eine ökono-
mische Position mit geringem Abstiegs-
risiko erreicht haben.Auch das über den
ehemaligen Berufsstatus vermittelte so-
ziale Prestige ist dann nicht mehr erheb-
lich abstiegsgefährdet. Die Erkrankun-
gen des beruflich nicht mehr aktiven ho-
hen Lebensalters weisen also eine we-
sentlich geringere Anfälligkeit für sozia-
le Statuseinbußen auf. Diese Annahme
stimmt mit den klinischen Erfahrungen
und mit den epidemiologischen Ergeb-
nissen überein.Als Unterscheidungskri-
terium gegenüber den „echten“ Schizo-
phrenien ist der günstigere soziale Ver-
lauf der paranoiden Wahnerkrankungen
des hohen Lebensalters nicht brauchbar.
Er könnte nämlich mindestens überwie-
gend eine mittelbare, dem robusteren
sozialen Status dieser Lebensphase zu-
zuschreibende Folge der Krankheit sein.

Diskussion

Diese Ergebnisse werfen neues Licht auf
die Fragen nach der Homo- oder Hete-
rogenität früh und spät auftretender
schizophrener Erkrankungen und der
Spätschizophrenien gegenüber den pa-
ranoiden Erkrankungen des höheren
und hohen Lebensalters. Früh auftreten-
de Schizophrenien unterscheiden sich
von Spätschizophrenien und von den
paranoiden Erkrankungen des höheren
und hohen Lebensalters, wenn man die
offenbar neurohormonell bedingten Ge-
schlechtsunterschiede außer Acht lässt,
in der Symptomatik der 1.psychotischen
Episode nur unwesentlich. Die meisten
positiven und negativen Symptome sind
eingermaßen gleichmäßig über die Al-
tersgruppen verteilt, abgesehen von den
durch mehr unspezifische Symptome et-
was schwereren schizophrenen Psycho-
sen des Jugendalters. Auch der sym-
ptombezogene Verlauf über 5 Jahre nach
Erstaufnahme scheint durchschnittlich
keine erheblichen Altersunterschiede
aufzuweisen. Die wenigen signifikanten
Altersunterschiede beschränken sich auf
3 Domänen:

◗ den sozialen Verlauf,
◗ 2 spezifische Symptomdimensionen

und
◗ ätiologisch relevante Risikofaktoren.
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Abb. 6 � Sozialer Verlauf: finanzielle Unabhängigkeit* der Altersgruppen. ABC-Verlaufsstich-
proben der Erstepisoden (n=115)



Der einzig signifikante Unter-
scheidungsfaktor klinischer 
Diagnosen von Späterkrankungen 
ist das Alter selbst

Die klassifikatorischen Unterschiede
zwischen den klinisch als Schizophrenie
und den als paranoide Erkrankungen
des höheren und hohen Lebensalters dia-
gnostizierten Fälle sind offenbar nicht
durch heterogene Symptomatik empi-
risch begründbar. In Übereinstimmung
mit der eingangs zitierten Literatur un-
terscheiden sie sich nur in der Anzahl,
aber nicht im Profil der Symptome. Die
Regressionsanalyse hat zudem gezeigt,
dass der einzig signifikante Unterschei-
dungsfaktor der untersuchten klinischen
Diagnosenvergabe zwischen Schizo-
phrenie und anderen Psychosen mit
Ersterkrankungsalter über 40 Jahre das
Alter selbst ist. Wenn man also an der
kategorialen diagnostischen Aufgliede-
rung der nicht affektiven Psychosen des
höheren und hohen Lebensalters fest-
halten will – was durchaus sinnvoll sein
kann – dann müsste ein Schwellenwert
auf der ziemlich homogenen Dimensi-
on der paranoid-halluzinatorischen Psy-
chose – etwa als Maß der Symptomatik
oder als Ausmaß der funktionellen (ko-
gnitiven und sozialen) Beeinträchtigung
durch die Krankheit – festgelegt werden.

Das traditionelle Unterscheidungs-
kriterium des günstigeren sozialen Ver-
laufs der paranoiden Erkrankungen des
höheren und hohen Lebensalters im
Vergleich zu den Schizophrenien lässt
sich nicht eindeutig auf die Krankheit
und ihre Symptome zurückführen:Viel-
mehr sind der soziale Entwicklungs-
stand bei Ausbruch bzw. am Ende der
Frühphase der Krankheit, seine Ent-
wicklungsdefizite, Einbußen oder seine
Robustheit als bedeutsame Determinan-
ten der Altersunterschiede im sozialen
Verlauf zu bedenken.

Einfluss der kognitiven und 
Persönlichkeitsentwicklung auf 
einzelne Symptomdimensionen

Einen signifikanten, linearen und erheb-
lichen Anstieg mit dem Lebensalter zei-
gen die Symptome paranoider und sy-
stematischer Wahn, was wir mit guten
Gründen ebenfalls nicht auf die Krank-
heit selbst zurückführen. Gegensätzlich
verhalten sich Kernsymptome mentaler
Desorganisation. Bei den sehr früh aus-

brechenden Schizophrenien weisen sie
ein Häufigkeitsmaximum auf und ten-
dieren mit linear fallendem Trend im
höheren Alter gegen Null. Vermutlich
haben wir es hier mit dem Einfluss der
kognitiven und Persönlichkeitsentwick-
lung zu tun, die mit der Stabilisierung
des Selbst und seiner integrativen Funk-
tionen das Risiko erheblicher Desorga-
nisation durch die Krankheit schwinden
lässt.Die Fähigkeit zur kognitiven,syste-
matischen Verarbeitung primärer Dys-
funktionen und die Neigung zur entla-
stenden Externalisierung erlebter Defi-
zite oder Ängste – letzteres vielleicht als
dysfunktionales Coping verstanden –
nimmt jedenfalls mit dem Alter zu. Die
zunehmende Häufigkeit von parano-
idem und systematischem „Erklärungs-
wahn“ ohne mentale Desorganisation
im Alter würde jedenfalls daraus ver-
ständlich. In den psychotischen Alters-
erkrankungen scheint diese Symptom-
formation vorzuherrschen.

Risikofaktoren

Die ätiologischen Risikofaktoren zeigen
deutliche Altersunterschiede. Bei frü-
hem Krankheitsausbruch überwiegen
die familiäre Belastung mit Schizophre-
nie und die Häufung prä- und perinata-
ler Komplikationen in der Vorgeschich-
te der Kranken. Diese Indikatoren frü-
her Hirnentwicklungsstörungen, die oft
von kognitiven Defiziten in Kindheit
und Jugend begleitet sind [14, 37, 44]
scheinen das Erkrankungsrisiko vor-
wiegend im jüngeren Alter zu erhöhen.

Im späteren Alter finden sie sich bei
allen nicht affektiven, funktionellen Psy-
chosen in stark abnehmendem Ausmaß.
Die Späterkrankungen weisen überwie-
gend andere neurobiologische Risiko-
faktoren auf: kognitive Beeinträchtigung
und Sinnesdefekte. Hier handelt es sich
nicht mehr um Indikatoren gestörter
Hirnentwicklungsprozesse, sondern al-
lenfalls um solche von degenerativen
Hirnveränderungen.

Psychotische Symptome 
in frühen Demenzstadien

Die letztgenannte Deutung wird von Be-
funden gestützt, die an degenerativen
Hirnerkrankungen im Alter gewonnen
wurden: Bei Demenz vom Alzheimer-
Typ werden beispielsweise in Abhängig-
keit von den untersuchten Stichproben

in früheren Stadien der Demenz Komor-
biditätsraten für Wahnbildungen und
Halluzinationen von 15–75% beschrie-
ben [12, 18, 47]. Mit fortschreitender De-
menz nimmt die Prävalenz dieser Syn-
drome deutlich ab [3, 12, 15, 17, 57]. Offen-
bar führt die Verarmung an kognitiven
Fähigkeiten, Gedächtnisleistungen und
Initiative allmählich zum Verlust der
Voraussetzungen für die inhaltliche und
formale Gestaltung von Wahn und Hal-
luzinationen mit Ausnahme der Perso-
nenverkennungen.

Der Abfolge dieser Symptommuster
entspricht die Stadienabfolge,wenn man
die Beurteilung von Braak und Braak [8]
zugrundelegt. Die Autoren konnten zei-
gen, dass die frühe „limbische“ Phase
der Alzheimer-Krankheit, charakteri-
siert durch Akkumulation von Zellver-
lusten, Plaques und Fibrillen im Hippo-
kampus-Amygdala-Komplex,noch ohne
große kortikale Zellausfälle, häufig mit
psychotischen Symptomen einhergeht.
Mit diesem Befund ist die Fokussierung
morphologischer und funktioneller Ver-
änderungen in der gleichen Region wie
bei den Hirnentwicklungsstörungen der
früher auftretenden Schizophrenien ver-
bunden. Offenbar setzt – was Bondaref
[7] betont – die Produktion paranoid-
halluzinatorischer Symptome sowohl bei
Hirnentwicklungsstörungen als bei de-
generativen Hirnprozessen einen hinrei-
chend funktionsfähigen Kortex voraus.

Ein präformiertes 
Reaktionsmuster des Gehirns

Welcher Art aber ist nun dieses parano-
id-halluzinatorische Syndrom, das im
frühen Alter vorwiegend als Schizophre-
nie, im späteren Alter als paranoide Er-
krankung diagnostiziert wird? Es wird
in einzelnen alterssensiblen Symptom-
dimensionen und in seinen sozialen Fol-
gen durch altersabhängige Entwick-
lungsfaktoren erheblich modifiziert. In
seinem Kern bleibt es weitgehend alters-
stabil. Seine ätiologischen Determinan-
ten sind offenbar vielfältig – sieht man
von der Vielzahl ernster, vor allem der
hereditären Hirnkrankheiten ab, die zu
paranoid-halluzinatorischen Syndro-
men oder symptomatischen Schizo-
phrenien führen. In der Jugend und im
Erwachsenenalter wird das Erkran-
kungsrisiko vorwiegend durch gene-
tisch oder durch prä- und perinatal ver-
mittelte Hirnentwicklungsstörungen er-
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höht. Mit zunehmendem Alter scheinen
diese ätiologischen Risikofaktoren zu-
gunsten degenerativer Hirnveränderun-
gen leichten bis mäßigen Ausmaßes zu-
rückzutreten. Ob dabei die Konzentrati-
on von Zellverlusten verschiedener Ur-
sache auf eine bestimmte Hirnregion –
das limbische System bzw. den Hippo-
kampus-Amygdala-Komplex – die ent-
scheidende ätiologische Rolle spielt,
lässt sich vorerst nur als heuristische
Annahme formulieren.

Wir haben es demnach beim para-
noid-halluzinatorischen Syndrom aller
Lebensalter mit einem präformierten
Reaktionsmuster des Gehirns zu tun,
das durch altersabhängige, neurobiolo-
gische, kognitive und soziale Entwick-
lungsfaktoren mit determiniert wird. Es
handelt sich um eines der wenigen prä-
formierten kulturunabhängigen Ant-
wortmuster auf leichtere Dysfunktio-
nen, über die unser Gehirn verfügt. Die
Dysfunktion mit dem höchsten Beitrag
zum Risiko könnte bevorzugt in limbi-
schen oder temporofrontalen neurona-
len Netzen zu suchen sein.

Einfluss psychologischer Faktoren

Außer den angesprochenen neurobiolo-
gischen Risikofaktoren scheinen auch
psychologische Faktoren vor allem im
höheren und hohen Lebensalter zum
Auftretensrisiko des paranoid-halluzi-
natorischen Reaktionsmusters beizutra-
gen. Die paranoide Persönlichkeit könn-
te via Externalisierungstendenz zum Ri-
siko des paranoiden Erlebens beitragen.
Sinnesdefekte, leichte kognitive Defizite
und Einsamkeit könnten über eine Ver-
minderung der Realitätskontrolle ge-
genüber wirklichkeitsfernen Ängsten
oder Wunschphantasien risikoerhöhend
wirken.All diese über die Risikofeststel-
lung hinausgehenden Interpretationen
funktioneller Zusammenhänge zwi-
schen Risikofaktoren und Symptommu-
stern sind vorerst spekulativer Natur,
ebenso wie der Hinweis auf eine ätiolo-
gisch heterogene,hirnlokalisatorisch de-
finierbare, neurobiologische Dysfunkti-
on von ätiologischer Relevanz.
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