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1.1 Leib-Seele-Problem

René Descartes (1596-1650): glaubte, dass der Mensch sich vom Tier unterscheidet, da er eine
~>eele, besitzt und daher ein Teil von ihm géttlich sei. Der Kérper selbst funktioniere wie eine
mechanische Maschine. Beriihrungspunkt sei die im Mittelhirn befindliche ,Zirbeldrise,. Dies
begriindete den Korper-Seele-Dualismus. Demgegeniber: Thomas Willis versuchte im 17.
Jahrhundert Geisteskrankheiten mit anatomischen Veranderungen des Gehirns in Einklang zu
bringen. Franz Josef Gall glaubte Charaktermerkmale von der Form der Schadeldecke ablesen zu
kénnen. Paul Broca wies nach, dass bestimmte neuropsychologische Defizite durch spezifische
Schéaden des Gehirns entstanden.

Heute: Jeder psychische Prozess lasst sich auf eine biologische Grundlage zurtickfihren:
Interaktionen von Neuronen im Gehirn; Ausschittung von Transmittersubstanzen, Hormonen,
Neuropeptiden. Die Unterteilung von organisch-bedingten und psychisch-bedingten Stérungen kommt
damit zunehmend ins Wanken.

1.2 Placebo-Effekt:

Der Placebo-Effekt ist ein prima Beispiel, um die Interaktion von Psyche (Einbildung!) und
korperlichen Vorgangen zu verdeutlichen. Beispiele:

Rehder (1955)

Beecher (1955)

Feldman (1956)

Traut & Parselli (1957)

Uhlenhuth et al. (1959)

Beecher (1961)

Lyerly et al. (1964)

Penick & Hinkle (1964)

Houde et al. (1966)

Herzhaft (1969)

Halm (1970)

Dinnerstein & Halm (1970)

Evans (1974)

Gudjonsson & Spiro (1978)

Benson & McCallie (1979)

Fields & Levine (1981)

Meyhoff et al. (1983)

Sachar (1984)

Lundh (1987): Der Glaube an eine Besserung (,Diese Behandlung wird mich heilen,,)
fokussiert das Denken auf die positive Seite der Symptomveranderung --> Freude -->
verbessertes Immunsystem --> Heilung, Umgekehrt bei Glaube daran, krank zu sein.
Depression verzogert die Heilung.



2. Definition

— Jede korperliche Erkrankung lasst sich auch mit psychischen Faktoren in Verbindung bringen.

ICD-10:

= Psychosomatische Sichtweise: psychische Stérungen — korperliche Erkrankung (z.B.
Magersucht)

= Somatopsychische Sichtweise: korperliche Erkrankung — psychische Folgen (z.B.:
Hyperthyreose)

3. Erklarungsmodelle
3.1 Psychoanalyse/Tiefenpsychologie
Franz Alexander:

Frustriertes Abhangigkeitsbedirfnis — Ulzera
Angestaute Wut — Bluthochdruck

Unterdriickte Rachegeflihle — Magengeschwir

Innerlich stets auf der Hut sein — Hypertonie

Gefiihl, ausgeschlossen zu sein — Asthma
Unzureichende kérperliche Zuwendung — Neurodermitis

Primarer / Sekundérer Krankheitsgewinn

e primarer Krankheitsgewinn: resultiert direkt aus dem Symptom
e sekundarer Krankheitsgewinn: Zuwendung, Befreiung von unangenehmen Pflichten

3.2 Verhaltenstheorie
Neal E. Miller (1969) ,Erlernte Reaktionen der Eingeweide und Drisen,,

Autonom ablaufende Reaktionen des vegetativen Nervensystems hielt man lange Zeit fir nicht durch
Lernen beeinflussbar. Pawlow konnte zeigen, dass das vegetative Nervensystem durch klassische
Konditionierung verénderbar ist. Miller fuhrte daraufhin eine ganze Reihe von Versuchen an Tieren
durch, die zeigten, dass autonom ablaufende Reaktionen auch durch Belohnungslernen formbar sind:
.viscerales Lernen,,.

3.3 Kognitive Modelle

e Grubeln Uber Misserfolge in der Vergangenheit
e Sorgen / Angste vor der Zukunft

— standige Erregung des sympathischen Nervensystems — standige Notfallreaktion
Gerade unsere geistigen Fahigkeiten erzeugen so physiologische Belastungen.
Kontrolle & Stress:

— Seligman’s Modell der ,Erlernten Hilflosigkeit,

Untersuchungen :

e Maier et al. (1985)
e Anderson et al. (1994)



3.4 Gesundheitspsychologie:
Viele Personen versuchen Defiziterlebnisse durch Stress zu kompensieren mit:

UberméaRigem Essen

Alkohol-, Nikotin- und Drogengenuss
Aggressionen gegen andere

Zwanghaftes Verhalten (Spielen, Einkaufen usw.)

— bewusstes Inkaufnehmen derartiger Risikofaktoren
3.5 Geschlecht und Krankheit
Méanner haben generell ein héheres Mortalitats-Risiko, z.B.:

Autounfalle

Mord

Suizid
Leberzirrhose
Herzerkrankungen
Lungenkrebs

Teilweise mehr als das Doppelte von Frauen.

Umgekehrt zeigen Frauen aber eine hdhere Morbiditat, z.B.

e Diabetes
e Magen-Darm-Beschwerden
e Rheuma

— Haufigere Arztbesuche von Frauen
— mehr verschreibungspflichtige Medikamente
3.6 Schicht und Krankheit

> Untere Schichten sollen héhere Symptomtoleranz zeigen und entsprechend seltener den Arzt
konsultieren.

» Krebs- und Schwangerenvorsorgeuntersuchungen werden von sozial schwacheren Schichten
weniger genutzt.

» in den unteren Schichten mehr Risikobereitschaft (Zigarettenraucher, Alkohol- &
Drogenkonsum, ,sportliches, Autofahren etc.).

» Der sprachliche Umgang mit dem Arzt fallt Angehdérigen héherer Schichten leichter als denen
unterer Schichten.

» Der Informationsstand in medizinischen Dingen ist in unteren Schichten geringer.

Zu Unterschieden der Morbiditat (Krankheitshaufigkeit):

— Berufskrankheiten finden sich erklarlicherweise haufiger in den unteren Sozialschichten.
— Auch psychiatrische Erkrankungen finden sich gehauft in unteren Sozialschichten.

Dieses Ergebnis aus der Sozialforschung kann man allerdings verschieden interpretieren:
Milieutheorie versus Drift- und Selektionstheorie

— in unteren Schichten vor allem bei jingeren Jahrgangen eine generell héhere Mortalitat.



3.7 Theorie der Organschwache

e Genetische Disposition fur Organschwache

e Fruhere Erkrankungen, die ein Organ geschwacht haben

o Autonomes Reaktionsmuster (Reaktivitat, Reagibilitat): Jeder Mensch reagiert physiologisch
auf Belastungen anders.

3.8 Multikausalitatsprinzip
Multikausalitatsprinzip bei der Entstehung von Krankheiten.
Nicht 1 Ursache, sondern die Addition vieler kleiner Risikofaktoren.

Genetische Veranlagung
Physikalische Einflisse
Biologische Einflisse
Toxine

Soziale Umwelt
Persoénlichkeitsfaktoren

3.9 Fehlregulationsmodell
Schwartz (1982) Fehlregulationsmodell
TOTE-Modell (test->operate->test->exit)

Anforderungen(Stress) aus der Umwelt Informationsverarbeitung durch das ZNS peripheres
Organnegative Rickmeldung

Ausschlaggebend fir eine Krankheit kbnnen nach Schwartz sein:
1. AuRergewohnlicher Stress aus der Umwelt
e  Katastrophen
e Personliche Stressoren
e Hintergrundstressoren
2. Indiosynkratische Korperreaktionen auf Stress
3. Ruckmeldemechanismen (Homdostase) funktioniert nicht richtig

3.10 Typ -A und Typ -B-Verhalten

Friedman & Rosenman untersuchten 1958 Herzinfarkt-Patienten und stellten fest, dass diese eine
ganz bestimmte Personlichkeits-Struktur haben. Sie unterschieden:

Typ A:
e leistungsorientiert, standig unter Zeitdruck, Konkurrenzstreben
e Zeigen betrachtliche Aggressivitat & Feindseligkeit
e andere beherrschen wollen
e hohe selbstgesetzte Ziele
e Glick machen sie nur an materiellen Giitern fest



Typ B:

sucht Erholung

braucht viel Ruhe

entspannt sich in der Freizeit
ausgewogene Begegnung mit anderen

4.Stress-Konzepte
Hans Selye unterschied:

1. Alarmreaktion
2. Resistenzstadium
3. Erschopfungsstadium

5. Psychoneuroimmunologie
5.1 Stress und Immunsystem

Im Verlauf von Stress kommt es durch die ACTH -Ausschiittung zur Aktivierung der
Nebennierenrinde, diese schittet Cortisol aus.

In den 50er Jahren erhielten die Amerikaner Hench und Kendall und der Schweizer Reichstein den
begehrten Nobelpreis fiir die Entdeckung der entziindungshemmenden Wirkung des Cortisons.

Cortison ist heute ein weit verbreitetes Medikament, mit dem sich das Immunsystem hemmen I&sst:

» Transplantationsmedizin
» Autoimmunkrankheiten

— Das bei Stress ausgeschuttete Cortisol hat eine Unterdriickung des eigenen Immunsystems zur
Folge. Bei langer dauerndem Stress kommt es also zu einer herabgesetzten Funktion unseres
Immunsystems.

Cholinerger Gegenschlag: Bei allergischen Erkrankungen — (bersteigerte Immunantwort. Der
Allergie-Kranke hat tagstber Stress und das Cortisol hemmt sein Immunsystem. Der Kérper bemiiht
sich bei standigem Stress jedoch verzweifelt, das Gleichgewicht zwischen Sympathicus- und
Parasympathicus- Aktivitat irgendwann wieder herzustellen. Sobald die Stressphase vorbei ist kommt
es zum so genannten "cholinergen Gegenschlag". In der stressfreien Phase reagiert der unterdriickte
Parasympathicus mit einer unangenehmen Uberaktivierung.

Reaktivitat/Reagibilitat: Offenbar gibt es Personen, die auf jede Art von Stress besonders leicht mit
einer Erregung des vegetativen Nervensystems reagieren!

5.2 Immunsystem + Psyche

1. Humorales Immunsystem
2. Zellulares Immunsystem
3. Komplementsystem

Antigen = eingedrungener Fremdkdrper (z.B. Bakterien, Viren, Blutenpollen, Gifte usw.) AntikOrper =
Reaktion des Immunsystems



Arten von T-Lympozyten:

1. Effektorzellen
Tc = cytotoxische T-Lymphozyten

2. Requlatorzellen
TH = Helferzeller
TS = Supressorzellen

Uberempfindlichkeit

Typen der Uberempfindlichkeitsreaktion:

Typ- I: Durch zellgebundenes IgE vermittelte anaphylaktische Reaktion
Typ- II: Durch andere Antikdrper vermittelte cytotoxische Reaktionen

Typ- lll: Durch Immunkomplexe vermittelte Reaktionen
Typ- IV: zellvermittelte Uberempfindlichkeit vom verzogerten Typ
Netzwerk:

» Makrophagen reagieren auf Neuropeptide
> Nervenzellen des ZNS reagieren auf Immunpeptide

Konditionierung des Immunsystems

Robert Ader (Mitte der 70er Jahre)

Konditionierung des Immunsystems von Ratten:

Injektion von Cyclophosphamid — Immunsuppressive Wirkung
Saccarinldsung zum Trinken — neutraler Reiz (schmeckt sif3)
Cyclophosphamid + Saccarinlésung — Konditionierung

Wdh. Wdh. Wdh.

Saccarinldsung —immunsuppressive Wirkung

5.3 Untersuchungen Stress — Immunfunktion
Sapolsky:

Das ranghdchste Tier (Alpha-Tier) hat stets auch das beste Immunsystem
Das rangniederste Tier hat in der Regel auch ein schwaches Immunsystem

Frage: Rangplatz Ursache oder Folge des geschwachten Immunsystems?
"Life event"- Skala
Social Readjustment Rating Scale (SRRS):

Jedem mdglicherweise belastendem sozialen Ereignis wird hier ein zahlenmaBiger Wert zugeordnet,
z.B.

Ereignis Life- Change- Unit

Aufnahme einer kleinen Hypothek 17 Punkte
Umzug 20 Punkte

Schwierigkeiten mit Chef 23 Punkte

Ehefrau fangt mit Arbeit an 26 Punkte
Wechsel an neuen Arbeitsplatz 36 Punkte



Tod eines nahen Freundes 36 Punkte
Volliger Wechsel des Berufs 39 Punkte
Schwangerschaft 40 Punkte
Pensionierung 45 Punkte

Entlassung 47 Punkte

Hochzeit 50 Punkte

Schwere Krankheit 53 Punkte
Gefangnisstrafe 63 Punkte

Scheidung 73 Punkte

Tod des Lebenspartners 100 Punkte

Holmes & Rahe (1967, 1989): Kranke Menschen hatte in dem Jahr vor ihrer Erkrankung viel héhere
LCUs als gesunde Cut-off: 300 LCUs in einem Jahr.

Was ist Stress?

Anderson (1991) unterschied drei Kategorien von Stressoren:

o Ebenel.: Chronische Stressoren
o Ebenell.: Wichtige Lebensereignisse
o Ebenelll.: Mikrostressoren

Richard Lazarus (1968): Stress kann gar nicht objektiv definiert werden. Stress ist dann vorhanden,
wenn eine Situation so beurteilt wird, dass sie die adaptiven Fahigkeiten der Person Ubersteigt.

Unterscheidung:
1. Problemorientiertes Coping:

e Handlungen, die zur Losung des Problems flihren sollen
e  Suche nach Informationen

2. Emotionsorientiertes Coping:
e Abbau der negativen Emotionen, die mit Stress verbunden sind
Untersuchungen:

Blazer (1982)
Kiecolt-Glaser (1984)
Ruberman et al. (1984)
Kessler & McLeod (1985).
Schoenbach et al. (1986)
Seeman & Syme (1987)
Goodenow, Reisine & Grady (1990)
Turkington (1992)

Glaser et al. (1992)
Spiegel et al. (1989)

Levy & Roberts (1992)



6. Neuropsychologie
6.1 Gehirn

Nicht nur jede psychische Krankheit, auch das vollig normale Verhalten hat seinen Ursprung im
Gehirn. Das Zusammenwirken von etwa 15 Milliarden Nervenzellen ermdglicht es uns, zu denken und
zu fuhlen.

Grob gibt es drei Arten von Funktionsbereichen:

I. primare Areale » direkte Wahrnehmung
Il. sekundare Areale »Verstehen der Wahrnehmung
lll. tertiare Areale P Weiterverarbeitung der Information

Zwischen den Gehirnen von Mannern & von Frauen gibt es gravierende Unterschiede:

e Manner kdnnen besser: Rdumliches Vorstellungsvermogen, zielgerichtete
grobmotorische Fahigkeiten, Finden von versteckten Objekten (Figur-Grund-
Wahrnehmung), komplexe mathematische Schlussfolgerungen.

e Frauen kénnen besser: Wahrnehmungsgeschwindigkeit, Veranderungen der Lage
oder Anzahl von Objekten, Sprachproduktion, feinmotorische Fahigkeiten, einfache
Rechenaufgaben schnell I6sen.

6.2 Frontallappen
Motorische Areale, vor der Roland-Fissur

Pramotorische Areale — Bewegungskombinationen

Prafrontale Areale: Idee der Bewegung und flexible Anpassung an die Umwelt.

Frontales Sehfeld: Koordination Sehen + Bewegen.

Orbitaler Cortex: Personlichkeit und Sozialverhalten.

Broaca-Sprachzentrum

Der Frontallappen hat gro3flachige Assoziationsfelder, bei denen man davon ausgeht, dass
hier ,logisches Denken, passiert.

6.3 Temporallappen

Horen: Akustische Verarbeitungszentren in der Heschl-Windung, sowie der oberen und mittleren
Temporalwindung.

Sprachzentren in Gehirn
Broca- und Wernicke-Zentrum. Weiterleitung an motorische Zentren.

Sprachstérungen:
e Broca-Aphasie:
e Wernicke Aphasie
e Globale Aphasie
e Sprechstorung

Limbisches System:
Instinkte, Geflihle und Gedéachtnis

Gedachtnisstrukturen:
Amygdala, Hippocampus, Mamillarkérper

e Kurzzeitgedachtnis



e Mittelzeitgedachtnis
e Langzeitspeicher

6.4 Parietallappen

Sensorische Hirnareale: somatosensorische Wahrnehmung.

Bei Schadigung des Parietallappens:

Orientierungsstérungen,
raumliche Agnosien

rechts- links- Verwechselung
Alexie

Dyslexie

Akalkulie

Apraxie

Astereognosie
Asomatognosie
Hemineglekt,

6.5 Okzipitallappen

visuelles System

zieht sich quer durchs ganze Gehirn, daher leicht Lasion

Tractus opticus — Radiation — Visuelles Areal V1
Bei Schadigung: Gesichtsfeldeinschrankungen

Visuelle Areale

V3: Form, V4: Farbe + farbige Form, V5: Bewegung

1. Hirnorganisch bedingte Stérungen

Ursachen fir Hirnschadigung:

Traumatische
Durchblutungsstérungen
Infektionen

Vergiftungen
Untererndhrung

Anoxie

Degenerative Krankheiten
Hormonstdrungen

andere

1.1 Demenz: Einfiihrung

Angeborene, genetisch bedingte Ursachen

.. Retina — Nervus opticus — Ciasma —

Etwa 10 Prozent der alteren Menschen leiden unter verschiedenen Formen einer Demenz.

Symptomgruppen einer chronischen Demenz:




1. Abbau kognitiver Funktionen & Abbau im sprachlichen Bereich
2. Veranderungen der Affekte

3. Abbau der Selbstandigkeit

4. Hirnorganische Veranderungen

Vermeidbare Ursachen der Demenz:

Mangel an Flussigkeit, Vitaminmangel, Medikamente, kleine Hirninfarkte, Depressionen

Differentialdiagnostisch muss man derartige chronische Demenzen von akuten symptomatischen
Psychosen unterscheiden, die in der Regel nur kurzfristig anhalten und dann wieder verschwinden:

Symptomatische Psychosen:

Delir

Amentielles Syndrom
Dammerzustand
Durchgangssyndrom

Ursachen der Demenzen

Alzheimer Demenz: mdglicherweise ein Autoimmunprozef3
Multi-Infarkt-Demenz: Aufeinanderfolge von vielen kleinen Schlaganfallen.
Creutzfeld- Jacobsche: durch Viren (Prionen)

Chorea- Huntington: dominant vererbt

Umweltfaktoren

e Langjahriger Alkoholmissbrauch schadigt das Zentrale Nervensystem oft schon vor dem Alter
so sehr, dass Demenzen schon friih einsetzen.

¢ Nikotin verengt die Gefal3e und steigert so das Risiko einen Schlaganfall zu bekommen

¢ Auch Fettleibigkeit, infolge cholesterinreicher Ernahrung, steigert das Risiko fiir viele
Krankheiten wie etwa einen Schlaganfall.

Therapie: Nootropika/Antidementia

Vasodilatatoren
Hydergin:
Sauerstofftherapie
Procain.
Psychostimulanzien:
Piracetam.

Hormone

Lecithin

VVVVVVVYVYY

1.2 SDAT (senile Demenz vom Alzheimer Typ)

# Pravalenz: Bundesrepublik Deutschland 500.000 bis 800.000 Alzheimerschen Demenz
# Inzidenz: jedes Jahr 50.000 neue

Rund 45% der Demenzen im Alter sind auf diese Krankheit zurtickzufihren, + 10% Mischformen,
— Nach Ansicht der Weltgesundheitsorganisation gehért diese Krankheit zu den gréften
medizinischen Problemen in der heutigen Welt.



Die Entdeckung der Alzheimerschen Krankheit

Alois Alzheimer + Otto Binswanger Ende des 19.Jahrhunderts begann, die verschiedenen
Demenzformen des Alters zu beschreiben, wurden nur 5% der deutschen Bevdlkerung alter als 65
Jahre. — Altersdemenzen waren damals also eine recht seltene Erscheinung

1898 zunachst als "Dementia senilis" (= senile Demenz) bezeichnet.

Emil Kraeplin 1910 in der 8. Auflage seines Psychiatrie-Lehrbuches ihm zu Ehren als "Alzheimer'sche
Krankheit" bezeichnete.

Klinische Symptome der Alzheimer Demenz

ICD-10 wird die Alzheimersche Krankheit folgendermalfien unterteilt:

FOO Demenz bei Alzheimerscher Erkrankung

F00.0 Demenz bei Alzheimerscher Erkrankung mit frihem Beginn (Typ 2)
F00.1 Demenz bei Alzheimerscher Erkrankung mit spatem Beginn (Typ 1)
F00.2 Demenz bei Alzheimerscher Erkrankung, atypische oder gemischte Form
F00.3 nicht ndher bezeichnete Demenz bei Alzheimerscher Erkrankung

OO0OO0OO0OO0

Symptome:

1. Die Symptome sollten mindestens seit sechs Monaten bestehen.
2. Vorliegen einer Demenz mit:

e Abnahme intellektueller Leistungsfahigkeit (besonders des Gedachtnisses)

e und Beeintrachtigung der Aktivitaten des taglichen Lebens, z.B. erhebliche Probleme beim
Waschen, Ankleiden, selbstandigen Essen oder bei der personlichen Hygiene.

e Die Stérung des Gedachtnisses sollte vor allem das Neulernen betreffen, friher gelerntes

Wissen geht erst in spaten Stadien verloren.

Das Denk- und Urteilsvermogen ist beeintrachtigt

und der Ideenfluss vermindert.

Die Anzahl gleichzeitig verarbeiteter Reize ist stark erniedrigt,

der Betreffende kann sich oft nur noch einer einzigen Aktivitdt zuwenden,

ein Gesprach mit mehreren Personen z.B. ist nicht mehr mdglich.

Dem Wechsel von einem Thema zum anderen kann nicht mehr gefolgt werden.

3. Der Beginn lasst sich gewohnlich nicht oder nur schwer feststellen. Der
Krankheitsverlauf ist schleichend und langsam aber stetig zunehmend.

e Die Symptome sind irreversibel.

4. Ausschluss anderer Krankheiten, die eine Demenz verursachen kénnen,
insbesondere Ausschluss von behandelbaren oder voriibergehenden dementiellen
Zustanden.

SDAT versus MID

Allerdings zeigen etwa 10-15% der Demenzen sowohl Anteile der Alzheimerschen Erkrankung
(SDAT) wie auch der Multi-Infarkt-Demenz (MID), so dass die Differentialdiagnose sehr schwierig sein
kann.

Senile versus prasenile Demenz

Wahrend A. Alzheimer selbst seine Einteilung in senile und prasenile Demenzen rasch wieder
aufgegeben hatte, hat sich diese Differenzierung doch in vieler Hinsicht als sinnvoll erwiesen und
wurde daher beibehalten.



¢ die frihe Form: sehr viel raschere Verschlechterung
e spate: eher schleichend mit einem sehr langsamen Abbau geistiger Funktionen

Frihsymptome:

diskrete Verhaltensveranderungen,

Passivitat,

emotionaler Riickzug,

Verminderung von Sordfalt,

haufige Unverlasslichkeit.

Routinetatigkeiten dagegen bleiben lange Zeit ungestort,

nur die Anpassung an ungewohnte Handlungsablaufe ist erschwert.

Neuropsychologische Defizite:

e Gedachtnisschwierigkeiten

e Verminderung des abstrakten Denkvermdgens (Intelligenzminderung),

e Schwierigkeiten alltagliche Handlungen zu planen und folgerichtig auszufihren (Apraxie),

e Wortfindungsstérungen (Aphasie),

e verminderte Sprachproduktion,

e Schwierigkeiten beim Rechnen (Akalkulie),

e Verminderung der Fahigkeit Personen oder Gegenstande richtig zu identifizieren (Agnosie).

e Sprachlich herrschen gleich lautende Fllsatze vor, die haufig wiederholt werden
Emotionen:

e Frihphase: oft depressiven Reaktionen,

e in der mittleren Zeit herrschen haufig starke Gefuhlsreaktionen vor. Die Betroffenen zeigen
z.B.: gesteigerte Empfindlichkeit, gelegentliche Geflihlsausbriiche, Uberangstlichkeit ,
Aggressivitat.

e In der Endphase zeigen die meisten eine emotionale Verarmung, sie werden teilnahmslos und
sind kaum noch ansprechbar.

Psychiatrische Symptome:

vermehrte Unruhe

Depression

Apathie

Verhaltensauffalligkeiten

Schlafstérungen

Wahn

Halluzinationen

Nachlassen der normalen Tagesaktivitat, Unruhephasen, der Nachtschlaf ist haufig
unterbrochen.

e im Hormonbereich entstehen vollig anomale Schwankungen

Neurologische Symptome:

1. fehlen im Anfangsstadium weitgehend und zeigen sich erst am Ende der Erkrankung.
- LAhmungen,

2. Sensibilitdtsstérungen
- Hor- oder Sehstérungen.

im fortgeschrittenen Stadium kommt es zu

e unnormalen Reflexen
e Myoklonien



e Bewegungsverlangsamung

e Parkinson-Symptomen

e Im fortgeschrittenen Stadium der Erkrankung findet man in der Regel eine verstarkte
Muskelanspannung und Muskelsteifheit, die schlie8lich zur Bettlagerigkeit fuhrt, raschem
Gewichtsverlust, Verlust der Kontrolle tber Blase und Darm.

Verlauf
nach B. Reisberg :

kein kognitives Defizit:

Sehr leichtes kognitives Defizit:
Leichter kognitiver Ausfall:
MaRiges kognitives Defizit
Mittelschweres kognitives Defizit
Schweres kognitives Defizit
Sehr schweres kognitives Defizit

NogaRrwN =

Tod:
Die Uberlebensdauer ist sehr verschieden, sie liegt durchschnittlich bei rund 8,5 Jahren.

Zahlen von Heston und White zeigen aber, dass manche Patienten schon nach vier Jahren starben,
andere aber z.T. bis zu 22 Jahre mit der Krankheit lebten.

Die meisten Patienten sterben nicht an der Hirnatrophie selbst, sondern die drei haufigsten
Todesursachen sind:

e Lungenentzindung,
e Niereninfektionen und

e Ersticken durch Verschlucken von Nahrung oder Getranken.

Neuropsychologische Untersuchung

TESTVERFAHREN AUTOREN DAUER PREIS ca.

Alters-Konzentrations-Test (AKT) Gatterer 5 min. 142,00 DM
Demenztest Kessler, Denzler, Markowitsch keine Angabe 94,00 DM
Kognitives Minimal-Screening (KMS) Kessler, Grond, Schaaf wenige Minuten 51,00 DM

Kurztest zur Erfassung von Gedachtnis- und Aufmerksamkeitsstérungen (SKT) Erzigkeit 15
min. 595,00 DM

Mini-Mental-Status-Test (MMST) Kessler, Markowitsch, Denzler 5-10 min. 49,80 DM
Nurnberger Alters-Inventar (NAI) Oswald, Fleischmann 45 min. 520,00 DM

Reisberg-Skalen (GDS, BCRS, FAST) Ihl, Fréhlich 10-15 min. 82,00 DM

Strukturiertes Interview fir die Diagnose einer Demenz vom Alzheimer Typ (SIDAM) Zaudig,
Hiller u.a. 15-45 min. 79,00 DM

EEG und bildgebende Verfahren:

e Im Elektroenzephalogramm (EEG) zeigen sich diffuse allgemeine Verlangsamungen von
Frequenzen mit eingestreuter Theta- und Delta-Aktivitat.

¢ Die Computer-Tomographie (CT) zeigt im Allgemeinen keine Veranderungen, mit dem relativ
groben CT konnen lediglich andere Erkrankungen (z.B. Hirntumor, Hirninfarkt)
ausgeschlossen werden.

e Oft wird eine Vergrolerung der Ventrikel (Hohlrdume im Gehirn), die sich im CT gut abbilden
lassen, als typisches Anzeichen der Alzheimer Erkrankung gesehen.

e Kernspintomographie (NMR): Hiermit I&sst sich oft eine Atrophie (Schrumpfung) des Gehirns
nachweisen.



¢ Die Positronen- Emissions-Tomographie (PET): zeigt nach Gabe von radioaktiv markierten
Substanzen, meist Glukose (Zucker), die aktiven Gehirnteile. Alzheimer Patienten zeigten
schon in einem sehr frilhen Stadium eine Verminderung der Hirnaktivitat im Bereich des
oberen Schlafenlappens und des Frontallappens.

Theorien zu Ursachen der Alzheimer Demenz:

# Vergiftung (Aluminium):
# Vererbung:
# Autoimmun-Krankheit

Einen grolen Fortschritt bei der Aufklarung der Ursachen flr diese Krankheit machten die
Wissenschaftler Anfang der 60er Jahre. Mit elektronenmikroskopischen Aufnahmen war es erstmals
moglich Plaques und die in den Nervenzellen vorhandenen neurofibrillaren Verklumpungen genauer
zu untersuchen. Robert Terry stellte fest, dass sich in den Plaques nicht nur degenerierte
Nervenzellen finden lieRen, sondern auch Reste von Fresszellen (Makrophagen, Mikroglia) unseres
korpereigenen Abwehrsystems.

Das Vorhandensein dieser Fresszellen deutet darauf hin, dass die Plaques mdglicherweise durch
einen Angriff des Immunsystems auf unser eigenes Nervensystem entstehen. Die Alzheimer Demenz
konnte also eine Auto-Immunkrankheit sein, wie z.B. Rheuma oder Morbus Crohn, bei dem unser
Immunsystem Teile des eigenen Korpers fir fremd halt und nun beginnt, diese Korperteile zu
zerstoren.

Neuere Forschungen zeigten Anfang der 90er Jahre, dass es vielfaltige Hinweise auf entziindliche
Prozesse in den Gehirnen von Menschen gibt, die an der Alzheimer Demenz litten.

Man fand nicht nur Reste von "Fref3zellen" (Mikroglia) in den senilen Plaques, sondern auch erhdhte
Konzentrationen, die typisch fiir ein Inmungeschehen sind, z.B.:

e aktivierte Komplementfaktoren
e und Interleukin-6.

Komplementfaktoren kommen besonders im Blutserum vor und kénnen eingedrungene Fremdkdrper
inaktivieren.

Interleukine sind Botenstoffe, die von bestimmten Zellen des Immunsystems, den Leukozyten,
abgesondert werden und dadurch das Ausmal} einer Immunreaktion steuern kénnen.

In der Regel aktivieren die Interleukine andere Zellen des Immunsystems, die dann tatig werden (z.B.
andere T- oder B-Lymphozyten). Interleukin-6 scheint gerade bei Autoimmunkrankheiten eine
bedeutsame Rolle zu spielen, es wird auch bei der rheumatoiden Arthritis, der Schuppenflechte
(Psoriasis) und einer entziindlichen Darmerkrankung, dem Morbus Crohn, vermehrt produziert.

Die Anwesenheit beider Stoffe korrelierte sehr hoch mit dem Ausmalf der Demenz:

je héher die Konzentration von Interleukin-6 und Komplementfaktoren war, umso gréRRer zeigte sich
die Schwere der Demenz.

In den Gehirnen von nicht-dementen alteren Menschen war Interleukin-6 gar nicht nachweisbar.

In Tierversuchen stellte man dann im Jahr 1993 auch tatsachlich fest, dass vor allem Interleukin-6 zu
schweren Degenerationserscheinungen an Nervenzellen fiihrt.

Moglicherweise ergeben sich hier Behandlungsansatze, wenn es gelingen konnte, die Ausschittung
von Interleukin-6 zu hemmen und damit zu erwirken, dass es zu keiner Entzindung kommt.



Aus tierexperimentellen Studien ist jedoch bekannt, dass Interleukin-6 auch unter psychischem Stress
verstarkt produziert wird,

—besonders Adrenalin scheint die Ausschittung von Interleukin-6 anzuregen.

Psychische Faktoren:

—Durch Lernen, d.h. Aufnahme neuer Erfahrungen, werden neue Schaltstellen (Synapsen) im Gehirn
ausgebildet, aufrechterhalten oder verstarkt.

— Nicht benutzte Synapsen dagegen verkiimmern, sogar ganze Nervenzellen, die keine sinnvolle
Funktion mehr erflllen, werden abgebaut.

Prof. Bauer in Freiburg:
Befragung der Angehdrigen von 20 Alzheimer-Patienten

verglich die Daten mit einer Gruppe von 11 Multi-Infarkt-Demenz

Bauer fand bei den Alzheimer-Patienten folgende Auffélligkeiten, die alle schon lange Zeit vor dem
Ausbruch der Demenz bestanden:

¢ Hohe Anzahl psychosomatischer Stérungen;

¢ Konfliktvermeidende Personlichkeit,

e eher zur Unterordnung neigend,

e Partner dominant;

¢ Anhaltende Konflikte in der Partnerschaft;

e Zustand von Fremdbestimmtheit (durch Partner oder Heimpersonal) mit "fiirsorglicher
Bevormundung";

e Strategien zur selbstéandigen Bewaltigung von Krisen fehlten weitgehend (meist Verlass auf
den Partner oder andere Bezugspersonen);

e Plétzliche, gravierende Anderung der langjahrig -gewohnten Situation;

e Verlust der wichtigsten Bezugspersonen (Wegzug der Kinder, Tod des Partners),

¢ Unfahigkeit neue Beziehungen zu anderen Personen aufzubauen;

e Verlust von bisher zentralen hoch motivierten Tatigkeitsbereichen;

e Absturz in ein Gefiihl der persénlichen Bedeutungslosigkeit;

e Folge: Gefihle der Hilflosigkeit und des nichtkontrollierbaren Stresses.

Risikofaktoren fiir die Alzheimer Demenz

Risiko steigt mit dem Alter (kumulativ!):

0,02% der Menschen vor dem 60. Lebensjahr,
0,3% der 60-70jahrigen,

3,2% der 70-80jahrigen und

10,8% der Uber 80jahrigen.

e 1990 waren in der BRD rund 20% der Bevolkerung Uber 60 Jahre
¢ Anteil der Alten steigt kontinuierlich weiter an.
e im Jahr 2030 etwa 35% der Bevdlkerung

— es wird immer mehr Alzheimerschen Demenz geben!

Nur in 6-7% aller Falle finden sich familiare Haufungen, die flr eine genetische Verursachung
sprechen wirden.

Auffalligkeit auf dem 19. Chromosom.

40-50% der Patienten mit familidrer Haufung, d.h. 3-4% aller Alzheimer Kranken, zeigen diesen
Defekt gleichfalls.



weitere Risikofaktoren:

frGhere Schadel-Hirn-Verletzungen,;
Hypothyreose (Schilddrisenunterfunktion);
Depression;

haufige Narkosen.

fehlende Aktivierung im Alter

Behandlungsmoglichkeiten

Beeinflussung von Neurotransmittern:
MEDIKAMENT WIRKUNGSANSATZ EFFEKTE

Chelatoren (DFO, EDTA), Chelatbildnertherapie Bindung von Aluminium keine positiven Effekte;
Aluminium gilt heute auch nicht mehr als Ursache fur die DAT

Corticosuppressions-therapie Reduzierung des Stresshormons ACTH und der Kortikoide, die das
Immunsystem hemmen keine Effekte bei der DAT

Dihydroergotoxin stimmungshebend, leichte Verbesserung der geistigen Fahigkeiten keine Effekte bei
DAT

Gingko Schutz gegen freie Radikale prophylaktische Wirkung gut, kaum bei manifester DAT

Glutamat-Modulatoren Glutamat fordert die Gedachtnisbildung, schadigt aber Nervenzellen derzeit
kaum klinische Studien

Hydergin gefalerweiternde Wirkung im Gehirn, unspezifische Effekte auf den Hirnstoffwechsel
positive Effekte, die aber derzeit wieder angezweifelt werden

Kalzium-Antagonisten hemmt Kalzium gute Wirksamkeit bei der Multi-Infarkt-Demenz, keine Wirkung
bei der DAT

Lecithin erhoht den Acetylcholinspiegel im Gehirn im groRen und ganzen wahrscheinlich wenig
Nutzen

Neuropeptide Verbesserung des Lernvermdgens keine Effekte bei DAT

Nicergolin (Sermion) gefaBerweiternde Wirkung im Gehirn, indirekte Verbesserung des Dopamin-
Stoffwechsels, Aktiviert den Glukose-Stoffwechsel (Zucker) gute Effekte bei der Multi-Infarkt-Demenz,
leichte positive Effekte bei der DAT

Piracetam, Oxiracetam, Pramiracetam Wirkungsmechanismus nicht bekannt unklare Ergebnisse;
positive Wirkung nur in hohen Dosen, dann aber Unruhezustande als Nebenwirkung

Physostigmin verhindert den Abbau von Acetylcholin keine Effekte bei DAT, darliberhinaus giftig
Sauerstoffuberdrucktherapie Erhdhung des Sauerstoffs im Gehirn keine Effekte bei DAT

THA (Tetrahydroaminoacridin) verhindert den Abbau von Acetylcholin derzeit kaum klinische Studien
Thiamin Erhéhung des Thiaminspiegels keine Effekte bei DAT

Vasopressin, Somatostatin Hormone, Transmitter keine Effekte bei DAT



Vitamin A, C, E Beseitigung von Vitaminmangelzustanden, Schutz gegen freie Radikale keine Effekte
bei DAT

Xanthinderivate (z.B. Koffein, Theophyllin) Hemmung bestimmter Immunfaktoren keine Effekte bei
DAT

Entzindungshemmende Medikamente:

Patienten mit rheumatoider Arthritis, die Uber lange Zeitraume entziindungshemmende Medikamente
erhielten, erkranken im statistischen Sinn seltener an Alzheimerscher Demenz als die
Durchschnittsbevoélkerung. Rheumatoide Arthritis gleichfalls durch Interleukin-6 und
Komplementarfaktoren verursacht — Medikamente vermindern evtl. Autoimmunreaktionen im Gehirn.

Ostrogene:

Das weibliche Sexualhormon

e fordert die Plastizitat des Gehirns und
e hemmt Interleukin-6.

Sozialtherapie:

so lange wie mdglich im privaten Umfeld verbleiben, in dem sie sich noch auskennen und
zurechtkommen.

e Ambulante Hilfen
e Tageskliniken
e Sozialtherapie
o Essen-auf-Radern
Aktivierung:
e nichtim Sinne einer sturen Dressur
e Bereiche, die dem dementen Patienten noch Freude machen.
e  Gefahr, durch zu schwere Ubungen Unvermdégen direkt vor Augen
e Frustrationen und Motivationsverlust
e Demenz nicht als Defizitgeschehen sehen, sondern fragen, was der alte Mensch noch

kann???

¢ Durchfiihrung solcher Tatigkeiten aktiviert diese Menschen sehr viel mehr als stures
Gehirnjogging, da sie in der Ausfiihrung von langjahrig gewohnten

e Mit der Aktivierung schon bei "Risikofallen" beginnen, die apathisch, depressiv oder inaktiv
sind.

e Mit unterem Niveau beginnen * Uberforderung und Misserfolgserlebnisse vermeiden.

e Geistige Ubungen wie Konzentrations- oder Gedéachtnistrainings miissen regelmaiig
durchgefiihrt werden, d.h. immer zur selben Tageszeit, &hnliche Ubungen, derselbe
Therapeut usw.

e Gedachtnistraining: praxisnah orientieren und nicht sinnloses Ubungsmaterial beinhalten, z.B.
anhand von Photos die Namen des Pflegepersonals lernen, mit Photoalben Erinnerungen aus
der Lebensgeschichte rekapitulieren usw.

e Auch leichte kérperliche Bewegungen, z.B. ein Spaziergang oder einfache Dehn- und
Streckibungen, steigern die Mehrdurchblutung des Gehirns erheblich und sollte daher mit
geistigen Ubungen abgewechselt werden.

e Bereiche, in denen auch der Demente noch etwas leisten kann: Routinetatigkeiten wie z.B.
Kartoffeln schalen, Abwaschen, Staubputzen, einfache handwerkliche Arbeiten, einfache
Biro-Zubringerarbeiten.

e Instrument spielen und tanzen.

Orientierungstraining




Umgebung moglichst Ubersichtlich gestalten:

Farben

grofl¥flachige Symbole

Vertraute Mobel und Bilder im Zimmer erleichtern es, sich wie Zuhause zu fiihlen.
Gut ablesbare Uhren

groflRe Kalender (am besten AbreilRkalender, ein Blatt fir jeden Tag)
Pflegepersonal sich (immer wieder!) mit dem Namen vorstellt

alle Handlungen ankindigen

Alltagsleben

gréRtmaogliche Routine: i
Mahlzeiten, Spaziergange, Ubungen etc. zur selben Zeit

Tagesablauf muss vorhersagbar sein.

e Was fiir den Normaldenkenden interessant und stimulierend ist, bringt den Demenzkranken
nur durcheinander, angstigt ihn oder erzeugt Misstrauen.

e Veranderungen missen ganz allmahlich eingefuhrt werden, bis der Patient sich daran
gewdhnt hat.

Inkontinenz

die Kleidung schnell genug zu 6ffnen. Schon Gurtel oder Reillverschluss kann zum uniberwindlichen
Hindernis werden.

Dierbach fasst in seinem Buch "Sozialtherapie mit Alzheimer-Kranken"
Ratschldge zur Behandlung inktontinenter dementer Heimbewohner:

Leicht zu 6ffnende Kleindung.

Behindertengerechte Ausstattung der Sanitaranlagen.

Ubersichtliche Kennzeichnung der Wege zu den Toiletten und der Toiletten selbst.
Orientierungstraining mit den Alzheimer-Kranken zum schnellen Auffinden des WC's.
Kontinenztraining (Blasenentleerung nach einem bestimmten Zeitplan).

RegelmaRige Beckenbodengymnastik.

Verhaltenstherapeutische Belohnung des rechtzeitigen Aufsuchens der Toilette.
Keine negativen Reaktionen des Personals nach Einndssen.

Respektierung von Schamgefiihlen.

Das Pflegepersonal bringt den Dementen zur Toilette, hierbei wird auf den persénlichen
Rhythmus des Urinierens des Heimbewohners geachtet.

e Herausfinden, ob ein dementer Heimbewohner eher mit einer gleich- oder
gegengeschlechtlichen Pflegeperson zur Toilette geht.

Pflege- & Therapieplanung

1. Beschreibung des Ist-Zustandes:

Defizite

korperlicher Zustand
Leistungsreserven
emotionaler Zustand
Biographie

Umfeld
Medikamente

2. Definition von Zielen



kurzfristig

langfristig

Behandlung des Betroffenen
Schulung der Angehdrigen
Veranderung des Umfeldes
Anderung der Medikation

3. Planung

Mit welchen Methoden kdnnen die Ziele erreicht werden?

Wie lasst sich die Motivation erhéhen?

Wie lassen sich Leistungsreserven einbinden?

Wie kann das Umfeld angepasst werden

Wie lassen sich Angehdrige, Mitbewohner, Pflegepersonal einbinden?

4. Ausfihrung:

Konkrete Festlegung der Erfolgskriterien
Systematische Beobachtung

Anlegen von Verlaufsprotokollen
Zwischenauswertung

ggf. Modifizierung des Plans

5. Auswertung:

aktuelle Beschreibung des Ist-Zustandes
Diskussion

evtl. neue Ziele

USW.

1.3 Blutzirkulationsstérungen im Gehirn

Funktionsschaden infolge von Mangeldurchblutung haufig ,vas, = Gefal (heute noch in ,Vase,
enthalten) = vaskularen Erkrankungen

Verschlisse von Blutgefallen des Gehirns an dritter Stelle der Todesursachen;
jeder 10. Deutsche stirbt an einem Schlaganfall.

Oberhalb des 70.Lebensjahres zweithaufigste Todesursache.

Pro Jahr erleiden in der BRD rund 300.000 Menschen einen Schlaganfall,
etwa 100.000 davon sterben an den Folgen.

Risikofaktoren:

Bluthochdruck,

hoher Cholesterinspiegel,
Ubergewicht,

Diabetes,

Rauchen

und Stress.

~Schlaganfall,.

Symptome:



e abrupt einsetzende Halbseitenlahmungen,

e Sensibiltatsstérungen (Geflihllosigkeit oder Kribbeln) nur in der rechten oder linken
Kérperhalfte,

e Sprachversagen,

e Sehstbérungen nur in einer Raumhalfte,

e seltener auch ein epileptischer Anfall.

85% der Zirkulationsstérungen des Blutes im Gehirn beruhen auf Mangeldurchblutung durch den
Verschluss eines Gehirngefales,

15% dagegen auf einer Blutung in das Gehirn, als Folge eines geplatzten Blutgefalies.

Altere Menschen

sind von beiden Erkrankungen besonders haufig betroffen, denn im Alter bilden sich zum einen
Blutgerinnsel haufiger, die zu einem GefalRverschluss fihren kénnen, zum anderen werden die
Wande der Arterien oft immer sproder (Arteriosklerose), was das Risiko eines Risses erhéht.

Minimale Insulte

Neben dem grof3en Schlaganfall kann ein Blutgerinnsel so winzig sein, dass nur ein kleines Blutgefafly
verstopft wird. BlutgeféaRe im Gehirn sind im Ubrigen keine Endarterien, sondern bilden ein verknlpftes
Netz, das Mangel bis zu einem bestimmten Grad untereinander ausgleichen kann.

Ischamie, TIA = transitorische, ischamische Attacke
absinkenden Blutdruck (besonders im Schlaf) — diffuser Schaden anrichtet

allgemeine ,Ischamie,. Nervenzellen sterben jedoch nur véllig ab, wenn die Durchblutung weniger als
15% betragt. Es treten winzige Defekte auf, groRflachige, aber nur diffuse, leichte Schaden, unklare
oft voriibergehende Symptome:

Kopfschmerzen

Benommenheit

Sprachschwierigkeiten

Taubheitsgefiihle in einzelnen Gliedmalen
Seh- oder Horstérungen.

Multi-Infarkt-Demenz (MID)

bei der MID eher eine stufenweise, sprunghafte Verschlechterung, oft sogar mit leichten
Verbesserungen zwischen den einzelnen Gefaliverschliissen

Prophylaxe:

Blut etwas dunnflissiger halten: Azetylsalizylsdure (Abkirzung: ASS), das in vielen Schmerzmitteln
enthalten ist und schon in geringer Dosierung auch verhindert, dass Blutplattchen miteinander
verklumpen. Saureanteil --> auf Dauer die Magenwande schadigen

Niedriger Blutdruck (insbesondere nachtliches Absinken des Blutdrucks): Medikamente, die den
Blutdruck erhéhen.

Frihsymptome, Warnzeichen

kurzfristigen, oft nur Minuten andauernden neurologischen Ausfallen
plétzlichen Sprachstérungen

Sehstdrungen

Lahmungserscheinungen in Armen oder Beinen

oft mit nachfolgendem Kopfschmerz.



Koma nach Hirnschadigung

2>

Koma

= Wachkoma:

>
=4

Der Akinetische Mutismus
Das Locked-In Syndrome

1.4 Picksche Atrophie

nach dem in Prag lebenden Neurologen und Psychiater Arnold Pick (1851-1924). Als ,Picksche
Atrophie, ,Morbus Pick, oder ,Progressive Grof3hirnatrophie, bezeichnet.

Symptome:

(A A X XA

um das 40. Lebensjahr herum --> ,présenile Demenze,,.

Degeneration bestimmter Teile des Gehirns,

Frauen etwa doppelt so haufig wie Manner

betrachtlich seltener als die Alzheimer Demenz oder die Multi-Infarkt-Demenz.

fihrt immer zum Tode

Krankheitsdauer zwischen einem und flinfzehn Jahren Mittelwert 7 Jahren ab Beginn der
ersten auffalligen Symptome.

1. Anfangsphase:

leichte Denkstérungen
zunehmende Ermudbarkeit
Routineaufgaben gelingen plétzlich nicht mehr

2. Mittlere Phase

Personlichkeitsveranderungen (ethisch Entgleisungen, Verlust des Gefiihles fiir Anstand und
Schicklichkeit)

starke Enthemmung (wahllose Gefraligkeit, plumpe Anbiederung, Exhibitionismus,
Masturbation in der Offentlichkeit)

marrisch- verdrossene oder lappisch-heitere Grundstimmung

3. Endphase:

Emotionen verflachen

Vernachlassigung des AuReren und der allgemeinen Hygiene
deutliche Gedachtnisstérungen

Sprachdefizite bis zur Aphasie

allgemeine Demenz

1.5 Chorea Huntington

Steuerung der Bewegungsfahigkeit. Man unterscheidet hier zwei Systeme:

A) Die Pyramidenbahnen,

B) Das extrapyramidale System.

C) Sensible Riickmeldung



Erkrankungen des extrapyramidalen Systems:

Parkinsonismus
Tic

Chorea,
Myoklonien,
Ballismus,
Athetose
Dystonien.

Huntington Chorea

= Chorea Huntington

= "Chorea chronica progressiva hereditaria”
= "Chorae major”

= "Veitstanz" (nach dem heiligen Veit)

"Chorea" (griech.) = "Tanz".
=> in der Endphase der Erkrankung ein unwillktrliches Drehen des Kérpers und der Gliedmalien
"Huntington"

= nach dem amerikanischen Neurologen George Huntington benannt, der diese Krankheit im
Jahre 1872 als erster beschrieb.

Symptome

Beginn zwischen dem 40. und dem 50. Lebensjahr

selten schon zwischen 20 - 30 Jahre

ebenso: Spatformen, nach 60 Lebensjahr., dann langsame Verschlechterung (--> 30 J.)
Verlauf ist fortschreitend und kaum beeinflussbar.

Tod: in der Regel zehn bis zwanzig Jahre nach Beginn

selten: nur 2 - 5 von 100.000 Menschen erkranken

(A A X AN

Chorea-Erkrankungen im Uberblick

Bezeichnung Beginn Ursache:
Chorea Huntington, Chorea major Morbus Huntington meist 40-50 J., selten friher Schadigung des
Nucleus caudatus, Stérungen des Transmittersystems

Chorea minor, Chorea minor Sydenham Chorea Sydenham ca. 6 - 13 J. meist Madchen
Streptokokken-Infektion in Zusammenhang mit rheumatischem Fieber

Chorea gravidarum meist 3.-5. Schwangerschaftsmonat vermutlich Erwachsenenform der Chorea
minor

Chorea senilis ab 60. Lebensjahr Minderdurchblutung des Gehirns, nach Schlaganfall, z.T. nur
halbseitig

Chorea benigna ab Kindesalter dominant erblich, ohne Verschlimmerung, keine Demenz unbekannt,
vermutlich durch Enzephalitis

Chorea electrica, Henoch-Bergeron-Syndrom jedes Alter vermutlich Spatfolge einer Enzephalitis

Induzierte Chorea jedes Alter durch Vergiftungen oder Medikamente (z.B. Alkohol, Kohlenmonoxid,
Quecksilber, L-Dopa, Amphetamin, Theophyllin, Coffein, Anabolika, Methadon, Antihistaminika,
Lithium, Antidepressiva)



1.6 Parkinsonismus
In der Bundesrepublik Deutschland sind ca. 180.000 bis 250.000

in den USA etwa 1,2 Mio. Menschen davon betroffen. Parkinson ist damit die haufigste aller
neurologischen Erkrankungen im fortgeschrittenen Lebensalter.

Symptome

anhaltender Muskeltremor mit vier bis acht Schlagen pro Sekunde,

Hande, Hals und Gesicht in rhythmische Bewegung versetzt.

Nur Muskeln im Ruhezustand sind vom Tremor betroffen,

Rigiditat

Akinese,

charakteristisch: steifer Gang, wobei der Oberkdrper den Beinen vorauszueilen scheint.
Akinese

Rigor

Tremor

Motorische Stérungen Vegetative Stérungen Psychische Stérungen

Akinese, (Starre)Rigor, (Steife)Tremor, (Zittern)ungen, Bewegungsverlangsamung, monotone Stimme,
Hitzegefihl, Schweillausbriche, Speichelfluss, Schlafstérungen, Antriebsschwache, depressive
Verstimmungen, Verlangsamung d. Denkens, verlangsamter Wortfluss, emot. Veranderungen

Therapie mit L-Dopa

= Keine Heilung der Ursache,
= aber verbesserte Lebensqualitat und erhdhte Lebenserwartung

1.7 Viruserkrankungen des Gehirns

Viruserkrankungen des Gehirns

Eine Vielzahl von Viren befallt auch das Gehirn und kann dort zu neurologischen Symptomen,
Intelligenzdefekten oder sogar zum Tod flihren. Hierzu gehdéren unter anderem:

- Kinderlahmung (Polio)

- Tollwut (Rabies)

- Herpes Zoster und Herpes simplex
- Gehirnentziindung (Enzephalitis)

- Hirnhautentziindung (Meningitis)

- HIV (AIDS)

- Creutzfeld-Jakob-Erkrankung

- BSE

Unterscheidung von:

e Kilassische (grof3e) Viren

e Prionen sind relativ lange, verschlungene Viren;

e Viroide dagegen sind winzig kleine Viren, die eigentlich nur aus einem kurzen Strang
Erbmasse (RNA) bestehen und denen Kapsel und Hiille véllig fehlen;



e Plasmide bestehen aus ringformig angeordneten DNA-Molekiilen, man unterscheidet
infektidse und nicht-infektiose Formen, letztere kdnnen fiir die Wirtszelle sogar von Vorteil
sein.

1.7.1 HIV-Erkrankung (AIDS)
AIDS (,acquired immune deficiency syndrome, = erworbenes Immundefektsyndrom)
Durch HIV-Virus (,human immundeficiency virus, = menschlicher Inmunschwache-Virus).

1981 das erste Mal beschrieben
1984 wurde ein Retrovirus aus den Lymphknoten isoliert
1986 Bezeichnung: HIV (,human immunodeficiency virus,)

Infektion mit dem HIV-Virus untergrabt das Immunsystem

Ubertragt sich nur durch direkten Austausch von Korperflissigkeiten wie z.B. Blut, Sperma, Speichel,
Vaginalsekret, moglicherweise auch durch Muttermilch (Kinder infizierter Mutter sind aber zu etwa
50% gesund). AuRerhalb des menschlichen Korpers, an der Luft, tiberlebt das Virus nur auf3erst kurze
Zeit.

Das HIV-Virus hat sich durch einen biologischen Zufall jedoch genau diejenigen Zellen ausgesucht,
die normalerweise fir die Immunabwehr verantwortlich sind, namlich die Lymphozyten, bzw. genauer
gesagt, die T-Helfer-Lymphozyten und Makrophagen. Interessanterweise schweigt der in den Korper
eingedrungene HIV-Virus jedoch zunachst einmal fir Monate, Jahre und manchmal sogar Jahrzehnte
nach der Infektion. Die Betroffenen sind praktisch symptomfrei, kdnnen die Krankheit aber auf andere
Menschen Ubertragen.

Infizierte Personen entwickeln nach 6-7 Wochen Antikorper, die im Blutserum nachweisbar sind. Erst
dann gelingt das Erkennen von Infizierten eindeutig. Zu einem Zeitpunkt, den man im Einzelfall nicht
vorhersagen kann, bricht die Immunschwache dann aber plétzlich aus. Das Immunsystem wird rasch
soweit zerstort, dass es sich nun gegen alle méglichen anderen Krankheiten nicht mehr zu wehren
vermag. Man spricht hier von ,opportunistischen Krankheiten,,, die mit dem HIV eigentlich gar nichts
zu tun haben, sich aber durch das Versagen des Immunsystems im schutzlosen Individuum wie ein
Lauffeuer ausbreiten kénnen, meist einen schweren Verlauf nehmen und zum Tode des Patienten
fuhren kénnen.

Krankheitszeichen

e sind unklare und langandauerndes Fieber
e Abmagerungszustande.
e Erkrankte sterben selten am HIV-Virus, sondern eher an der Immunschwache.

Viruserkrankungen lassen sich bisher nicht kausal sondern nur symptomatisch behandeln. 1/3 der
Kranken entwickelt im Krankheitsverlauf auch erhebliche Schaden des Zentralnervensystems (ZNS).

Infizierte Makrophagen transportieren die Viren auch ins Gehirn.

= Enzephalitis (Hirnentziindung),
= Meningitis (Hirnhautentziindung)
= Neuritis (Nervenentziindung).

Symptome der AIDS-Demenz:

unspezifisch!

Lethargie

manisch-depressive Symptome
psychotische Zustande

O O0OO0OO0



0 Immundefizit --> Krebs
0 Tod oft durch Tumoren des Zentralnervensystems (z.B. Karposi-Sarkom).

— Angste aufgrund der Erkrankung und soziale Stigmatisierung (Stress) schwéachen das
Immunsystem weiter.

1.7.2 Creutzfeld - Jakobsche Erkrankung
Hans-Gerhard Creutzfeld (1885-1964) und Alfons Jakob (1884-1931)
1921 erstmals beschrieben

durch ein Slow -Virus verursacht — Slow -Viren sind Krankheitserreger, die gar keine oder nur eine
kurze primare Infektion verursachen und dann Gber Jahre oder sogar Jahrzehnte hinweg im Kérper
versteckt Uberleben, ohne Beschwerden zu verursachen oder vom Immunsystem erkannt zu werden.
Aus unbekannten Griinden werden sie dann besonders im Alter plotzlich wieder aktiv.

Bei der Creutzfeld — Jakob - Krankheit kommt es zum Untergang von Nervenzellen in der grauen
Substanz des Gehirns und, wie bei der Alzheimer Demenz, zum Entstehen von senilen Plaques.

ersten Anzeichen:

- Stimmungsschwankungen,
- Depressionen,

- leichte Ermudbarkeit,

- Schlafstérungen

- erhohte Vergesslichkeit.

0Oo0O0O0O0

dann

- Gedachtnis- und Konzentrationsstorungen,
- erhohte Reizbarkeit,

- Kopfschmerzen,

- Schlaflosigkeit,

- Schwindelgefiihle

- Muskelzuckungen.

0Oo0OO0OO0OO0OO0

Im weiteren Verlauf

- zunehmenden Demenz

- LAhmungserscheinungen an Armen und Beinen
- Spastik

- Muskelschwund

- epileptischen Anfallen.

- Koma

- Tod

OO0OO0OO0OO0OO0OO0

— Krankheitszeitraum meist ein bis zwei Jahre.
— Bei einigen der Betroffenen nimmt das Creutzfeld —Jakob -Syndrom einen sehr raschen Verlauf
und fahrt in wenigen Wochen zum Tod,

Scrapie

Viruserkrankung des Gehirn, ahnliche Symptome wie Creutzfeld —Jakob.

Ubertragung von einem Schaf auf ein anderes 1986 ,Bovine Spongiforme Enzephalopathie,
entdeckten zwei englische Tiermediziner dann ein neues, bis dahin vollig unbekanntes Krankheitsbild,
das bei Rindern auftritt. Die sogenannte ,Bovine Spongiforme Enzephalopathie, kurz auch als BSE
bezeichnet = ,Rinderwahn,



— schwammartigen Degeneration des Gehirns
neurologische Auffalligkeiten sterben schlief3lich daran.

Man vermutet heute, dass an Scrapie erkrankte Schafe, die zu Tiermehl verarbeitet und an Rinder
verfuttert worden waren, das Entstehen der BSE verursacht haben.

1.8 Epilepsie

Bei einem epileptischen Anfall breitet sich eine elektrische Erregung plétzlich und ungehemmt tber
bestimmte Teile des Gehirns oder sogar Gber das gesamte Gehirn aus.

— Durch Schlafmangel, Stress und Uberlastung kann es den meisten Menschen passieren, dass ein
einmaliger epileptischer Krampf ausgel6st wird. Insbesondere bei Drogenentzug (z.B. Alkoholentzugs-
Delirium) treten haufig Krampfanfalle auf. Auch bei Kindern kann durch hohes Fieber ein einmaliger
epileptischer Fieberkrampf entstehen.

Petit Mal:

Blitz-Nick-Salaam-Anfall
myoklonischen Anféllen
Pyknolepsie
Impulsiv-Petit-Mal
Jackson-Anfallen
Psychomotorischen Anfalle.
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Grand Mal (Generalisierter Krampfanfall):

Aura

tonische Stadium
klonische Phase
Terminalschlaf

©OO0O0O0

Ausloser:

Stress

Aufregung, emotionale Probleme
Schlafmangel

Uberlastung

Larm

Flackerlich

0Oo0o0OO0OO0OO0

Therapie
Anti- Epileptika

=> verringern Konzentrationsfahigkeit und den Wachheitszustand

= Kontrolle des Blutserums in regelmaRigen Abstanden notwendig (bei Uberdosierung
Vergiftung!)

= Absolut regelmafige Einnahme

o Medikamente helfen nur bei rund 70% der Anfallsformen.

operative Behandlung — epileptische Fokus



Psychotherapie

= Epileptiker sollten weder kérperlich noch geistig Gberanstrengt werden
=>» ausreichend Schlaf

= Kein Alkohol, kein Nikotin

= RegelmaRige Lebensfiihrung

2. Psychische Storungen: Schizophrenie, Angsterkrankungen, Depression

1. Aufwarts-Kausalitat: Auffassung, dass Psychopathologie ein Epiphdnomen einer
primar gestorten Hirnbiologie ist.

2. Abwarts-Kausalitat: Durch ein pathogenes psychosoziales Umfeld kann auch ein
primar gesundes Gehirn in seiner Neurobiologie krankhaft verandert werden.

Deprivationsforschung:

eine unzureichende positive emotionale Zuwendung in sensiblen frihkindlichen Entwicklungsphasen
fuhrt zu einer irreversiblen strukturellen und funktionellen Schadigung auch derjenigen Hirnzentren
fuhrt, in denen die neuronalen Generatoren psychischen Wohlbefindens liegen.

2.1 Erregungsleitung im Gehirn

Das menschliche Gehirn besteht nach heutigem Wissen aus insgesamt etwa 100 Milliarden
Nervenzellen. Jede einzelne dieser Neurone kann bis zu 10.000 Schaltstellen mit anderen
Nervenzellen bilden. Bei diesen Verknipfungen wachsen Nervenzellen jedoch in der Regel nicht
zusammen, sondern zwischen den Auslaufern (Dendriten und Axonen) von zwei Zellen besteht ein
winziger Spalt (Synapse), der mit Botenstoffen, den so genannten Transmittersubstanzen, Uberbruckt
werden muss. Eine elektrisch erregte Nervenzelle schittet derartige Transmitter aus, bei der
Empfangerzelle existieren Rezeptoren, die diese Substanzen empfangen. Uberschiissige Botenstoffe
werden sehr schnell abgebaut.

e - Ligandengesteuerte lonenkanale 6ffnen sich, wenn ein Botenstoff ankommt.
e - Spannungsgesteuerte lonenkanale 6ffnen sich, wenn ein elektrischer Erregungsimpuls
ankommt.

Neuro- Transmitter.

1. Aminosauren

e erregend: Aspartat, Glutamat, Glutamin (50% der Synapsen im Gehirn)
e hemmend: GABA, Glycin (20% der Synapsen im Gehirn

2. Cholinerg: Azetylcholin
3. Monoamine

e Katecholamine: Dopamin, Noradrenalin, Adrenalin
¢ Indolamine: Serotonin, Tryptophan

4. Neuropeptide, z.B.: Enkephalin,

R-Endorphin, Substanz-P, usw.



2.1. Schizophrenie

Ungefahr ein Prozent der Bevdlkerung sind betroffen (in Deutschland ca. 800 000 Patienten).
Unbehandelt kommt es bei ca. 80 Prozent der Betroffenen zu langjahrigen und rezidivierenden
Krankheitsverldufen mit wiederholten Klinikbehandlungen.

Die Erkrankung beginnt in der Regel im jungen Erwachsenenalter und fuhrt bei der Mehrzahl der
Patienten nicht nur zu beruflichen und privaten Katastrophen, sondern auch zu einer erheblichen
Belastung der Angehdrigen.

Etwa 15 Prozent der Patienten téten sich in den ersten 10 Krankheitsjahren, fast 50 Prozent
unternehmen einen oder mehrere Suizidversuche.

Symptome

e Positivsymptomatik
¢ Negativsymptomatik

Schizophrenie Arten

paranoide Schizophrenie
hebephrene ,,

katatone ,,

Schizophrenia simplex
schizoaffektive Stérungen
schizophrenes Residuum
undifferenzierte Schizophrenie

Ursachen?
1. Psychoanalytisch:

e eine Uberprotektive Mutter oder
e eine doppeldeutige intrafamihdre Kommunikation,

2. Genetisch

Neben dem seit langem bekannten Einfluss genetischer Faktoren (Erkrankungshaufigkeit bei
eineiigen Zwillingen betragt etwa 50 Prozent, dagegen nur ca. 1 Prozent in der
Allgemeinbevolkerung),

3. Neurobiologisch:

Der Schizophrene leidet nach heutigem Wissen unter der zu hohen Produktion einer bestimmten
Transmittersubstanz, dem Dopamin.

4. Infektios?

Seltsamer Geburtenuberschuss Schizophrener in der 2. Winter- bis 1. Frihlingshalfte, dagegen in den
Sommermonaten Absenkung.

Morphologische Veranderungen

Nachweis, dass an Gehirnen verstorbener Patienten als auch in vivo mit struktur- und
funktionsbildgebenden Verfahren, dass bei vielen dieser Patienten krankhafte Veranderungen in
bestimmten Hirnregionen vorhanden sind.



Subtile hirnbio-logische Korrelate schizophrener Erkrankungen:

Erweiterung der inneren Hirnkammern

Erweiterung der dulReren Hirnflissigkeitsraume

eine Reduktion des Volumens der Hippokarn-pusformation

eine Verkleinerung (um ca. 10 Prozent) der wichtigsten Struktur des Zwischenhirns, des
Thalamus, der auch als Tor zum Bewusstsein bezeichnet wird;

eine aufgehobene strukturelle und funktionelle Asymmetrie der beiden Hirnhalften.

e eine gestorte Anordnung zellularer Schichten (Zytoarchitektur) in der Rinde des Stirnhirns und
limbischen Kortex.

Diathese-Stress-Modell

Ursache: wahrscheinlich friihe (d.h. pra- oder perinatale) Hirnentwicklungsstorung. Die
hirnstrukturellen Befunde sind als friihe entweder genetisch bedingte oder durch pathogene
Umwelteinflisse erworbene Vulnerabilitdtsfaktoren anzusehen, die zur spateren Erkrankung
disponieren. Bei vorge-gebener himbiologischer Vulnerabilitat wird der Krankheitsverlauf durch
unspezifische biografische Stressoren beeinflusst. Solche Stressfaktoren kénnen sein: Uberlastung in

aber auch ein emotional belastender und aggressiver intrafamiharer Kommunikationsstil.
Hervorzuheben ist, dass durch solche Stressfaktoren allein eine schizophrene Psychose nicht

verursacht werden kann, Vorraussetzung ist eine vor bestehende hirnbiologisch begriindbare
Vulnerabilitat.

2.2 Angsterkrankungen (,,Neurosen,,)

GABA- Fehlbalance

GABA wirkt inhibitorisch, d.h. die nachfolgende Zelle wird unempfindlicher fiir erregende Impulse.
Ursache vermutlich: genetisch bedingte oder erworbene Unterfunktion des GABA-Systems.

Limbisches System

Durch eine Stérung limbischer Hirnareale, denen eine Schlisselrolle in der neuronalen Modulation
héherer kognitiver und emotionaler Prozesse zukommt, kann ein breites Spektrum unterschiedlicher
Symptome besser verstandlich gemacht werden.

Limbisches System: zentrale Stellung in der Verarbeitung und Auswertung von Umweltinformationen
durch das Gehirn. Eine wichtige Aufgabe der limbischen Schlisselstrukturen, die innen im
Schlafenhirn liegen (Hippokampus, Mandelkern) ist die Ausfilterung unwichtiger Informationen, das so
genannte ,,sensory gating", indem sie in Zusammenarbeit mit dem vorgeschalteten Assoziationskortex
und durch Vergleich vergangener mit der gegenwartigen Erfahrung die eingebende Umweltinformation
auf deren emotionale Relevanz hin bewerten. Was emotional bedeutsam ist, beeinflusst weiter die
Hirnaktivitat, was redundant ist wird geldscht.

AuRerdem stimulieren oder hemmen dieselben zentralen limbischen Strukturen Gber mehrere Bahnen
die Aktivitaten des Hypothalamus, in dem die neuronalen Generatoren der phylogenetisch alten Trieb-
und Emotionalsphare liegen. Da dieser phylogenetisch altete Hirnteil in der gesamten aufsteigenden
Wirbeltierreihe bis hin zum Menschen. in Struktur und Funktion eine erstaunliche Konstanz aufweist,
wurde er auch als ,,Reptilhirn, bezeichnet. Elementare Triebe wie Aggression, Flucht,
Sexualverhalten, die in diesem Hirnbereich auch durch direkte elektrische Stimulierung aktivierbar
sind, werden physiologischerweise durch Nervenbahnen von limbischen Schliisselstrukturen wie
Amygdala und Hippokampus, mitgesteuert und zwar in Abhangigkeit von Informationen, die letztere
Strukturen vom Assoziationskortex bekommen.

Stoérungen des limbischen Systems resultieren deshalb auf psychopathologischer Ebene in einer
Desintegration von Kognition und Emotion. Dies ist ein klinisches Phanomen, das man bei vielen
psychiatrischen Erkrankungen antrifft.



Der Hypotlalamus reguliert seinerseits Uber lange, absteigende vegetative Bahnen alle penpher-
vegetativen Reaktionen, die durch das sympathische oder parasympathische Nervensystem aktiviert
werden, wie z.B. Blutdruck, Hautdurchblutung, Pulsfrequenz, Magen-Darm -Moatilitat,
Schweiltabsonderung.

Damit ist die Kette der sensorischen Informationsverarbeitung vom Sinnesorgan Uber kortikale
Assoziation und Integration, limbische Bewertung und Vermittlung, Aktivierung oder Hemmung des
,,Reptilgehirnes" bis hin zur peripheren kérperlichen Reaktion vollstandig. Die Kopplung zwischen
psychischen und somatischen Reaktionen wird damit naturwissenschaftlich verstandlich.

2.3 Depression

Symptomatik

vermindertes Selbstwertgefiihl und Selbstvertrauen
verminderte Konzentrationsfahigkeit
Schuldgefiihle Gefuihl der Wertlosigkeit
Pessimistische Zukunftsperspektive
Schlafstérungen, Morgentief

Appetitmangel, Gewichtsverlust

Interesselosigkeit an allem

Libidoverlust, sexuelles Versagen

Suizidgedanken

>
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unipolar

bipolar (manisch-depressiv)
Dysthimie

Double depression

Die Monoamin- Hypothese besagt, dass depressive Symptome infolge eines Mangels an
monoaminergen Transmittern oder einer zu geringen Empfindlichkeit monoaminerger
Empfangsstationen (,Rezeptoren,) entstehen.

Manische Symptome, eine krankhafte ibermaRig aufgedrehte Frohlichkeit, waren entsprechend auf
UbermaRige Verfiigbarkeit von Monoaminen oder Rezeptoriiberempfindlich-keit zuriickzufiihren.

2.4, Visuelle lllusionen & Halluzinationen
a) lllusionen (reale Grundlage, die fehl interpretiert wird)
b) Halluzinationen (ohne duf3eren Reiz vom Gehirn selbst gemacht)

Arten von Halluzinationen:

akustisch

visuell

taktil

geruchlich geschmacklich

PN~

Ursachen

1.Psychosen
(Schizophrenie s.0.)



2.Drogen, Halluzinigene

Die Wirkung dieser Halluzinogene beruht auf ihrer Ahnlichkeit mit Transmittersubstanzen des Gehirns.
So ist Mescalin dem Noradrenalin und dem Dopamin ahnlich und Psilocybin und LSD dem Serotonin.

¢ Nucleus coeroleus — Noradrenalin
¢ Nucleus raphe — Serotonin
e Substantia nigra — Dopamin

3. Elektrische Stimulation

Wilder Penfield stimulierte als erster seit Mitte der 30er Jahre die Hirnrinde von Patienten elektrisch.
Diese Versuche wurden insbesondere an Patienten mit Hirntumor durchgeflihrt. Bei gedffnetem
Schadel wird der Neocortex hier mit schwachen elektrischen Strémen stimuliert. Auf eine solche
Reizung erfolgten bei den Patienten, abhangig vom Ort der Stimulation, lebhafte akustische oder
visuelle Halluzinationen, welche die Patienten trotz der niichternen Atmosphare des Operationssaales
als uberwaltigend real erlebten und mitunter bis ins kleinste Detail schilderten. Diese Detailtreue fuhrte
Penfield zu der Annahme, dass das Gehirn praktisch eine vollstdndige Erinnerung an alle Ereignisse
des Lebens bewahrt. Penfield (1930, 1950, 1954) stellte bei Reizung des Okzipitalpols unbewegte, bei
Stimulation der Okzipitalkonvexitat aber bewegte Photopsien fest. Auch bei Reizung des
Temporallappens entstanden visuelle Halluzinationen, die allerdings im gesamten Gesichtsfeld und
nicht nur halbseitig auftraten (Penfield & Perot, 1963)

4. Krankheiten

Epileptiker erleben im Vorfeld eines Anfalls eine kurzfristige Aura. Auch hierbei kommt es manchmal
zu kurzzeitigen visuellen Halluzinationen.

Bei Migraneanfallen, die durch plétzliches Zusammenziehen von Hirnarterien entstehen, kommt es
ebenfalls zu visuellen Erscheinungen.

5. Traum

Wissenschaftlich wurde die Funktion des Traumes in den letzten einhundert Jahren sehr
unterschiedlich bewertet.

Sigmund Freud
Hobson und McCarley
Francis Crick
Jonathan Winson

Aus heutiger Sicht handelt es sich wahrscheinlich tatsachlich um Spontanentladungen von
Gedachtnisinhalten. In diesem Fall wéare mit dem Traum ein gewisser Ubungseffekt verbunden, da die
Aktivierung der entsprechenden Regelkreise die neuronale Verbindung kurzzeitig kraftigt und so vor
dem endguiltigen Vergessen schitzen koénnte. Insofern kdnnten die im Traum auftretenden visuellen
Vorstellungen eine wichtige Funktion erfiillen. Im Traum sind aber auch véllig unsinnige Assoziationen
nicht mehr gehemmt. Immerhin kann es aber auch geschehen, dass gerade hierdurch die Lésung fur
ein Problem gefunden wurde, das man am Tag mit striktem konvergenten Denken nicht finden konnte.
Interessanterweise berichteten sogar einige Nobelpreistrager, dass ihnen die Lésung fir ein Problem
ausgerechnet im Schlaf eingefallen ist.

Eine Sonderform einer besonders intensiven Halluzination, der extrem angst- erregend ist und auch
als absolut real empfunden wird ist der so genannte ,Nacht-Terror,. Der Schlafer befindet sich hier
noch im Zustand der Schlafparalyse, kann seinen Korper also absolut nicht bewegen; ist aber
psychisch wach und hat die Halluzination von einer unendlich bosen Gestalt, die sein Zimmer betreten
hat und der er wehrlos ausgeliefert ist. Trotz massivster Anstrengungen gelingt es dem Betroffenen
nicht, sich zu bewegen, was das Geflhl der absoluten Hilflosigkeit noch verstarkt.



6. Isolation

e Schlafentzug: schon nach etwa zwei bis drei Tagen ohne Schlaf kommt es zu erheblichen
Halluzinationen.

e Isolation: Einige Tage in vdlliger Isolation entwickeln die meisten Personen Halluzinationen.
Bekannt geworden sind die Isolationsexperimente des Miinchener Psychologie-Professors
Jurgen Aschoff.

7. Meditation

Auch im Zustand tiefster Versenkung kommt es zum Auftreten von Halluzinationen.
Bewusstseinserweiternde Erfahrungen und Konfrontation mit alten Erinnerungen, die in der
transzendentalen Meditation oft erlebt werden, lassen sich dann direkt daraus erklaren, dass das
Gehirn in Abwesenheit aktueller Information auf Gedachtnisinhalte zurlickgreift. Auch Meditierende
berichten dann nicht selten von strahlend hellen, leuchtenden Erscheinungen, die sie im Zustand der
Versenkung gesehen haben.

8. Charles-Bonnet-Syndrom

Spét Erblindete und Patienten mit hochgradig reduzierter Sehscharfe berichten haufig tber komplexe
visuelle Halluzinationen, wenn bei intaktem visuellen Cortex einzig eine Lasion beider Augen oder
Sehnerven vorliegt. Die Halluzinationen sind lebendig und oft von angenehmer Natur. Ursache ist
auch hier Spontanaktivitat des visuellen Systems, das keinen Input mehr von extern bekommt.

9. Hirnschaden

Nach Kdlmel (1988) leiden bis zu 50% der Patienten mit Gesichtsfelddefekten unter
Trugwahrnehmungen, lllusionen oder visuellen Halluzinationen in der geschadigten
Gesichtsfeldhalfte, die gewdhnlich allerdings nur innerhalb einer kurzen Zeitspanne, oft lediglich fur
die Dauer von wenigen Tagen vor oder nach der Lasion auftreten. Diese werden unter dem
Sammelbegriff Positive Spontane Visuelle Phanomene (PSVP) zusammengefasst. Kéimel
unterscheidet unterschiedliche typische Formen, die hier bei vielen Patienten immer wieder auftreten.
Neben einfach Lichtpunkten oder Lichtblitzen sind dies grundlegende Formen wie Dreiecke, Vierecke,
Sechsecke, Kreise oder Ellipsen. Im Gehirn gibt es neuronale Assemblies, die genau flr die
Erkennung dieser Muster verantwortlich sind. Offenbar feuern diese Zellverbiinde auch spontan, wenn
es keinen Informationsfluss mehr von auf3en gibt.

Komplexe visuelle Halluzinationen nach einer Hirnschadigung scheinen vergleichsweise selten zu
sein. Bei einer Stichprobe von 60 Patienten litten nur 18 unter dieser Form, die anderen dagegen
unter vergleichsweise einfachen Photopsien.

Unter dem Begriff der "visuellen lllusionen" werden zusatzlich noch weitere, unterschiedliche
Fehlwahrnehmungen zusammengefasst, die in der Regel durch dulRere Reize induziert werden, z.B.:

e visuelle Perseveration (Weiterbestehen der Wahrnehmung nach Verschwinden des Reizes),
Palinopsie (um Minuten oder Stunden verzdgertes Wiedersehen eines friher erblickten
Reizes)

Polyopie (perlschnurartiges Mehrfachsehen eines Reizes)

Diplopie (Doppelbilder, auch wenn ein Auge geschlossen wird)

Makro- und Mikropsien (GréRRenveranderung gesehener Objekte) oder

Dysmorphobsien, die Verformungen visuell erkannter Gegenstande.

10. Near —Death -Studien

Berichte von reanimierten Personen, die so genannte "Sterbeerlebnisse" schildern. Hier wird mit
erstaunlicher Ubereinstimmung im Verlauf des Sterbeprozesses zunachst ein intensives weilles Licht
geschildert, daran anschlieRend werden vergessen geglaubte Szenen aus dem eigenen Leben
gesehen, schliellich berichten einige Personen von filigranen Mustern und Landschaften, die sie
erblicken



3. Somatoforme Stérungen

Koérperliche Beschwerden ausschlielich durch psychische Ursachen. Oft extrem schwer von echten
Stérungen oder Simulation zu unterscheiden!

Konversionsstérung

Das psychische Symptom wird ausschlie3lich auf koérperlicher Ebene gezeigt

Beispiele:

Lahmungen
epileptische Anfalle
Blindheit

Anasthesie

Aponie (Stimmlosigkeit)

Somatisierungsstérung

Symptome:
e Schmerzsymptome an mehreren Korperstellen
e Mehrere chronische gastrointenstinale Probleme (Magenschmerzen, Durchfall, Erbrechen)
e sexuelle Funktionsstorungen (Erektionsstdrungen, Anorgasmie, Menstruationsstorungen)
e pseudoneurologische Symptome (Doppeltsehen, Lahmungserscheinungen, Schwindeligkeit)

Die Patienten sind auf’erdem:

bei mehreren Arzten/Therapeuten gleichzeitig in Behandlung

schildern den Krankheitsverlauf sehr dramatisch

wirken angstlich, depressiv, frustriert

haben keine Ahnung, dass ihre Erkrankung psychischen Ursprunges ist: ,eigentlich ist alles
OK,! ; erst auf gezielte Nachfrage deckt man ein Riesenproblem nach dem anderen auf.

Hypochondrie

Symptome:
e normale Veranderungen des Korpers werden als Krankheitsanzeichen gedeutet
e auch wenn die medizinische Untersuchung ohne Befund ist, beruhigen sie sich nicht
e standige Besorgnis um den Korper
e Angst dominiert, korperliche Symptomatik ist aber gering
e vermutet hinter jeder (normalen) kérperlichen Veranderung eine ernste Erkrankung.
e Schwitzen, Herzklopfen oder gelegentliches Husten = Anzeichen von Krankheiten
e Misstrauen gegenuber arztlichen Diagnosen
e Odysseen durch Praxen und Kliniken.
e wechseln haufig den Arzt
o trifft 6fter Menschen, die schon einmal schwer krank waren oder mit kranken Menschen

zusammenleben.

beginnt zwischen 20 und 30 Jahren.

bei Frauen wie Mannern mit der gleichen Wahrscheinlichkeit
Verlauf bei Nichtbehandlung ist meist chronisch.

Korperdysmorphe Stérungen




Symptome:

e Beginn meist ab Pubertat

e standige Beschaftigung mit dem Aussehen des eigenen Korpers

e Mangel werden Uberbewertet z.B.: Falten, Hautflecke, Gesichtsbehaarung, Form der Nase,
der Lippen, der Hande, Grof3e des Penis oder des Busens

e eingebildete Kdrpergeriche

e Operationen werden angestrebt

e Patienten erhoffen sich von der Schénheitsoperation das Ende aller Probleme —eine
Hoffnung, die meist nicht eintritt.

4. Psychophysiologische Stérungen

Wahrend es friher eine kleine Anzahl typischer psychosomatischer Stérungen gab (z.B.: Magersucht,
Asthma, Magengeschwiir) hat die Medizin inzwischen zugegeben, dass psychische Faktoren bei
JEDER Erkrankung eine Rolle spielen. DSM IV: ,medizinische Erkrankungen, bei denen psychische
Faktoren eine Rolle spielen.,

4.1 Krebs

jeder dritte Mensch erkrankt an Krebs!

Jeder 5. stirbt daran.

20 bis 25% der Todesursachen in der Bundesrepublik Deutschland

nach Herz-Kreislaufkrankheiten (45%) an 2. Stelle der Todesursachen-Statistik

Unterschied gutartiges Geschwulst und bésartiger Tumor:

e beniger (gutartiger Tumor)
e Maligner (bdsartiger) Tumor

Anzahl der Neuerkrankungen pro Jahr:

|KRANKHEIT ||Frauen < 60||Frauen > 60||Ménner < 60||Ménner > 60 J.|

Blasenkrebs | 500 2500 | 2 500| 7 500
|Brustkrebs | 13000| 17000l 0| 300]
|Darmkrebs | 2000/  10000|| 2 000|| 6 000]
|Gebarmutterkrebs| 4 500 5 500 0| 0|
|Hautkrebs | 3000 9 000l 4 000| 7 500
|Leukamie | 2000l 5 000| 3000|| 4 000
ILungenkrebs | 1200 3800 6 000| 19 000|
IMagenkrebs | 1.000| 8 000| 2000| 7 000
|Prostatakrebs || of| of| 1.000|| 14 000|
|Rektumkrebs || 2000l 6 000| 2 000| 6 000
|Insgesamt | 40000| 100000 36500 90 000|

Psyche und Krebs?

Keehn (1974, 1980)
Western-Electric-Health- Studie (Shekelle et al., 1981).
Dattore et al. (1980)



Alameda-County-Study (1986)
Vogt et al. (1994)

Gesundheitsschadigende Verhaltensweisen

Eindeutig hohe Korrelationen zwischen gesundheitsschadigendem Verhalten und dem Risiko an
Krebs zu erkranken. Beispiel: Meerwein (1998) Dauer des Rauchens und Unterschied zwischen
benignem & malignem Tumor.

Ursachen
karzinogene Einflisse

Physikalische Einflusse
Chemische Einflisse,.
Genetische Einfliisse
Krebserzeugende Viren
Hohes Lebensalter
Schwaches Immunsystem

oakwN~

Krebs und Immunsystem

Patienten, die Medikamente bekommen, die das Immunsystem unterdriicken (z.B. nach
Transplantationen) und auch AIDS-Patienten erkranken deutlich haufiger an Krebs

=> normalerweise ist das Immunsystem also in der Lage, Krebszellen zu vernichten. Nur wenn
Faktoren vorliegen, durch die das Immunsystem heruntergefahren wird, erhéht sich das Risiko
einer Krebserkrankung.

=> Hierzu gehdren auch Stress und Depression!

Sklar & Anisman (1979) transplantierten kanzerdéses Gewebe bei Mausen und untersuchten die
Auswirkungen von Stress auf das Tumorwachstum. Tiere, die elektrische Schocks erhielten zeigten
schnelleres Tumorwachstum und starben friher.

In einem anderen Tierversuch wurden Ratten mit einem krebserregenden Virus (Bittner-Virus) infiziert.
Nach 400 Tagen priifte man, bei wie viel Tieren sich ein Tumor entwickelt hatte:

50% lebten in Ruhe: 7% hatten Krebsgeschwulst
50% lebten unter Laborstress: 92% hatten Krebsgeschwulst

Psychotherapie bei Krebs-Erkrankungen

Spiegel, Bloom & Yalom (1981) wochentliche Gruppentherapie bei Brustkrebs-Patientinnen mit:

= Aussprache tber Angste

= Trost geben

= Erlernen von Selbsthypnosetechniken
= Schmerzbewaltigungstraining

= Reduzierung von Angst und Depression

— Nachuntersuchung nach einem Jahr zeigte eine deutlich hdhere Uberlebenszeit der
Therapiegruppe.

4.2 Asthma
2-5% der Bevolkerung

Normale Schutzreaktionen der Lunge:




e Husten, um das Antigen wieder auszuwerfen;

e Verstarkung der Schleimproduktion in der Lunge, um den Fremdkdrper auszuschwemmen;

e Anschwellen der Schleimhaute der Lunge, um die Durchblutung zu verbessern und um
Antikdrper des eigenen Immunsystems besser heranzuziehen und zu aktivieren;

e Zusammenziehen der Bronchien, um die Lungenoberflache zu verkleinern und dem Antigen
damit weniger Angriffsflache zu bieten.

= Diese normale Abwehrschablone ist beim Asthmatiker zu stark geworden.

= Das Immunsystem reagiert nicht nur tUbersteigert, sondern insbesondere auch auf bestimmte
Stoffe, die eigentlich gar keine Gefahr fir den Korper darstellen.

= Lunge ist ein sehr groRes Organ. Entziindung entsprechend schwerwiegend!

Symptome:

Keuchende, pfeifende Atmung

Husten

Luftwege sind nicht standig blockiert, sondern nur im akuten Asthma-Anfall
Ursache meist allergischer Prozess (Pollen, Hausstaub)

Dominanz des parasympathischen Teils des autonomen Nervensystems
Plétzlicher Beginn des Asthma-Anfalls, oft nachts (!)

Verstarkung der Sekretabsonderung & Odembildung

Folge:
e erschwerte Ausatmung (Giemen: pfeifendes Geradusch) —Uberdehnung der Lunge
e Entzindung des Lungengewebes
e Psychisch: Panische Angst, glaubt zu ersticken

Dauer: ca. eine Stunde, mitunter mehrere Stunden, seltener tagelang

Rees (1964) Einteilung in:

e Allergisches Asthma
e Infektidses Asthma
e Psychisches Asthma

Rees (1964) untersuchte 388 asthmatische Kinder in Cardiff (Wales).

dominant untergeordnet unwichtig
Allergisch 23 % 13 % 64 %
Infektids 38 % 30 % 32 %
Psychisch 37 % 33 % 30 %

Personlichkeit und Asthma

Man hat versucht, eine typische Personlichkeitsstruktur von Asthmatikern zu finden:

So sollen Asthmatiker dazu neigen, Aggressionen zu vermeiden und in sich hineinzufressen, sie
kénnen nicht ,Nein, sagen, ohne Schuldgefiihle zu entwickeln und sie neigen zu zwanghaftem
Verhalten.

Herbert (1965): Abhangigkeit und Fehlanpassung

Rees (1964): Unterwirfigkeit, Empfindlichkeit, Angst, Ubergenauigkeit, Perfektionismus, Zwénge
Kelly & Zeller (1969): Asthma-kranke Kinder waren neurotischer als Gesunde, aber herzkranke Kinder
waren ebenfalls neurotischer.




—fraglich, ob Persdnlichkeitsveranderungen nicht eher die FOLGE von Asthma sind als die
Ursache???

—Typisch ist eher, dass fast alle Asthmatiker vehement verneinen, dass ihre Erkrankung auch
psychische Anteile hat. Sie neigen ausnahmslos zunachst zu einer rein organischen Interpretation
ihres Leidens, zu deren Uberwindung sie selbst nichts tun kénnen. Psychische Ursachen werden
vollig verleugnet.

Therapie:
e Vordinglich medikamentds.
e Desensibilisierung = Hyposensibilisierung
e Aufklarung Uber die Ursachen der Erkrankung
e Ausrdumung von Risikofaktoren (Pollen etc.)
e Physio- und Atemtherapie (richtiges Ein- & Ausatmen)
e Veranderung gesundheitsschadlicher Verhaltensweisen (Rauchen! Alkohol!)
e Angstreduktion
e Entspannungstraining
e Biofeedback (z.B. Atmung.)
e Frihzeitiges Erkennen eines drohenden Anfalls.

Medikamente im akuten Anfall:

e adrenalin- bzw. theophyllinhaltige Medikamente

e AntiAnticholinergika und Beta2-Mimetika

o Kortison (Steroide) Durch Inhalation (anstatt durch orale Verabreichung oder durch Injektion)
kdnnen diese Steroide genau an den Ort gebracht werden, wo sie wirken sollen. Dadurch
koénnen sie so niedrig dosiert werden, dass bei minimalen Nebenwirkungen ein maximaler
Erfolg erreicht werden kann.

Desensibilisierung (Hyposensibilisierung)

Psychotherapeutisch

Autogene Training ein, durch das der Erkrankte lernen kann, nicht mit Panik auf einen akuten Anfall
von Atemnot zu reagieren, sondern etwas ruhiger zu bleiben.

Vor allem kénnen die Betroffen dadurch lernen, sich nicht mehr stressen zu lassen, so dass der oben
beschriebene cholinerge Gegenschlag in Form eines Asthmaanfalls haufig ausbleibt.

Ansonsten versucht man gesprachstherapeutisch oder durch psychoanalytische Behandlung
verborgene psychische Ursachen oder mitbeteiligte Faktoren firr diese Erkrankung zu finden und
auszumerzen. Insbesondere bei Asthmatikern welche die oben beschriebene Persénlichkeitsstruktur
mit gehemmter Aggressivitat zeigen, fihrt man Mal- und Musiktherapie durch, in der die Patienten
lernen kénnen, ihre Emotionen frei auszudriicken.

4.3 Hauterkrankungen
Die Haut als ,Spiegel der Seele,

Man wird rot vor Scham
rot vor Wut

blass vor Zorn

weild vor Schreck

Die Haut wird Uber das vegetative Nervensystem direkt beeinflusst und reagiert auch auf seelische
Vorgange, selbst auf Gedanken und Phantasien (— galvanischer Hautwiderstand). Kérperkontakt
Uber die Haut steht gerade in der friihen Mutter-Kind-Beziehung, wenn das Kind noch nicht sprechen



kann, im Mittelpunkt des Gefiihlsaustausches. Im Gegensatz zu den meisten anderen Erkrankungen
kann der Patient die Erkrankung wie die Heilung nicht nur spiiren, sondern jederzeit SEHEN.

e Akne (Acne vulgaris, Finnenausschlag)

Erkrankung der Talgdrisen der Haut durch Sekretionsstérungen mit nachfolgender Entziindung
unbehandelt zur Narbenbildung

e Herpes:

Nach Infektion mit dem Herpes- simplex- Virus oder nach einer Reaktivierung solcher Viren, die sich
offenbar Uber Jahrzehnte hinweg im menschlichen Kérper verstecken kdnnen, kommt es zum Juckreiz
und zum Spannungsgeflihl in bestimmten Hautbezirken. Anschlieend treten Grippchenweise kleine
Blaschen auf, die Haut rotet sich. Die Blaschen trocknen etwa innerhalb von acht bis zehn Tagen zu
Krusten ein, die meist ohne Narben abheilen. Die Herpesblaschen treten oft in regelmalligen oder
unregelmaligen Abstadnden immer wieder auf. Sie lassen sich bevorzugt an den Lippen oder im
Genitalbereich nieder. Auch das Auftreten der Herpesblaschen steht in dem Ruf, besonders anfallig
fur psychische Stresssituationen zu sein.

e Ekzem
Juckende, schubweise auftretende flachenhafte Hautkrankheiten.

Ekzeme befallen in der Regel nicht die Schleimhaute, sondern nur die tUbrige Oberhaut. Im akuten
Stadium kommt es zum starken Juckreiz mit Hautrétung, Nassen und Krustenbildung.

Im chronischen Stadium:

vergrobert sich die Hautoberflache (Lichenifikation),
die oberste Hautschicht schuppt ab (Desquamation),
die Hornschicht der Haut verdickt sich (Hyperkeratose),
es zeigen sich Einrisse in der Haut

und die Elastizitat verringert sich (Rhagaden).

A AR R

Kontaktallergie, Kontaktekzem, Kontaktdermatitis:
Durch Kontakt mit bestimmten Stoffen hervorgerufene Allergie der Haut.

= Toxisch bedingtes Kontaktekzem
= Nicht-allergisches Kontaktekzem (Expositionsekzem, Empfindlichkeitsekzem):

e Allergisches Kontaktekzem:

auch dieses Ekzem entsteht zun&chst nur an den Hautstellen, die mit der Allergieausldsenden
Substanz in Berihrung gekommen sind und breitet sich dann aus.

e Mikrobielles Ekzem (bakterielles Ekzem):

Dieses Ekzem wird durch Bakterien (meist Staphylococcus aureus) hervorgerufen. Es bilden sich
meist minzgrofl3e, gut abgrenzbare gerdtete Hautbezirke mit gelblichen Krusten.

e Seborrhoische Ekzeme

bilden sich an Korperstellen, die sehr viel Talgdriisen haben, d.h. besonders im Gesicht. Es handelt
sich um gelb-rétliche Herde, die mit fettigen Schuppen bedeckt sind.

e Urtikaria (Nesselsucht, Quaddelsucht):



Symptome
e stark juckende, weiche, teighafte Quaddeln auf der Haut.
¢ Diese konnen blasig, ringférmig oder gro¥flachig sein.
e typisches Reiben der juckenden Haut.
Vorkommen: 10% - 15% aller Menschen mindestens 1x im Leben
Krankheitsdauer: zwischen 1 Tag und mehreren Jahrzehnten

Ursachen:

@ physikalische Einflisse (Licht, Hitze, Kalte, Wasser, Reibung usw.),
@ Allergien (z.B. gegen Insektenstiche, Medikamente, Kosmetika, Farbstoffe, Bekleidungsstiicke oder
Nahrungsmittel),

Stress

= Graham & Wolf (1950)
= Bahmer & Kisling (1993)
= Psoriasis (Schuppenflechte)

rund 2% der Bevdlkerung, Krankheit wird dominant vererbt. Oft in Verbindung mit
Infektionskrankheiten oder psychischer Belastung.

Symptome:

@ scharf begrenzte rote Flecken
@ mit silberweillen Schuppen

Die Flecken kénnen in ihrer Form zwischen Punkten, Tropfen, MlinzgréRe, Girlanden oder
Landkartenahnlichkeit variieren und jucken mehr oder weniger stark.

Wenn der Betroffene die Schuppen abkratzt liegt darunter ein diinnes Hautchen, wird noch weiter
gekratzt, kommt es zu punktférmigen Blutungen (,blutiger Tau,,).

Uberwiegend an:

@ Ellenbogen

J Knie

@ Kreuzbeingegend
@ behaarte Kopf

@ Finger- & FuBnagel:

Die Psoriasis kann sich aber auch tber den ganzen Koérper ausbreiten.
e Pilzerkrankungen (Mykose, Dermatomykose):

Pilze (Fungi) Gbertragen sich durch Sporen, die praktisch allgegenwértig sind. Gesundes
Immunsystem der Haut verhindert, dass die Sporen sich einnisten. Hautpilze mbgen ein
feuchtwarmes Milieu:

o feuchten Korperfalten (Achselhéhlen, Genitalbereich, Zehenzwischenrdume)



Arten

1. Dermatophyten (z.B. Trichophyton, Microsporum, Epidermophyton) infizieren nur die Haut
2. Hefen (z.B. Candida, Criptococus) und
3. Schimmelpilze (Aspergillus, Mucor, Phialophora usw.) dagegen kdnnen sich auch auf
Schleimhaute und innere Organe ausbreiten.
¢ Neurodermitis atopica (endogenes Ekzem, atopische Dermatitis):

Vorkommen:

ca. 500.000 bis 2 Millionen in BRD
Anlage fur Neurodermitis wird wahrscheinlich vererbt
Erkrankung beginnt meist schon im friihen Kindesalter (erstes Anzeichen Milchschorf )

Kindesalter: besonders die Gelenkbeugen und das Gesal}; Erwachsene auch Gesicht, Hals, Nacken,
Schultern und Brust.

Bei einem Teil der Neurodermitiker Iasst die Symptomatik mit steigendem Alter nach und
verschwindet nach dem 30. Lebensjahr.

Symptome:

Beginn: Hautrotung

juckende Knétchen

unertraglicher Juckreiz,

nachts: blutig kratzen.

grofRflachigen, nassenden Entziindungen

spater Krustenbildung

Unterfunktion der Talgdrisen --> Haut wird glanzlos und trocken
Oberflachenrelief wirkt vergrobert (Lichenifikation).

im Gesicht: Augenbrauen richtiggehend abgerieben

Durch das standige Kratzen sind die Fingernagel oft vollig abgenutzt.
Gleichzeitig oft auch unter anderen atopischen Allergien (z.B. Asthma und Rhinitis).
standige Risiko bakterieller Infektionen oder Pilzerkrankungen

Juckreiz-Kratz-Zirkel

Juckreiz fihrt zu Kratzen

Kurzfristige Spannungsreduktion: der Schmerz hemmt kurzfristig den Juckreiz
langfristig: aufgekratzte Haut — winzige Entziindungsreaktionen — weiterer Juckreiz.
verstarktes Kratzen usw.

Uber afferente Nervenbahnen wird die Entziindungsmeldung an das Rickenmark
weitergeleitet. Hier kann es zur Generalisierung kommen, d.h. efferente Nervenbahnen
aktivieren jetzt benachbarte Hautareale, so dass der Juckreiz sich ausbreitet.

e Folge: regelrechte ,Kratzanfalle,

e Aber: Uber Nervenbahnen aus dem Cortex ist eine Modulation méglich!!!!

Focussierung auf das Jucken — Erregung, Verstarkung
Ablenkung —Hemmung, Abschwéachung

e Letztlich: Schuldgefiihle wegen des Kontrollverlustes, Hilflosigkeit.
e Langfristig: Juckreiz fuhrt u.a. zu Schlafstérungen, Konzentrations- & Leistungsverminderung.
e Attraktivitatsverlust --> Selbstwertproblematik



Psycho:
Alexander (1950)

e Rechardt (1970)
e Peseschkian (1993):

Mutter-Kind-Beziehung:

Ring & Palos (1986)
Solomon & Gagnon (1987):
Kbhnlein et al. (1993)

Allen & Harris (1966)

Bar & Kuypers (1973):
Sattgen (1981)

Therapie:

Medikamente:

¢ Antihistaminika
e  Glukokortikoide
e Hermaldl
e Evil. fett- oder teerhaltige Salben (kann auch kontraindiziert sein!)
Psychotherapie:
=> Hauptziel: Hilflosigkeit im Umgang mit der Krankheit verringern.
= Viele Patienten haben Schuldgefliihle (Versagen der Selbstkontrolle)
= Krankheitsverlauf beeinflussbar und vorhersehbar machen.
= Herausfinden der individuellen Auslésefaktoren
» Korpertherapie: Gerade bei Hauterkrankungen spielt Bertihren und Beruhrt-werden eine

grofRe Rolle.
» Kratz-Tagebuch:

Ausmalf}

krei .
Datum Juckreiz Nahrungsmittel, Besonderheiten

6-5-4-3-2-1

Frihstick wie immer, Mittags: Leber, Knddel, Sole,

1. Juni|| 6-5-X-3-2-1 Nachtisch: Pudding. Abends: Brot, Kase, Wurst

Arger mit Chef

Entstellung:

Hinecke (1993)
Franzki (1985)

Kidd & Watt (1967)
Hornstein et al. (1973)
Hiinecke (1993)




4.4 Kardiovaskulare Stérungen

Fast die Halfte aller Todesfalle geht auf kardiovaskulare Stérungen zurlck (bes. Herzinfarkt,
Schlaganfall). Letalitat 40-50%. Durch Ausschaltung von Risikofaktoren Iasst sich die Lebensspanne
oft betrachtlich verlangern.

Risikofaktoren fiir Koronare Herzerkrankungen:

» Rauchen
» Hohe Cholesterinwerte: >260 mg/dl (3- bis 5x hoheres Risiko) als unter 200 mg/dI

Negativ ist das LDL (low density lipoprotein)
Positiv das HDL-Cholesterin

Arterielle Hypertonie: Blutdruck
Diabetes mellitus

Familidre Disposition

Ubergewicht

Kdorperliche Inaktivitat

Mannliches Geschlecht

Alter

Beruf: Arbeiter haufiger als Manager!!!

VVVVVVYY

4.4.1 Bluthochdruck (Hypertonie)

Der Blutdruck ist abhéngig davon, wie viel Blut das Herz durch die Arterien pumpt, auch infolge von
verengten Arterien steigt er an.

= Systolisches Mal
= Diastolisches Maf}

Normal bei jungem Erwachsenen: 120 (systolisch) zu 80 (diastolisch) mm Hg.
Hypertonie: > 140 zu 90

Symptome:
anfangs lange Zeit beschwerdefrei oder uncharakteristisch.

Spater:

Kopfschmerzen

Schwindel

Sehstdrungen

Vermehrtes Schwitzen

Atemnot bei Belastung (Dyspnoe)

Palpitationen (Herzklopfen)

Herzschmerzen (Prakordialschmerz)

Tachykardie (beschleunigter Herzschlag > 100 / min.)

Psychosomatik

Stress fuhrt sofort zu einer Blutdruckerhdhung, z.B.: Stressreiche Interviews, Zorn, Angst. Dauerstress
zur Hypertonie, die als Risikofaktor flr Herzinfarkt und Schlaganfall gilt.

Untersuchungen:



Kasl & Cobb (1970)

Hokanson et al. (1962, 1968, 1969)
Harburg et al. (1973)

Gentry et al. (1981, 1982)
Dimsdale et al. (1986).

Esler etal. (1977)

Therapie:

Angepasstes kdrperliches Training, Fett- & kochsalzarme Erndhrung, --> regelmaRige sportl.
Betatigung senkt den Blutdruck um 7-12 mm Hg. Medikamente: z.B. Betablocker, Diuretika,
Aufklarung Uber die Ursachen der Erkrankung

Ausraumung von Risikofaktoren

Ubergewicht

falsche Ernahrung (Einschrankung von Kochsalz!!!!)
korperliches Training

Verminderung des Alkoholkonsums

Rauchen

Schlafmangel

Entspannungstraining

Biofeedback oder progress. Muskelentspannung

DeQuattro & Davison (1987): intensives Entspannungstraining + Kassetten fur zu Hause senkte den
Blutdruck der Patienten signifikant. Am meisten bei denjenigen, die eine starke sympathische
Erregungsbereitschaft auf Stress aufwiesen.

4.4.2 Herzinfarkt:

Bei ungentigender Sauerstoffzufuhr durch verengte Herzgefalie kommt es zum Angina pectoris Anfall,
bei Verstopfung einer grolRen Herzarterie zum Herzinfarkt.

Angina pectoris: unzureichende Sauerstoffversorgung durch Arteriosklerose der Herzkranzgefalie
(Ablagerung von Fettsubstanzen), kaum ernsthafte Schadigung des Herzmuskels. Anfallsartige
Schmerzen im Bereich des Brustbeines, die meist in den linken Arm ausstrahlen.

=> oft in Verbindung mit psych. oder kérperlicher Belastung
= Die Angina pectoris gilt als Vorbote eines Herzinfarktes !

Myokardinfarkt: Verschluss einer Koronararterie durch Ablagerungen oder Blutpfropf.
Herzmuskelgewebe stirbt ab.

=> Nicht unbedingt in Verbindung mit einer Belastung.
= Wahrend der Angina pectoris Anfall aber spatestens nach mehreren Minuten wieder
vorubergeht, bleiben die Schmerzen beim Herzinfarkt massiv bestehen.

Symptome

schweres Druckgefihl hinter dem Brustbein;

starke Schmerzen, die bis in Schulter und Arm hinein ausstrahlen;
niedriger Blutdruck;

flacher Puls;

Todesangst.

Patient ist blass

kalten Schweil} auf der Stirn.

Friedman & Rosenman: Typ-A und Typ-B: Western Collaborative Group Study



= Welche Typ -A-Menschen bekamen eine Koronarerkrankung, welche nicht?
Matthews (1977) Re-Analyse der Daten, fanden besonders hohe Auspragung von:

Ungeduld

Feindseligkeit
Wettbewerbsorientierung
Explosivitat

Insbesondere Feindseligkeit korreliert mit hdherem Blutdruckveranderungen und mit héheren
Cholesterinwerten.

Kritik an dem Modell:

Ragland & Brand (1988)
Williams (1986)

Prof. Lohse (1999, Wiirzburg)
Herd (1986)

Herzinfarkt und Depression

Weeke (1979)

Murphy et al. (1987)

Bruce et al. (1994)
Glassmann et al. (1988, 1990)
Anda et al. (1990)

Ford et al. (1994)

Aromaa et al. (1994)

Everson et al. (1996)

Barefoot & Schroll (1996)
Pratt et al. (1996)

Ahern et al. (1990)
Frasure-Smith & Lesperance (1993)
Laghrissi-Thode et al. (1997)

Depression scheint:

a) die Thrombozytenaggregation zu verstarken
b) Depression verstarkt gesundheitsschadigendes Verhalten

4.5 Gastrointestinale Stérungen
69% haben in den letzten 3 Monaten mindestens 1x an einer gastrointestinalen Krankheit gelitten.
Das sog. ,enterische Nervensystem,, auch als ,kleines Gehirn, im Darm bezeichnet:

= Der submukdse Nervenplexus liegt zwischen schleimhaut und Muskulatur und reguliert
Sekretion und Absorption.
= Der myenterische Nervenplexus liegt in der Darmmuskulatur und kontrolliert die Motorik.

Holtmann & Enck (1991):

Stress vermehrt Kontraktionen der Speisréhnre
Stress verzogert die Magenentleerung
Transitzeit im Dinndarm durch Stress verlangert
vermehrte Kontraktionen des Kolons
beschleunigte Kolonpassage



4.5.1 Magen- & Zwolffingerdarmgeschwiir (Ulcus):
Rund 10% der deutschen Bevdlkerung leiden mindestens einmal in ihrem Leben unter einem Ulkus.
Magengeschwir (Ulcus ventriculi)

»  Druck- und Vdllegefiihl nach dem Essen- Sodbrennen- saures AufstoRen oder Erbrechen von
saurem Mageninhalt- Schmerzen im Oberbauch- evtl. Teerstuhl bei Blutungen -

Zwodlffingerdarmgeschwir (Ulcus duodeni)

Schmerzen bei leerem Magen (Nuchtern- bzw. Hungerschmerz, besonders nachts)- Schmerzen im
Bereich des Bauchnabels, oft nach rechts versetzt- Ausstrahlen der Schmerzen bis in den Rucken-
Appetitlosigkeit- Erbrechen

Ursachen

Bakterien (,Helicobacter pylori,), die in der aggressiven, sauren Umgebung des Magens Uberleben
kénnen. Sie leben bei vielen Menschen in der Magenschleimhaut und scheinen dazu zu flihren, dass
diese Personen sehr anfallig flir eine Magenschleimhautentziindung werden. --> Antibiotika oder
Wismutpraparate téten diese Bakterien ab

Aber: nur 1% der Helicobacter-positiven Personen erkranken (Inzidenz pro Jahr)!
Lebenszeitpravalanz: nur 20% aller Helicobakter -positiven Menschen. Anwesenheit des Helicibacters
stellt also nur einen Risikofaktor in einem Multikausalitéatsgeflge dar und fuhrt NICHT zwangslaufig
zum Ulcus!

Bei beiden Geschwiuren spielt Stress offenbar eine unterstiutzende Rolle, man spricht daher oft auch
von einem ,Stressulkus,. Ein besonders hohes Risiko wurde bei folgenden Gruppen festgestellt:

Schichtarbeiter, ,Springer,,

Menschen, die ihren Arbeitsplatz oft wechseln

Gastarbeiter, Auswanderer

Menschen mit hoher beruflicher Belastung und standigem Zeitdruck
Geschiedene

Therapie

Antibiotika gegen das Bakterium

Antazida

viele, viele kleine Mahlzeiten, tiber den Tag verteilt

Nikotin und Alkohol missen strikt gemieden werden

Resektion nach Billroth

Vagotomie (operative Durchtrennung eines Teils der Aste des Nervus vagus) der die
Magensekretion stimuliert, kommt es dann zu einem Absinken des Sauregehaltes im Magen.
= Fraher: Tranquilizer zur Beruhigung des gestressten Ulkuspatienten werden wegen der
Gewohnungsgefahr heute nicht mehr verordnet.

Psychotherapeutisch:

in welchen Lebensbereichen liegt Stress vor?

belastende Faktoren soweit aus der Welt zu schaffen.

Wechsel des Arbeitsplatzes

Aufgeben der Arbeitstatigkeit.

Entspannungstechniken (Progressive Muskelentspannung, Autogenes Training)
Hypnose:



Untersuchungen z.B.:

Klein & Spiegel (1989)
Brooks & Richardson (1980)
mit Pharmaka schneller und wirksamer bekampft werden kénnen?

4.5.2 Obstipation & Diarrhoe

Diarrhoe

in Verbindung mit einer sehr belastenden Stresssituation wie etwa Prifungen oder Vortragen vor
groRen Menschengruppen, ist wohl fast jedem gelaufig. Ausldsende Situationen: Angste,

Uberforderung, Ohnmachtgefiihle, Hilflosigkeit

Obstipation

Risikofaktoren: ballaststoffarme Erndhrung, bewegungsarme Tétigkeiten, Nebenwirkung vieler

Medikamente, Schilddriisenunterfunktion.

4.5.3 Funktionelle Dyspepsie (,,Reizmagen,,)

auch: essentielle Dyspepsie, Non-ulcer-Dyspepsie oder ,Reizmagen,,

Symptome:

arON =

gastro-6sophagaler Refluxtyp:

Dyspepsie vom Dysmotilitatstypus
Dyspepsie vom Ulkustyp

Aerophagie

Ideopathische oder essentielle Dyspepsie

Therapie:

kleine und haufige Mahlzeiten

Nikotin-, Alkohol- & Koffeinabstinenz

Meiden von Scherzmitteln

keine scharfen, zu heilRen, stark gewirzte Speisen
Symptomtagebuicher, um ursachliche Faktoren zu finden
Stressmanagement

Entspanungstraining, Biofeedback

Symptomorientierte Psychotherapie

4.5.4 Colon irritable

= Reizdarm-Syndrom

Symptome:

mehr als 3 Monate anhaltende ...

Bauchschmerzen

Stuhlunregelmafigkeiten (lber 3x taglich oder unter 3x wéchentlich)
Blahungen

haufige Ubelkeit

erbrechen

Schluckstérungen

aber: konstantes Kdérpergewicht

Defakation bessert die Symptomatik



Begleitsymptome oft:

Miktionsbeschwerden
gynéakologische Symptome
Migrane

Karzinom-Phobie
depressive Verstimmungen

Ursachen:

= Perzeptionsstérungen
= Motilitatsstérungen des Gastrointestinaltrakts durch emotionale Einflisse.
= Einflisse der Nahrung

Personlichkeit

Deter (1997)
Wicki & Angst (1992)
Walker et al. (1990)

4.5.5 Morbus Crohn und Colitis ulcerosa:

Colitis ulcerosa und Morbus Crohn (Crohn-Krankheit, Enteritis regionalis Crohn)
entziindliche Erkrankungen des Dickdarms

Symptome:

schubweiser Verlauf mit Remission, 5-15% auch chronisch

groflRe Abschnitte der Darmschleimhaut entziinden sich

krampfartige Bauchschmerzen

unklaren Beschwerden im Unterbauch

haufige, chronische Durchfélle (bei Colitis ulcerosa auch mit Blutbeimengung)
Geschwirbildung

narbige Schrumpfung der Kolonschleimhaut

Fieber, Gewichtsverlust, Schwache, Erschépfung

unbehandelt lebensbedrohlich

Ursache

Ansteckung mit Bakterien (Campilobacter pylori)

stark zuckerhaltige Ernahrung

Autoimmunerkrankung

allergische Reaktionen auf bestimmte Nahrungsmittel

genetisches Risiko: Verwandte 1.Grades haben 10fach erhdhtes Risiko.
psychische Faktoren pfropfen sich auf.

Rauchen:

Nord-Sid-Gefalle:

Status: Sonnenberg (1990)

Personlichkeit: Glasmacher (1988), Enck (1992)

Life-events:

North (1990)

Duffy et al. (1991)

Von Wietersheim (1994)
Traue (1997)



Therapie
= Medikamentds:
= Operativ:
= Psychotherapeutisch

Studien z.B.

= Feiereis & Jantschek (1996)
= Sandborn (1997)

Prognose:

Bei Colitis -ulcerosa besser als bei Morbus Crohn. Morbus Crohn: 40-60% Rezidivneigung pro Jahr.
Morbus Crohn: 90% der Patienten missen (mindestens 1x) operiert werden. Morbus Crohn ist nach
gegenwartigem Wissenstand chronisch und nicht heilbar. Zwischen den Schiiben (Dauer Wochen bis
Monate) kdnnen aber Monate bis Jahre gesunder Phasen liegen. Morbus Crohn -Patienten zeigen im
Vergleich zu Colitis ulcerosa Patienten insgesamt eine schlechtere Lebensqualitat, hdhere emotionale
Belastung und soziale Beeintrachtigungen.

4.6 Essstorungen

4.6.1 Magersucht /Anorexia nervosa
,Nervése Schwindsucht,

Symptome

= geringes Gewicht
= Grenzwert: mindestens 25% unter dem Idealgewicht
= fast ausschlieBlich bei Frauen (auf einen magerstichtigen Mann kommen 10 bis 30 Madchen),

|K6rpergr6l’$e ca. ||Norma|gewicht|| Idealgewicht; ||Magersucht|

[150 cm 1150 kg 1143 kg 1132 kg |
[160 cm 1160 kg 1151 kg 1138 kg |
[170 cm 70 kg 1160 kg 1145 kg |
[180 cm 1180 kg |68 kg 1151 kg |

Neu: Berechnung nach dem Quetelets-Index bzw. Body-Mass-Index:
Q bzw. BMI = W / H? (W = weight; H = height)
Weitere Symptome der Magersucht sind:

beginnt meist nach der Pubertat, bleibt aber bei rund 1/3 der Patienten lebenslang bestehen
Offene oder verdeckte Weigerung, ausreichend Nahrungsmittel zu sich zu nehmen;
Ausweichen auf kalorienarme Speisen (Gemiise, Obst, Fruchtsafte)

Normale Nahrung zu essen ist fiir die Patienten so, als sollten Sie jetzt eine herzhafte Portion
dieser nahrhaften Raupen zu sich nehmen.

Vermeidung gemeinsamer Mahlzeiten;

Aufgedrangte Nahrungsmittel werden versteckt oder weggeworfen;

Erbrechen, wenn die Person zum Essen gezwungen wurde;

Mif3brauch von Abfihrmitteln, um die verhalte Nahrung rasch aus dem Korper zu entfernen;
Schleimhautschaden durch Laxanthienabusus



= (Ubermalige sportliche Aktivitdten, die nicht selten zum Zusammenbruch fiihren, da das
Verhaltnis zwischen Kalorienverbrauch und Kalorienaufnahme voéllig verschoben ist.

Vorkommen:

= 0,5 bis 0,8% Pravalenz (gesamtes Vorkommen)
= nurin den westlichen Industrienationen
= kaum in der Dritten Welt, dort ausschlie3lich in wohlhabenden Kreisen.

Prognose

30% Spontanheilung

30% Heilung nach Therapie
30% chronisch magersuchtig
10% sterben daran

Ursachen

» eine mangelnde Identifikation mit der Geschlechtsrolle

=  Weigerung erwachsen zu werden und Verantwortung zu ubernehmen
» familiare Konflikte

= Schlankheit als Ideal unserer Zivilisation, Zeichen fir Jugend

Jimerson et al. (1990) und Nutzinger et al. (1991): Serotoninmangelsyndrom. Offenbar gibt es einen
Zusammenhang von Serotonin und Essverhalten. Ein Serotonin- Wiederaufnahme- Hemmer
(Fluoxetin) fUhrte bei Bulimia nervosa zur signifikanten Reduktion von Fressanféallen & Erbrechen!
Wernze (2000) Spironolacton — Serotonin-Stoffwechsel. Rasche Besserung des Essverhaltens bei
Bulimia nervosa.

Psychoanalyse

Rolle der erwachsenen Frau nicht GUbernommen werden kann

wollen in dem neutralen, schutzbedirftigen Zustand des Kindes verharren.
Ausbildung der sekundaren Geschlechtsmerkmale kann unterdriickt werden
Regelblutung bleibt meist aus.

in der Mehrzahl der Falle auch keine intime Beziehungen

verkorpern das Ideal des geschlechtslosen, reinen, ideellen Wesens.

Auf ihre Dinnkeit und die Beherrschung ihres Kérpers sind sie stolz

unfahig zu erkennen, dass ihre Magerkeit auf andere Personen absto3end wirkt.

v

Mitunter gehen junge Madchen mit Anorexia nervosa im Bikini stolz im Schwimmbad auf und
ab, die entsetzten Blicke anderer Personen werden dann von ihnen als Bewunderung fir ihre
Schlankheit interpretiert.

Therapie
Da ein Krankheitsbewusstsein véllig fehlt, ist die Behandlung aufRerordentlich schwierig.

ambulante Behandlung beim niedergelassenen Psychotherapeuten reicht in der Mehrzahl der Falle
nicht aus, sondern es ist eine — stationare Aufnahme in einer psychosomatischen Klinik notwendig.

Die Therapie dauert meist mehrere Monate.

zunachst kaum kooperationsbereit

Iigen dreist, wenn es um die Menge der wirklich aufgenommenen Nahrung geht.
beim Wiegen wird frech geschummelt.

heimlicher Missbrauch von Abfiihrmitteln (Laxanthien).

Machtkdmpfen zwischen den Erkrankten und dem medizinischen Personal.



Verhaltenstherapeutische Behandlung: belohnt in der Folgezeit jede Nahrungsaufnahme konsequent
mit Privilegien. So dirfen die Magersiichtigen zunachst weder aufstehen, noch ihr Zimmer verlassen
oder Besuch empfangen. Diese Dinge werden erst erlaubt, wenn sie an Gewicht zunehmen.
Begleitend werden tiefenpsychologische oder gesprachstherapeutische Behandlungen durchgefiihrt.
Die meisten psychosomatischen Kliniken haben auch ein breites Angebot an Gruppen-, Mal- und
Musiktherapie.

4.6.2 Fress -Kotz-Sucht (Bulimia nervosa)

Vorkommen: 2 - 4% Pravalenz (gesamte Haufigkeit)

Die Patienten verschweigen ihre Essstérung meist schamhaft Gber Jahre.
Symptome:

» Zustande der Einsamkeit, der Isolation und der inneren Leere --> Freflanfallen

= betrachtliche Mengen hochkalorischer Nahrungsmittel (ganze Torte verspeist oder eine
Familienpackung Eiscreme)

= Im Anschlul® daran versucht die Person aber, die Nahrung wieder loszuwerden.

= Erbrechen & Abfihrmitteln

= Im Gegensatz zu Magerstichtigen ist der Vorgang der Nahrungsaufnahme aber positiv
besetzt.

= Besonders haufig kommt es nachts zu der Ubermafligen Aufnahme von Nahrung. In einer Art
Dammerzustand steht der Betroffene, der eigentlich Diat halten will, dann auf und beginnt
zundchst nur kleine Mengen zu essen. --> Wie bei einem Alkoholiker, der sich nach dem
ersten Glas nicht mehr beherrschen kann, entwickelt der Bulimiker dann plétzlich den Willen
»alles, aufzuessen., z.B. solange weiter zu essen, bis das gesamte Brot verspeist wurde.

Therapie
= Normalisierung des ERverhaltens
= Einhalten strenger Plane fur die Nahrungsaufnahme
= Ursachen der ERstérung aufarbeiten
= Aufbauen sozialer Kontakte

Taktiken im Umgang mit Zeiten der inneren Leere und Frustration
4.6.3 Adipositas

Ubergewicht haben: USA: 60% Deutschland: 40%

Folgekrankheiten:

Bluthochdruck

Diabetes

Herzinfarkt

Schlaganfall.

Typ -ll-Diabetes (bei 90% der stark Ubergewichtigen!!! die in der Regel erst nach dem
vierzigsten Lebensjahr durch das Ubergewichtigen auftritt)

Circulus vitiosus

zwischen wachsender Verlockung durch ein tGppiges Nahrungsangebot auf der einen und
verminderter korperliche Aktivitat auf der anderen Seite. Die Menschen werden immer trager und
dicker.



Ursachen:

= Kinder verwechseln Zuwendung mit Essen.

= *lernen, Frustrationen mit Nahrungsaufnahme auszugleichen.

= Stress * Gedanken an Essen aus. Jeder Streit, jede Frustration, jeder MiRerfolg wird mit der
Aufnahme von Nahrung ausgeglichen,

a ,Kummerspeck,,.

a Die Psychoanalytiker sprechen hierbei von einer ,oralen Fixierung,

Leptin

Das 1994 entdeckte EiweilRhormon Leptin wird vom Fettgewebe produziert und teilt dem Gehirn mit,
ob geniugend Fettreserven vorhanden sind.

New Yorker Universitat (1995): durch Gabe von zusatzlichem Leptin Ubergewichtige Mause dazu zu
bringen, kaum noch etwas zu essen, da das Leptin dem Gehirn Sattigung signalisiert.

Messungen an dicken Menschen ergaben, dass diese nicht zu geringe, sondern eher erhéhte
Leptinwerte im Blut aufwiesen.

In weiteren Tierversuchen wurden Mause geziichtet, die durch einen Erbdefekt Gberhaupt kein Leptin
mehr produzieren kdnnen.

* Da das Sattigungssignal stets ausbleibt, fressen diese Mause ohne Rand und Band.

* fett und zuckerkrank, sondern auch fortpflanzungsunfahig, weil das Gehirn nie das Signal bekommt,
der Korper verfiige Uber geflllte Fettzellen.

* Es findet keine sexuelle Reifung statt, denn eine Schwangerschaft erfordert ein Minimum an
Reserven.

* Magert eine Frau zu sehr ab (z.B. durch Magersucht), dann verliert sie voribergehend ihre
Fruchtbarkeit.

—Pubertat beginnt bei dicken Kindern friher als bei mageren.
Klassische Ratschlage fiir den Umgang mit dem Ubergewicht:

» Abmagerungskuren (FDH: ,Friss— die Halfte,) haben nur einen kurzzeitigen Effekt.

= Das Fuhren von genauen tagebuchartigen Listen, wann, was und wie viel gegessen wurde
(auch Getranke und die kleinen Snacks zwischendurch!) kann dem Betroffenen helfen, einen
Uberblick zu bekommen, wo Néhrstoffe eingespart werden kénnen.

= Feste Regeln kénnen beim Abnehmen bzw. Halten des Gewichtes helfen, z.B.: prinzipiell
keine Nahrungsaufnahme nach 20.00 Uhr mehr, maximal drei Scheiben Brot abends, keine
Mahlzeiten zwischendurch, keine Snacks beim Fernsehen, usw.

=  Sinnvoll ist die grundlegende Anderung der Ernahrungsgewohnheiten, d.h. vermehrt
ballaststoffreiche, kalorienarme Nahrungsmittel.

= SuRigkeiten (Bonbons, Schokolade, Kekse, Kuchen, Eis, ...) ist schon im Kaufhaus zu
widerstehen. Sind sie erst einmal zu Hause, ist die Verfihrung in einer aktuellen
Problemsituation zu grof3.

»  Gruppendruck beim gemeinsamen Abnehmen in einer Gruppe (z.B. ,Weight Watchers,,) kann
helfen, konsequent abzunehmen und das niedrigere Gewicht dann auch langfristig zu halten.

* Psychotherapie, damit der Ubergewichtige lernen kann, auf Frustrationen nicht sofort mit
Essen zu reagieren. Wichtig ist das Erlernen anderer Moéglichkeiten der Konfliktldsung.

= Gymnastik, Sport und kérperliche Bewegung helfen, Uberschissige Kalorien zu beseitigen
oder wandeln Fett- in Muskelgewebe um.



4.7 Psychosomatik in der Urologie
4.7.1 Enuresis, Enkopresis

Bei der Enuresis bzw. der Enkopresis findet man dagegen in der Regel keine korperlichen Ursachen,
sondern diese sollten definitionsgemal psychischer Natur sein. Oft handelt es sich um
Trotzreaktionen, den Ausdruck von Uberforderung oder um eine Zuriickentwicklung auf friihere
Entwicklungsstadien.

Von Enuresis spricht man daher friihestens, wenn ein Kind nach Ablauf des flinften Lebensjahres
noch immer regelmafig einnaft.

=  Primare Enuresis:
=  Sekundare Enuresis:

Enkopresis

Einkoten, ist eine Stérung, die bevorzugt bei Knaben auftritt. Sie findet sich am haufigsten bei Jungen
zwischen dem 7. und dem 9. Lebensjahr. Danach wird dieses Symptom zwar seltener, die dahinter
stehende Stérung verursacht aber oft genug andere Symptome einer psychischen Erkrankung. Der
Enuretiker kotet bevorzugt am Tage ein, nur sehr selten nachts. Dies zeigt bereits, dass es sich
hierbei nicht wie bei dem Einnassen um einen unfreiwilligen Ausrutscher handelt, sondern um eine
bewusste Reaktion. In vielen Fallen halt der Enuretiker den Stuhl auch zurtick und entlédsst dann nur
hin und wieder einen kleinen Klof3, den er tber Stunden hinweg in der Unterwasche behalt, bis dies
durch den auftretenden Geruch der Umwelt auffallt. Sdubert man sie dann und wechselt die Wasche,
so entlassen sie nach kurzer Zeit das nachste Stlckchen aus ihnrem Mastdarm. Durch das
Zurlckhalten groBer Mengen an Kot kommt es mitunter zu einer Uberdehnung des Enddarms.

4.7.2 ,,Inkontinenz,,

Unter Inkontinenz versteht man das organisch verursachte Unvermdgen einer Person, Harn oder
Stuhl zuriickzuhalten. Es kommt zum unfreiwilligen Abgang von Urin bzw. Kot.

Typen der Inkontinenz:

1. Strelinkontinenz

2. Drang-Inkontinenz

3. F__Qeflexinkontinenz

4. Uberlaufinkontinenz
Therapie:

= Beckenbodengymnastik.

= Blasenerziehung

= Aulerdem ist zu prifen, ob die Person abends noch harntreibende Getranke zu sich
nimmt.

Durch die Inkontinenz kommt es immer auch zu psychischen Selbstwertproblemen und oft genug zu
Schwierigkeiten der zwischenmenschlichen Beziehungen zu Freunden und Verwandten (Uringeruch),
sowie zu Problemen der sexuellen Beziehungen zum Partner.

Einkoten / Spielen mit Kot

Viele alte Menschen nesteln stundenlang an ihrer Kleidung herum oder beginnen aus Langeweile z.B.
Teile ihrer Bettwasche immer wieder zusammenzurollen, die Kndpfe abzubeil’en oder das Bettzeug
zu zerreillen. Manche fangen dann auch an, mit ihrem Kot zu spielen. Den dabei auftretenden
Gestank beziehen sie meist nicht so sehr auf ihre eigene Tatigkeit. Die warme, weiche Masse eignet
sich durchaus zum Spielen; oft genug verstreichen sie diese auf inrem Kérper. Niemand weil3, was



dabei in ihren Képfen vorgeht, vielleicht halten sie den Kot aufgrund seiner salbenartigen, weichen
Konsistenz sogar einfach nur fir eine Art Creme.

Das Schmieren mit dem Kot stellt eine willkommene Abwechslung dar. AuRerdem wird man hinterher
von der Pflegerin gewaschen, was auch wieder angenehm ist: endlich kommt jemand und kimmert
sich.

Therapie

= auch Pflegefalle zu beschaftigen versuchen,

= Demente alte Menschen, um die sich noch jemand kimmert, werden in der Regel seltener
einnassen und es auch nicht nétig haben, mit Kot zu schmieren.

= tagslber z.B. mit Ton oder Knetmasse spielen lassen

= Fingerfarben groRflachige ,Malereien,

,Matschraum,, der dann spéater einfach durch Abspritzen mit einem Schlauch gereinigt werden kann.
Ob sich so etwas auch fur Demente lohnt, daruber liegen bislang kaum Erfahrungen vor.

4.7.3 Harnretention
Zuruckhalten von Harn
Mitunter psychische Grunde
= Menschen, die in Gegenwart anderer nicht urinieren kénnen
* Uberwiegend Manner (6ffentl. Urinoirs)
4.8 Kopfschmerzen & Migrane

Jeder dritte Mensch in Deutschland leidet unter hdufigen Kopfschmerzen mindestens zwei Prozent
der Bevolkerung haben chronische Kopfschmerzen 4 - 10% Prozent leiden unter haufigen
Migraneattacken.

Grunderkrankungen fur haufige Kopfschmerzen:

psychische Belastungen, Stress, Angstzustande.

Verkrampfung der Hals-, Schulter- und Nackenmuskulatur.

Bluthochdruck, Gefalerkrankungen.

Augenerkrankungen, besonders bei Glaukomen, aber auch durch falsch eingestellte

Brillenglaser oder Uberanstrengung der Augen.

Hals-, Nasen- und Ohrenerkrankungen, z.B. Begleiterscheinung grippaler Infekte.

e Chronische Nasennebenhdhlenentziindung (Stirnhohlen, Kieferhéhlen, Siebbeinhdhlen).

e Zahnschmerzen. Unvertraglichkeit von Zahnflllungen (Amalgame), durch die oft betrachtliche
elektrische Strdme entstehen.

¢ Folge von Alkohol-, Nikotin- oder Drogenmif3brauch.

e Vergiftung, z.B. mit Kohlenmonoxid, anderen Gasen oder leicht I6slichen Stoffen,
(Lésungsmittel).

e Nebenwirkung von Medikamenten: viele Kopfschmerzmittel férdern die Bereitschaft, wieder
Kopfschmerzen zu bekommen.

e klimatische Einflisse (Wetterumschwung, plétzliche Temperaturwechsel von beheizten

Raumen in die kalte Umgebung, starke Hitze im Sommer usw.).

Nahrungsmittelallergien.

"Elektrosmog", Auswirkungen von vielen elektrischen Feldern in der Umgebung.

Hirnhautentziindung (Meningitis) oder Hirnentztindung (Enzephalitis).

Entziindungen von Nerven, besonders Gesichtsneuralgien (z.B. Trigeminusneuralgie)

Schleudertrauma nach einem Unfall, insbesondere Auffahrunfalle im PKW,

Gehirnerschitterung, Unfalle mit Schadel-Hirn-Trauma. Wenn Stunden oder sogar Tage nach



einem Unfall zunehmend massive Kopfschmerzen mit Ubelkeit und Bewusstlosigkeit
auftreten, ist an einen GefaRabriss im Gehirn durch den Unfall zu denken. Auch dies kann zu
einem lebensbedrohlichen Zustand werden!

Wie entstehen Kopfschmerzen?
Das Gehirn selbst ist schmerzfrei.

Ursache hierfur ist ein plétzliches Zusammenziehen oder aber eine plotzliche Erweiterung der
Blutgefalie, die das Gehirn versorgen. Diese Blutgefale sind von Nervenzellen, welche die
Ausweitung der Adern regulieren, und von Schmerzrezeptoren umgeben, die den typischen
Kopfschmerz ausldsen.

Migrane
Symptome:

= tritt nur in einer Hirnhalfte auf.

» erste Phase (Zusammenziehen der HirngefalRe und Unterversorgung des Gehirns mit
Sauerstoff : Sprachschwierigkeiten, Gleichgewichtsstdrungen, Sehstérungen (Flimmerskotom)

= zweiten Phase (Ubermafige Gefallerweiterung): klopfend -pulsierender Schmerz. Der
Schmerz tritt rasch und massiv auf , Ubelkeit, Vermeiden Larm, Licht & ziehen sich zuriick

= Migraneattacken kébnnen mehrere Tage lang andauern.

=  Wochenend-Migrane: Ursache, dass diese Personen in der Arbeitswoche sehr viel Stress
haben und sich erst am freien Wochenende entspannen. Durch diese Entspannung kommt es
auch im Gehirn zu einer Gefalerweiterung, die dann den Migraneanfall auslost.

Therapie

Laienbehandlung mit Schmerztabletten aus der Apotheke * Kopfschmerztablettensucht * verstarkt die
Kopfschmerzen !!! ca. 100.000 Kopfschmerz —Schmerztabletten - Siichtige

* Mischpraparate (insbesondere mit Koffein), die viele Nebenwirkungen haben und vom Laien oft
vollig falsch dosiert werden. Meist wird am Anfang zunachst nur eine halbe Tablette genommen und
spater, wenn der Schmerz dadurch nicht nachgelassen hat, werden héhere Dosen nachgeschoben.
Dies ist genau der falsche Weg..

Nutzt Biofeedback oder Entspannungstraining etwas?

Beatty: Migranepatienten lernten mit Biofeedback die Blutzufuhr in ihrer Halsschlagader willentlich zu
beeinflussen und konnten Migraneanfalle damit in der Mehrzahl der Falle verhindern. Auch mit EMG -
Biofeedback wurden gute Resultate erzielt, hier wird die Muskelspannung Uber einen Sensor
gemessen und in ein akustisches Signal Ubersetzt. Die Betroffenen konnten dadurch lernen, die
entsprechenden Muskelgruppen willentlich zu steuern.

Elmore und Tursky (1979)
4.9 Schlafstérungen

Schlafphasen: REM -Phasen (= rapid eye movement) zeichnen sich durch schnelle
Augenbewegungen aus, es sind die Phasen, in denen vorwiegend getraumt wird, sie werden deshalb
z.T. auch als "Paradoxer Schlaf" bezeichnet. Non —-REM -Phasen: Tiefschlaf.

Schlaf ist kein passiver Zustand, sondern wird vom Gehirn aktiv erzeugt: Noradrenalin-, Serotonin-
und Acetylcholinausschittung wird reduziert. Im REM -Schlaf wird Noradrenalin und Serotonin gar
nicht mehr ausgeschiittet, aber der ACh-Spiegel steigt an.

Schlafentzug



Unterdruckt man die REM -Phasen z.B. mit Barbituraten oder durch Alkohol oder weckt man die
Personen standig wahrend des REM -Schlafes, dann kommt es in den darauf folgenden ungestorten
Nachten zu einer starken Erhdhung der REM -Phasen (Rebound).

Bei langerem Traumentzug kommt es zu Irritierbarkeit, Angstzusténden, Halluzinationen und Auftreten
von REM -Phasen im Wachzustand.

Verhindert man dagegen vollstandig, dass eine Person eine oder mehrere Nachte schlaft, dann
kommt es in der darauf folgenden ungestorten Nacht vermehrt zum Tiefschlaf.

Transmitter

Wird die Produktion des Botenstoffes Serotonin gehemmt, ist verstarkte Schiaflosigkeit die Folge.
Melatonin wirkt schlafanstoRend und wird in Abhangigkeit von der jeweiligen Lichtintensitat freigesetzt;
dies ist Ubrigens vermutlich eine der Ursachen der vermehrten Midigkeit, die viele von uns wahrend
der dunkleren Wintermonate befallt. Die bekanntermal3en enge Verbindung von Hormonsystem und
Psyche lasst ohne die Kenntnis weiterer Mechanismen bereits erahnen, dass auf diesem Wege
beispielsweise starker Stress zu Schlafstdrungen fihren kann.

Immunsystem

Neuere Untersuchungen deuten darauf hin, dass auch unser Immunsystem eine wesentliche Rolle bei
der Erzeugung des Schlaf-Wach-Rhythmus zu spielen scheint. So konnte nachgewiesen werden,
dass der mide machende und den Tiefschlaf anstoRende Effekt fieberhafter Erkrankungen durch
kérpereigene Immunbotenstoffe wie Interleukin-1 und Interferon zustande kommt.

DYSSOMNIE
Insomnie
Schlaflosigkeit > 1 Monat mit deutlichem Leidensdruck

Folge oft Mudigkeit tagstber, Mikroschlaf, soziale Probleme

Ursachen:
= Biologisch
= Psychisch
= |ebensweise

Einschlafversuche (Konditionierung auf ein Ritual (,Schafchenzahlen, * gerade nicht
einschlafen kénnen)
= Substanzmissbrauch (Alkohol, Drogen, Schlafmittel oft Unterdriickung der REM-Phasen)

Hypersomnie:
exzessive Schlafrigkeit > 1 Monat mit verlangerten Schlafepisoden

= UbermaRiger Schlaf (Hypersomnia)
= und gestdrte Schlaf-stadien.

Pseudoinsomnia,

bei der die Patienten glauben, einen gestorten Schilaf zu haben, obwohl Untersuchungen im
Schlaflabor ein normales Schlafverhalten anzeigen. Die Ursachen dieses irritierten Schlaferlebens
sind oft im psychischen Bereich zu su-chen



'Schlafhilfen': Schlafmittel, aber auch Alkohol verkirzen die REM -Phasen und beeintrachtigen den
Non —REM -Schlaf * 'Rebound -Insomnia’, also zu einer durch die vorherige Einnahme von
Schlafmitteln bedingte Schlaflosigkeit.

Narkolepsie
unwiderstehliche Attacken von REM -Schlaf mitten am Tag

Unter Narkolepsie leidende Patienten werden sehr haufig von plétzlichen Schlafanfallen am Tage mit
einer Dauer von wenigen Sekunden bis zu einer halben Stunde heimgesucht. Da es wahrend dieser
Attacken zu einer volligen Erschlaffung der Muskulatur kommt, kénnen die Betroffenen dabei stiirzen.

Schlafapnoe

Atemstillstand im Schlaf (30 Sek. Und langer!)

fur eine kurze Zeit andauernden, jedoch haufig auftretenden Atemstillstand.

Der durch diese Atempausen verursachte Sauerstoffmangel kann zu gravierenden Spéatfolgen flhren.
Motorische Schlafstérungen

Schlafwandeln (Somnambulismus),

nachtliches Zahneknirschen (Bruxismus),

Sprechen,

nachtliches Einnassen (Enuresis)
Muskelzuckungen (Myoklonie).

Psychische Verursachung / Stress
Der Zusammenhang durfte jedem geldufig sein (z.B. Prufungen)

e ausgepragte Neigung, bevorstehende Pro-bleme geistig vorwegzunehmen und standig zu
durchdenken.

e Unfahigkeit zum 'Abschalten’ in den Abend-stunden,

e Grlbeln, standiges Kreisen der Gedanken

o krampfhaft nach einer Losung sucht, 'gestresst’ ist, versetzt dieses Ver-halten seinen
gesamten Organismus in eine Art Alarmzustand.

Aktivierung: CRF / ACTH / Cortisol * schlafhindernd
Weitere Ursachen fiir Schlafstérungen

= Bei verschiedenen psychischen und psychiatrischen Erkrankungen, wie beispielsweise
Depression, Anorexia nervosa (Magersucht) oder Schizophrenie

Bei einigen Erkrankungen des zentralen Nervensystems

Bei Tumoren

Bei Schmerzzustanden aller Art

Bei Vergiftungen mit verschiedenen Substanzen

Bei Drogenmissbrauch

Bei Schichtarbeit und haufigen Reisen durch Zeitzonen (‘jet-lag')

Alter (8ltere Menschen brauchen weniger Schlaf!), Mittagsschlaf verhindert oft Mdigkeit
am Abend



PARASOMNIE

Alptraume (oft durch Stress!)

Schlafwandeln (ca. bei 5% aller Kinder)

Pavor nocturnus (Zustand extremer Angst)

Schlafparalyse: Man ist geistig vollig wach, kann sich aber absolut (noch) nicht bewegen, je
starker man sich zu wehren versucht, um so grof3er wird die Panik.

Nacht-Terror (Geflihl etwas unermesslich Béses ist im Raum),

auch als ,Lilith,, Sukkubus, Inkubus, Nachtmahr bekannt.

Therapie

- Pharmaka (Neuroleptika, Benzodiazepine) nur kurzfristig!!!

Entspannungstechniken
Verfahren zur Verbesserung der Stress- und Konfliktverarbeitung, sowie der sozialen
Kompetenz
Paradoxe Intervention, z.B. 'Versuchen Sie mit aller Kraft, in den nachsten Nachten gar nicht
zu schlafen’
Zu physikalischen MaRnahmen anregen, z.B. Sport, ldngere Spaziergange oder Kneipp-
Gusse
Anderung der Schlafumgebung, Entfernung aller stérenden Reize
Anderung der Schlafgewohnheiten

- Taglich zur gleichen Zeit aufstehen

- Zur Schlafenszeit nicht mehr fernsehen oder lesen

- Nurins Bett legen, wenn tatsachlich Midigkeit vorliegt

- Aufstehen und den Raum verlassen, wenn sich der Schlaf nicht einstellt
Ernadhrungsumstellung

o0 z.B. sind einige Nahrungsmittel aufgrund ihrer Wirkung auf unseren Botenstoff-
Haushalt schlafférdernd. Typisches Beispiel: Die abendliche Milch mit Honig

o Rituale: oft nitzen Rituale, es kann aber auch zur Konditionierung kommen, dass mit
dem Ritual gerade die Schlaflosigkeit verbunden wird!!!

Die Schlafdauer sollte man an das tatsachliche Schlafbedirfnis des alten Menschen
anpassen.

Bei langer andauernden Schlafstérungen sollte als erstes auf den Mittagsschlaf verzichtet
werden.

viel Bewegung an frischer Luft und alle Formen kdrperlicher und geistiger Aktivitat.
Vermeiden Sie abendliche Aufregung, insbesondere Streit. Schon ein spannender
Fernsehfilm kann so belastend sein, dass man hinterher zunachst nicht einschlafen kann.
Einschlafrituale kdnnen den Vorgang des Einschlafens erleichtern. Solche Einschlafrituale
bestehen aus einer immer wiederkehrenden Abfolge von Tatigkeiten, die dem Koérper
signalisieren, dass es jetzt ins Bett geht.

Ein Glas Wein oder Bier am Abend hat sehr schlafférdernde Wirkung. GrélRere Mengen an
Alkohol sollten natirlich vermieden werden, insbesondere auch wegen der harntreibenden
Wirkung, die den Schlaf dann zwangslaufig wieder unterbricht.

Lesen ist eine der hilfreichsten Moglichkeiten, um einzuschlafen.

Ursache zu hinterfragen. An erster Stelle stehen hier Probleme.

Viele Medikamente wirken dem Schlaf entgegen. Mache Herzmedikamente oder auch Anti-
Allergika beinhalten anregende Stoffe. * Beipackzettel prifen.

Auch Kaffee oder Tee

Auch alte Menschen kénnen problemlos Autogenes Training oder Progressive
Muskelentspannung erlernen, die beide sehr gut als Einschlafhilfe "missbraucht" werden
kénnen.

Besser als stur liegen zu bleiben ist aufzustehen, sich zu beschéftigen und dann einen neuen
versuch zu starten.

Schmerzen verhindern aber Schlaf und missen deshalb mindestens zur Nacht medikamentos
verringert werden.



5. Sexualstorungen

Sexualitat stellte fur S. Freud eine der wesentlichsten Triebkrafte des gesamten menschlichen
Verhaltens dar. Freud war einer der ersten, die auch Kindern eine gewisse Sexualitat zubilligte. Sein
Schiler Wilhelm Reich beschéaftigte sich wesentlich mit der Sexualitédt des Erwachsenen. * ,Die
Funktion des Orgasmus, (ca. 1930). Reich fuhrte neurotische Prozesse im Wesentlichen auf
Stoérungen der Genitalfunktionen zurtick. Er beschrieb den Geschlechtsakt bereits detailliert in
mehreren Phasen:

Phase der willkirlichen Beherrschung der Reizsteigerung
Phase der unwillkirlichen Muskelkontrationen

Der Amerikaner Kinsey (1948, 1953) untersuchte die menschliche Sexualitat als an ber 12.000
Amerikanern. Masters und Johnson unterscheiden beim Geschlechtsverkehr vier Phasen des
sexuellen Reaktionszyklus:

Erregungsphase:
Plateauphase:
Orgasmusphase
Ruckbildungsphase:

AN

5.1 Sexuelles Verhalten der Deutschen

Aktuelle Befragung (Forsa-Institut, 1999) Gber die sexuellen Gewohnheiten der Deutschen:

Erster GV:

‘Alter |Ménner ‘Frauen
bis12 | 2%| 1%
1314 | 8% | 7%
1516 | 22% | 30%
1718 | 31%| 42%
1920 | 19%| 15%
>20 | 16%| 5%
‘nochnie| 2%‘ 1%

Erster Orgasmus beim GV:

‘Alter |Ménner ‘Frauen

bis14 | 8%| 2%

1516 | 21% | 15%

1718 | 32% | 27%

1920 | 21% | 20%
|

21-25 14%| 12%
iber25 | 2% | 7%
‘noch nie| 2%‘ 18 %




Dauer des GV

Dauer \ézrarllre;ratete g;\;zheiratete Singles
|unter 5 Minuten ‘ 1% | 0 % | 0 %
5-14 Minuten | 7% 3% 4%
15 - 29 Minuten | 32%)| 24% | 16%
30 - 59 Minuten | 33% | 34%| 38%
|iber 60 Minuten | 10 % | 23% | 25%
unterschiedlich | 14 % | 14%| 14%

Gewiinschte Haufigkeit des GV

\Haufigkeit

|Frauen |Ménner

|mehrmals taglich

| 33% | 122%

|einma| taglich

19,8 % | 28,9 %

|3-4x pro Woche

50,6 % | 42,4 %

|2x pro Woche

116,5% | 12,2 %

|1x pro Woche

| 99% | 4,4%

|seltener oder gar nicht |

0% 0%

Haufigkeit des GV:

Haufigkeit ‘F’,Zr:gratete ‘F‘,g‘;‘i;he"atete Singles
|mehrmals tagl. | 1% ‘ 1% | 2%
|1x taglich | 3%| 9% | 5%
2-3x proWoche | 45% | 48% | 24%
11x pro Woche | 23% | 19%| 4%
2-3x pro Monat | 17 % | 16%| 21%
|1xproMonat | 4%‘ 3%| 9 %
|seltener als 1x Monat | 4 % ‘ 4 % | 34 %
|weilt ich nicht | 2% | 1% 2%




Anzahl der GV-Partner:

‘Anzahl ‘Ménner ‘Frauen

‘keinen‘ 1%‘ 1%
K | 12%| 28%
2-4 | 40%| 48%
59 | 23% 15%

10-14 | 9% | 4%
15-19 | 5% 2%
aber20| 7%| 1%

Masturbation (Haufigkeit):

‘Héufigkeit ‘Ménner ’Frauen
‘mehrmals taglich ‘ 1% ’ 0 %
1x taglich 3% 1%
‘2—3x pro Woche 12 % ‘ 4%
‘1x pro Woche 14%‘ 1%

9% | 7%
47% | 76 %

‘1x pro Monat

|

|
‘2-3xproMonat ‘ 11%‘ 6 %

|

|

‘seltener

Masturbation (Beginn):

‘Alter ‘Ménner ‘Frauen
bis12 | 28%| 16%
1314 | 35%| 13%
11516 | 23%| 13%
1718 | 9% | 13%
1920 | 2% | 3%
liber21| 1% | 17%
nie | 3%| 25%

5.2 Sexualstorungen:
1. Sexuelle Funktionsstérungen
Kdnnen betreffen:

e sexuelle Appetenz (Personen mit mangelndem Interesse an sex. Verhalten oder sogar
sexueller Aversion)
e Storungen der sex. Erregung (friher als: ,Impotenz,, ,Frigiditat, bezeichnet)
a) psychisch: ausreichende Erektion des Penis bzw. ausreichende Lubrikation der
Vagina aber mangelnde psychische Erregung;



b) kdrperlich: ausreichende psych. Erregung, aber mangelnde Erektion bzw. mangelnde
Lubrikation;
c) beides.

e Stdérungen des Orgasmus
Mann: Ejaculatio praecox, Ejaculatio retardata (Orgasmushemung)
Frau: gehemmter Orgasmus, Anorgasmie
Kdrperliche Ursachen:

e Hormonstérungen (z.B.: Testosteronmangel)

e Medikamente (z.B.: Blutdrucksenkende Medikamente (Beta-Blocker), einige Sedativa,
Tranquilizer und Neuroleptika, Anti-Allgerische Medikamente usw.)

e Drogen (insbes. Alkoholismus, Rauchen * GefaRverengung)

e Schadigung des Nervensystems (z.B.: Multiple Sklerose, Querschnittslahmung,

Hypophysentumor)
o Kreislauferkrankungen (z.B.: Herzkrankheiten, Arteriosklerose etc.)
e Diabetes

Psychische Ursachen

- prude Erziehung

- Angst (Leistungsangst, Selbstbeobachtung)
- Depression

- Zwangsneurose

- Angst vor Schwangerschaft

- erhohter Leistungsdruck (Stress)

- unterdriickte homosexuelle Impulse

- konfliktreiche Beziehung

- Attraktivitdtsverlust des Partners

sex. Missbrauch oder Vergewaltigung

Sexuelle Abweichungen:
Stoérungen der Geschlechtsidentitat

F 64.0 Transsexualismus bzw. Transidentitat
F 64.1 Transvestitismus

Stoérungen der Sexualpraferenz

F 65.0 Fetischismus

F 65.1 fetischistischer Transvestitismus

F 65. 2 Exhibitionismus

F 65.3 Voyeurismus

F 65.4 Padophilie

F 65.5 Sadomasochismus

F 65.6 multiple Stérungen der Sexualpraferenz

F 65.8 andere Stérungen der Sexualpraferenz (z.B. Frotteurismus, Nekrophilie, Sodomie)



5.3 Biologische Grundlagen
-Eva-Prinzip Uber Adam-Prinzip,,

Entscheidend ist ein Gen, das auf dem Y-Chromosom liegt. Es nennt sich ,Testis-determinierender
Faktor,, kurz TDF. Hat man diesen Faktor, so wird man zum Mann, hat man ihn nicht, so wird die
Person zur Frau. Das TDF bewirkt die Ausbildung des Hodens, dieser produziert das Hormon
»1estosteron,, das fiur alle weiteren Veranderungen ausschlaggebend ist. Ohne Testosteron bilden
sich Klitoris und Schamlippen aus; mit Testosteron dagegen Penis und Hodensack. Das Geschlecht
des Kindes wird also wahrscheinlich durch ein einzelnes Gen (TDF) bestimmt, das auf dem Y-
Chromosom liegt. Was passiert, wenn eine Person XY-Chromosomen hat, aber aus irgendeinem
Grunde kein Testosteron produziert wird? Die Person entwickelt sich korperlich zur Frau. In
Abwesenheit geschlechtsspezifischer Hormone schilagt die Entwicklung die weibliche Richtung ein: *
~Eva-Prinzip Gber Adam-Prinzip,.. Von der biologischen Basis her sind wir streng genommen also
weiblich. Erst mit einigen genetischen und hormonellen Tricks schafft die Biologie es, den weiblichen
zum mannlichen Kérper umzugestalten.

Welchen Einfluss hat Testosteron auf das mannliche Sexualverhalten?

Der normale Testosteronspiegel des Mannes sollte zwischen 350 und 1000 Nanogramm pro Liter
liegen. Sinkt der Spiegel unter 350 ng/l, tritt Impotenz auf. Testosterongaben stellen den sexuellen
Appetit dann wieder her.

Was bewirkt Testosteron bei Frauen?

Die Nebennieren produzieren bei beiden Geschlechtern geringe Mengen Testosteron. Kommt es zur
krankhaften VergréRerung der Nebennierenrinde (Nebennierenhyperplasie), wird zu viel Testosteron
produziert. Es kommt zur Vermannlichung insbesondere der auf’eren Genitalien von Frauen.

Nach Entfernung der Ovarien und damit der wichtigsten Quelle fir die weiblichen Sexualhormone
(Ostrogen & Progesteron) ist keine Verringerung des weiblichen Sexualtriebes zu verzeichnen.
Entfernt man dagegen die Nebennieren und damit die einzige Androgen-Quelle bei der Frau, dann
kommt es zu einem Riickgang des Sexualtriebes. Erst nach oraler Gabe von Testosteron normalisiert
sich der Sexualdrang wieder. Das Sexualverhalten der Frau ist also starker von Testosteron als vom
Ostrogen abhéangig.

Nach den Wechseljahren, wenn bei Frauen die kérpereigene Ostrogenproduktion geringer wird, setzt
durch das Androgen, das stetig weiter ausgeschuttet wird, oft eine gewisse Vermannlichung im
Aussehen ein.

In welchem Ausmal lasst die sexuelle Orientierung sich durch Erziehung beeinflussen?

Kinder, die bei lesbischen oder homosexuellen Paaren aufwuchsen zeigten keine Haufung
homosexueller Orientierung. Nachahmungsverhalten, Modellernen spielt also offenbar keine
besonders grof3e Rolle.

Versuche, Homosexuelle zu psychotherapieren, schlugen fast immer fehlt, mitunter verursachten die
Therapien mehr Stérungen als sie beseitigten (z.B. Aversionstherapie bei Homosexualitat).

Mannliche Heramphroditen (Androgemnitales Syndrom): In den 50er Jahren wurden diese Kinder
operiert und mit Hormonen behandelt. Aufgrund des Choromosomensatzes wurden meist Madchen
aus ihnen gemacht und sie wurden als Madchen erzogen. Dies berticksichtigte aber nicht die
Vermannlichung des Gehirns durch das Testosteron. Fast 65% dieser Menschen waren spater
lesbisch oder bisexuell. Die psychischen und sozialen Konflikte waren zum Teil massiv.



6. Psychische Folgen korperlicher Stérungen
Komorbiditat:

50% psychisch Kranker leiden gleichzeitig auch noch unter kérperlichen Erkrankungen. Insbesondere
geriatrische Patienten litten unter 2-5 korperl. Begleiterkrankungen.

Koran et al. (1989).

Berliner Altersstudie (Linden et al., 1998)

Fink (1990)

Harris & Barraclough (1998)

Felker et al. (1996)

Hewer (1999) nennt z.B. folgende Krankheiten, die sowohl psychische wie auch kérperliche
Stérungen zur Folge haben:

Stérungen der Hirnfunktion

endokrine Erkrankungen

Stérungen des Wasser- und Elektrolythaushaltes
Ernahrungsstérungen

Hypoxamie

Hypo-/Hyperglykamie

Alkohol

arterielle Hypertonie

Diabetes

Rauchen

Non-Compliance mancher psychisch Kranker

Caine et al. (1995) und Popkin (1995) nennen folgende internistische Erkrankungen als Ursache fiir
Depression:

endokrine Erkrankungen (Schilddriisenstérungen, Nebennierenstérungen etc.)
metabolische Stérungen (Vitamin-B12-Mangel, Elektrylytstérungen, ...)

Herz-, Leber- und Niereninsuffizienz

immunologische Erkrankungen

Krebs (z.B. Pankreaskarzinom)

Infektionen

Medikamente (z.B.: Propanolol, Glukokortikoide, H-2-Blocker, Reserpin)

Hewer (1999) fasst aus mehreren Quellen folgende internistische Erkrankungen als Ursache fir
schizophreniedhnliche Psychosen zusammen:

endokrine Erkrankungen (z.B. Hypophyseninsuffizient, Hyperthyreose)

metabolische Stérungen (Vitamin-B12-Mangel, Morbus Wilson, Nieren- & Leberinsuffizienz)
immunologische Erkrankungen (z.B. systemischer Lupus erythematodes)

Infektionen (z.B. HIV, Malaria, Lues)

Medikamente (Digitalis, Antiarrhythmika, Kortikosteroide, Anticholinergika usw.)
Verschiedene (Anoxie, CO-Vergiftung, usw.)



6.1 Diabetes

Hyperglykamie

Hypoglykéamie

Hauner (1998): Patienten mit Diabetes Mellitus haben stark erh6htes Risiko fuir Depression.

6.2 Hyper- & Hypothyreose

Uberfunktion der Schilddriise: Thyroxin, Trijodthyronin in einem Ubersteigerten AusmaR gebildet
Symptome

e psychisch labil,
e sie pendeln zwischen Jahzornanfallen, euphorischer Freude und plétzlicher Traurigkeit.
e wandern oft jahrelang erfolglos von einer psychotherapeutischen Behandlung in die nachste.

Die Schilddruse ist eine der Drusen des Korpers, die, von der Hypophyse gelenkt, Hormone in den
Blutkreislauf ausschuttet. Sie liegt im unteren, vorderen Drittel des Halses und umschliel3t dort die
Luftréhre. In kleinen Blaschen produziert sie Hormone. Das wichtigste ist das , Trijodthyronin,, es regt
den gesamten Stoffwechsel des Korpers an, bei Kindern ist es auch fiir das Wachstum und
insbesondere fir die Hirnreifung wichtig. Auch die Freisetzung der Hormone der Schilddriise wird von
der Hypophyse im Gehirn gesteuert. Hier kann es zu zwei verschiedenen Stérungen kommen, der
Uber- und der Unterfunktion der Schilddriise:

Hypothyreose
Hypothyreose
6.3 Erkrankungen der Nebennieren

Nebennierenmark: bildet Adrenalin und Noradrenalin, zwei Hormone, die im sympathischen
Nervensystem als Botenstoffe wirken.

Die Nebennierenrinde bildet (librigens bei beiden Geschlechtern!) das mannliche Geschlechtshormon
»LAndrogen,, allerdings produzieren Manner noch weitaus groRere Mengen an Androgenen in den
Hoden.

Erhohter Kortisolspiegel (Cushing-Syndrom):

Steigerung des Kortisolspiegels
Fettsucht

Neigung zur Odembildung
typischen rundes ,Mondgesicht,
Depressionen

Denkstdrungen.

> Ein verminderter Kortisolspiegel tritt mitunter durch einen genetischen Defekt schon in der
Kindheit auf. Statt Kortisol werden beim ,adrenogenitalen Syndrom, auch in der
Nebennierenrinde Androgene gebildet. Dies wirkt bei Madchen vermannlichend und ruft bei
Jungen eine vorzeitige Pubertat hervor.

» Eine Verminderung der Hormonproduktion der Nebennierenrinde wird als Addisonkrankheit
bezeichnet. Es kommt zu Stérungen im Salz-Wasser-Haushalt und zu einer starken
Hautpigmentierung (Braune).



6.4 Melatonin

Dieses Hormon wird im Gehirn in der Zirbeldriise produziert, es wird jedoch nur im Dunkeln
ausgeschuttet. Licht dagegen unterdriickt die Abgabe.

Melatonin scheint die Aufgabe zu haben, die unterschiedlichen biologischen Tagesrhythmen in
Einklang zu bringen. Es wird daher gerne von Reisenden genommen, die nach langen Flugen sonst
oft tagelang mit der Zeitumstellung zu kdmpfen haben. Gerade nach Uberseefliigen kommt es
ansonsten zu Entgleisungen der einzelnen Hormonsysteme mit Schlafstérungen und emotionalen
Problemen.

Neuerdings wird Melatonin mit der Lichtmangeldepression in Verbindung gebracht, die viele
Menschen vor allem in den dunkleren Jahreszeiten befallt. Durch vermehrte Bestrahlung mit sehr
hellem Licht soll die Melatoninausschittung verringert werden, was wiederum positive Auswirkungen
auf die Depression haben kann.

6.5 Sexualhormone

Auch zwischen den verschiedenen menschlichen Sexualhormonen und psychischen Zustanden gibt
es enge Wechselwirkungen. Bei Frauen sind psychische Veranderungen als direkte Auswirkungen
des Menstruationszyklus haufig zu finden. Der jeweilige Stand der ,Regel, hat hierbei mitunter nicht
nur Auswirkungen auf den geflihlsmafigen Zustand, sondern kann durchaus manchmal auch das
geistige Leistungsvermdgen beeinflussen.

Bekannt ist auch die sogenannte ,Wochenbettdepression,,, die sich als direkte Folge der
Hormonveranderungen nach der Geburt einstellt. Obwohl die Geburt gut verlaufen ist und das Kind
vor Gesundheit nur so strotzt, wirkt die frischgebackene Mutter depressiv und tieftraurig. Nach einigen
Tagen, sobald sich das Hormonsystem wieder neu eingependelt hat, verschwindet diese depressive
Symptomatik wie durch Zauberhand.

Die ,Involutionsdepression, ist eine weitere Form von psychischen Veranderungen in direktem
Zusammenhang mit hormonellen Veranderungen. Auch in den Wechseljahren der Frau kommt es ja
zu gravierenden Verschiebungen der Balance der Sexualhormone, die sich unter Umstanden z.B. als
Depressionen aullern kénnen. Sobald sich die Hormone dann in einem neuen Gleichgewicht
einbalanciert haben, was wahrend der Wechseljahre aber sehr lange dauern kann, verschwinden
meist auch diese psychischen Schwierigkeiten wieder.

Stress — Sexualhormone

Insbesondere Stress, aber auch Nahrungsmangel, Schlafentzug und Kalte haben offenbar negative
Folgen fur die Freisetzung von Sexualhormonen.

—Frauen, die viel beruflichen Stress erleben, werden dadurch trotz Kindeswunsch mitunter Gber
Jahre hinweg nicht schwanger. Da die weiblichen Sexualhormone einer sehr langsamen Periodik
unterliegen, ,klappt, es dann oft genug nicht einmal im Urlaub. Erst, wenn das Ehepaar schlief3lich ein
Kind adoptiert, die Ehefrau zu Hause bleibt und damit den beruflichen Stress endglltig meidet, kommt
es dann doch noch véllig unverhofft zur Empfangnis und Schwangerschaft.

Aggression und Testosteron

hoher Spiegel des mannlichen Sexualhormons Testosteron auch die Bereitschaft zur Aggression
erhoht. Biologisch: mannliche Tiere in der freien Wildbahn oft um die Weibchen miteinander kampfen
mussen. Nur das starkere Tier erhalt die Chance zur Begattung. Auch in unsere heutigen Zeit sind
Jugendliche, die keine Partnerin haben, oft aggressiver als junge Manner, die schon in einer festen
Bindung leben. Insgesamt gesehen geht der Anstieg von aggressivem Verhalten wahrend und nach
der Pubertat parallel zu dem Anstieg der Produktion mannlicher Sexualhormone (Androgene). Auch
Madchen mit einem hohen Testosteronspiegel verhalten sich aggressiver als andere Frauen. Manner
mit einem befriedigenden Sexualleben in der Mehrzahl friedvoller sind als ihre enthaltsam lebenden



Kollegen. Kastration dagegen dampft aggressives Verhalten oft véllig, da die Androgenproduktion fast
vollig ausfallt.

Tierversuche

diejenigen Mannchen, die im Rudel die héchste Position erreicht hatten, auch wiederum das meiste
Testosteron. Hierdurch begatten sie nicht nur mehr Weibchen, sondern sind, nach dem Motto ,Angriff
ist die beste Verteidigung, auch erheblich angriffslustiger Dieser hohe Hormonspiegel wird
beibehalten, bis das Leittier seine FUhrungsposition wieder verloren hat. Aggressives Verhalten ohne
klaren Ausgang fihrt dagegen nicht zu einer Veradnderung des Hormonspiegels. Erst, wenn eine
Kampfsituation eindeutig gewonnen wurde, kommt es zu Erhéhung der Freisetzung des méannlichen
Sexualhormons.

» ,Freude an der Gefahr,
» Fallschirmspringen,

» Bungee-Jumping

» U-Bahn-Surfen.

Zunachst sollte man annehmen, dass der mit solchen Tatigkeiten einhergehende Angst auslésende
Adrenalinstol? als extrem unangenehm empfunden wird. Bei einem Bestehen der Belastung wird
jedoch Testosteron ausgeschuttet, wodurch sich nachtraglich eine positive Bewertung der Situation
ergibt.

Demenz

Tiere, die gelernt hatten, dass sie einer Strafe nicht entkommen kénnen, spater auch dann keine
Fluchtversuche unternehmen, wenn es eine Fluchtmdglichkeit gab.

Uber das Kortisol fiihrt Dauerstress aber auch dazu, dass im Gehirn langsam aber sicher ein
bestimmter Bereich geschadigt wird, der fir Gedachtnisfunktionen mafigeblich ist: der Hippocampus.

Tierversuch

lieRen sich Gedachtnisdefekte durch das Altern verhindern, nachdem man die Nebennieren entfernt
hatte, welche die Glukokortikoide bilden.

Bei alten Menschen bildet sich hier offenbar ein sehr unglicklicher negativer Kreislauf. Der
Hippocampus, wie gesagt die wichtigste Struktur des Gedachtnisses, hemmt normalerweise das
ACTH, das wiederum die Ausschittung der Glukokortikoide fordert, die das Immunsystem blockieren
und in hoher Dosierung den Hippocampus zerstéren. Durch Schadigung des Hippocampus fallt diese
Hemmung naturlich weg, der Glukokortikoidspiegel steigt weiter und der Hippocampus wird immer
mehr zerstort. Dies macht erklarbar, dass alte Menschen, die unter sehr viel Stress leiden, eher
Gedachtnisprobleme haben als andere.
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