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Quetiapin: Neue Forschungs-
erkenntnisse zu Norquetiapin tragen
zur Erklarung der antidepressiven
Wirkung von Quetiapin bei
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Antipsychotika der 2. Generation (Second generation antipsychotics, SGA), oft auch als atypische

Antipsychotika bezeichnet, sind mittlerweile zu Standardmedikamenten in der Therapie schizo-

phrener Psychosen und bipolarer Storungen geworden. Die zu dieser Wirkstoffklasse gehorenden

Substanzen wirken auf die Positivsymptomatik ebenso wie Antipsychotika der 1. Generation

(FGA), weisen aber deutlich weniger extrapyramidal-motorische Nebenwirkungen auf. Hinzu

kommt, dass sie Vorteile bei der Beeinflussung von Negativsymptomatik, affektiver Symptomatik

und kognitiven Stérungen bei Patienten mit schizophrenen Psychosen haben. Am Beispiel von

Quetiapin wird der Wirksamkeit bei depressiver Symptomatik im Kontext und auBerhalb schizo-

phrener Psychosen nachgegangen und die méglichen Wirkungsmechanismen werden erortert.

Schliisselwérter: Quetiapin, Antipsychotika, antidepressive Wirksamkeit

Psychopharmakotherapie 2009;16:156-60.

Depressionen im Rahmen bipolarer
Erkrankungen werden traditionell mit
Medikamenten behandelt, von denen
bekannt ist, dass sie bei unipolaren De-
pressionen wirksam sind [14]. Da sie
im Vergleich zu trizyklischen Antide-
pressiva ein geringeres Switch-Risiko
in die Manie bergen, werden dabei ins-
besondere selektive Serotonin-Wieder-
aufnahmehemmer (SSRI) genutzt. Al-
lerdings ist der Einsatz der SSRI durch
eine begrenzte Wirksamkeit und uner-
wiinschte Arzneimittelwirkungen wie
Schwindel, Ubelkeit, Akathisie, sexuel-
le Dysfunktion und Agitation limitiert.
Das gilt auch fiir andere Antidepressiva
(z.B. fiir Trizyklika), die zum Teil an-
dere Nebenwirkungen haben. Da auch
Mood-Stabilizer wie Lithiumsalze oder
verschiedene Antiepileptika (Valproin-
sdure, Carbamazepin, Lamotrigin) kei-
ne fiir die Akutbehandlung einer depres-
siven Episode einer bipolaren Stdrung
befriedigende Alternative bieten, wird
intensiv nach weiteren Moglichkeiten
gesucht. Dabei riicken die Antipsychoti-
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ka der 2. Generation (SGA) zunehmend
ins Blickfeld.

Probleme wie die hohe Quote therapie-
resistenter Patienten erschweren auch
die Therapie der unipolaren Depression
und machen besser wirksame Antide-
pressiva erforderlich. Auch hier schei-
nen Antipsychotika der 2. Generation
eine interessante Option zu sein.

Antidepressive Wirkung
von Antipsychotika der
2. Generation

Es gibt klinische Erfahrungen dariiber,
dass traditionelle Neuroleptika — insbe-
sondere starke D,-Rezeptorblocker wie
Haloperidol — depressive Symptome
induzieren kénnen [1, 3]. Diese Be-
obachtungen wurden in der frithen Pha-
se der Antipsychotika der 1. Generation
(FGA) zum Teil unter anderen Begriff-
lichkeiten wie ,,pharmakogene Depres-
sion®, ,,akinetische Depression®, ,,neu-
roleptisch induzierte Dysphorie® oder
»postpsychotische Depression® publi-
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ziert [9, 10, 18, 21]. Insbesondere der
Begriff ,,akinetische Depression” deu-
tet auf einen Zusammenhang zwischen
parkinsonoiden Nebenwirkungen und
Depression hin [18]. Die Antipsychoti-
ka der 2. Generation hingegen scheinen
nicht das Risiko zu bergen, eine depres-
sive Symptomatik hervorzurufen.

Schizophrene Psychosen

Verschiedene Ergebnisse zeigen, dass
Antipsychotika der 2. Generation —
im Gegensatz zu klassischen Antipsy-
chotika — die depressive Symptomatik
im Rahmen schizophrener Psycho-
sen wirksam reduzieren [11, 12]. Dies
scheint mit ihren verschiedenen phar-
makologischen Eigenschaften zusam-
menzuhdngen (s. u.) [13]. Ergebnisse
beziiglich antidepressiver Effekte von
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Antipsychotika der 2. Generation re-
sultieren allerdings hauptsichlich aus
Ex-post-Analysen von Daten aus Pha-
se-III-Studien, welche in erster Linie
zum Nachweis eines antipsychotischen
Effekts bei Patienten mit akuter Schi-
zophrenie durchgefiihrt wurden. Daher
lassen sie nur eingeschriankte Schluss-
folgerungen beziiglich der Wirksamkeit
von Antipsychotika der 2. Generation
bei der Behandlung von schizophrenen
Patienten mit depressiver Symptomatik
zu. Nicht alle Ergebnisse waren positiv
und der antidepressive Effekt war nicht
immer statistisch bedeutsam, oftmals
weil die Studien nicht genug statistische
Aussagekraft hatten, um diese Frage zu
beantworten. In einigen Studien wur-
den Depressionsskalen, wie etwa die
Hamilton-Depressions-Skala (HAM-D)
oder die Montgomery-Asberg-Depres-
sions-Skala (MADRS) angewendet. In
anderen Studien wurden lediglich de-
pressionsbezogene Schizophrenie-Un-
terskalen, beispielsweise aus der Brief
Psychiatric Rating Scale (BPRS) oder
der Positive and Negative Syndrome
Scale (PANSS), einbezogen. In allen
diesbeziiglichen Studien wurden die
Stichproben nicht hinsichtlich schizo-
phrener Patienten mit depressiver Sym-
ptomatik angereichert. Allerdings wur-
den in einigen Studien die Analysen bei
einer Subgruppe von Patienten durchge-
fuhrt, die einen bestimmten Grenzwert
fiir depressive Symptome erreichten. Ei-
nige der Befunde wurden nur im Rah-
men einer ,,pooled analysis“ mehrerer
Studien zu bestimmten Antipsychotika
dargestellt, ohne dass die Ergebnisse
der einzelnen Studien publiziert wurden
[4, 20]. In Anbetracht all dieser metho-
dischen Einschridnkungen sind weitere
Studien notwendig, um antidepressive
Effekte von Antipsychotika der 2. Ge-
neration in Zusammenhang mit schizo-
phrenen Psychosen in prospektiver Wei-
se zu bestétigen.

Depression

Aus Studien im Bereich der Depressi-
on gibt es starke Anhaltspunkte fiir die
antidepressive Wirksamkeit von Anti-
psychotika der 2. Generation. Speziell
die kontrollierten Studien zu Quetiapin

(Seroquel®) bei depressiven Episoden
im Rahmen bipolarer Stérungen sind
in diesem Zusammenhang von grof3er
Relevanz. In einer 8-wdchigen rando-
misierten klinischen Doppelblindstudie
an 542 Patienten mit einer depressiven
Episode einer bipolaren Erkrankung
wurde Quetiapin in einer Dosierung von
300 bzw. 600 mg pro Tag mit Plazebo
verglichen [4]. Unter Quetiapin waren
die Durchschnittswerte der MADRS-
und Hamilton-Depressionsskala zu je-
dem Messzeitpunkt von Woche 1 bis 8
besser als unter Plazebo (p<0,001). Ab
Woche 2 bis zum Ende der Studie gab
es unter den mit Quetiapin behandelten
Patienten deutlich mehr (p<0,001) Re-
sponder (>50% Riickgang vom Base-
line-MADRS-Score). Nach 8 Wochen
war die Remissionsrate unter Queti-
apin signifikant grofer als unter Pla-
zebo (53 % vs. 28%; p<0,001). Diese
Ergebnisse konnten in einer analogen
Plazebo-kontrollierten Studie bestitigt
werden [20]. Der Effekt zeigte sich ins-
besondere in den Kernsymptomen der
Depression wie Traurigkeit, pessimis-
tische und suizidale Gedanken. Die Er-
gebnisse aus diesen klinischen Studien
lassen darauf schlieBen, dass Quetiapin
nicht nur ausgepragte antipsychotische,
sondern dariiber hinaus auch antidepres-
sive Eigenschaften aufweist [4, 20, 22].
Diese positiven Ergebnisse wurden in-
zwischen auch bei der unipolaren De-
pression bestitigt [2, 5].

Pharmakologische Mechanis-
men der antidepressiven
Effekte von Antipsychotika
der 2. Generation

Ein depressiogener Effekt von Antipsy-
chotika der 1. Generation, insbesondere
von starken und mehr oder weniger se-
lektiven D,-Blockern wie Haloperidol,
scheint theoretisch plausibel, da die Dop-
aminrezeptoren in Beziehung mit den
das Belohnungssystem stimulierenden
Bahnen stehen [8, 23]. Dies wurde auf
iiberzeugende Weise in Tierversuchen
dargestellt, in denen beispielsweise Ra-
cloprid und Haloperidol, die eine hohe
Affinitét zu D,-Rezeptoren besitzen, das
Belohnungssystem in negativer Weise
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beeinflussten, wihrend D;- und D,-Ant-
agonisten hierauf keinen Einfluss hatten
[16]. Wenn ein Antipsychotikum das Er-
leben von Belohnung oder Vergniigen
stort, konnte die daraus resultierende
relative Anhedonie einem depressiven
Zustand gleichkommen [19].

Es gibt verschiedene pharmakologische
Hypothesen zur Erklarung der Atypi-
kalitdt (Atypikalitdt im engeren Sinne,
d. h. wenige oder keine extrapyramidal-
motorischen Symptome) der Antipsy-
chotika der 2. Generation wie auch ihres
breiten klinischen Wirksamkeitsspek-
trums einschlieBlich der Beeinflussung
von Negativsymptomatik, kognitiven
Storungen und depressiven Symptomen
(Atypikalitdt im weiteren Sinne): Als
Mechanismen der atypischen antipsy-
chotischen Wirkung im engeren Sinne
gelten die Kombination der D,-Blocka-
de mit einer 5-HT, ,-Blockade, eine lo-
ckere Bindung an D,-Rezeptoren oder
ein D,-Partial-Agonismus. Diese Me-
chanismen sind moglicherweise eben-
falls fiir die Atypikalitdt im weiteren
Sinne oder zumindest fiir das Fehlen des
depressiogenen Effekts relevant.

Fiir das antidepressive beziehungswei-
se fehlende depressiogene Potenzial der
meisten neuen Antipsychotika sind ver-
mutlich insbesondere der 5-HT,,-Ant-
agonismus sowie der 5-HT,,-Agonis-
mus von besonderer Bedeutung (siehe
Kasten). Neben Interaktionen mit dem
dopaminergen System (bei Amisulprid
und Aripiprazol) sind aber wahrschein-
lich auch spezielle Mechanismen wie
die Noradrenalin- und/oder Serotonin-
Wiederaufnahmehemmung (bei Zipra-
sidon, Zotepin und Quetiapin [Norqueti-
apin]) von Bedeutung. Abgesehen von
ihrem antidepressiven Effekt werden
diese pharmakologischen Mechanismen
auch fiir die therapeutischen Effekte auf
negative Symptome und kognitive St6-
rungen im Kontext schizophrener Psy-
chosen verantwortlich gemacht.

Mogliche pharmakologische
Mechanismen der antidepres-
siven Wirkung von Quetiapin
Die Hemmung der Serotonin-, Nor-
adrenalin- oder Dopamin-Wiederauf-
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Einfluss von Serotonin-Wiederaufnahmehemmern (SSRI), Quetiapin und
Norquetiapin auf das Serotonin-System:

Eine wachsende Zahl wissenschaftlicher Hinweise deutet auf eine Dysfunktion
serotonerger Aktivitaten bei der Pathophysiologie der Depression hin. Eine effek-
tive antidepressive Behandlung — beispielsweise mit SSRI — erreicht ihre therapeu-
tische Wirkung maglicherweise durch Augmentation der Serotonin-Transmission.
Es wurden verschiedene Mechanismen zur Erklarung der Wirkung von SSRI auf
das Serotonin-System postuliert. Dazu gehdren: Herunterregulierung der 5-HT, A-
Rezeptoren, Herunterregulierung der prasynaptischen und Heraufregulierung der
postsynaptischen 5-HT, ,-Rezeptoren sowie Blockade des Serotonin-Transporters.
5-HT,,-Rezeptor:

SSRI erhohen die Serotonin-Neurotransmission, indem sie durch die anhaltende
Wiederaufnahmehemmung von Serotonin eine abgeschwachte (desensitivierte)
Antwort auf hemmende 5-HT, ,-Autorezeptoren hervorrufen.

Quetiapin und Norquetiapin haben eine niedrige bis gemaBigte Affinitat zu 5-HT ,-
Rezeptoren (Tab. 1) und wirken partiell agonistisch an diesen Rezeptoren. Dadurch
kénnte mit der Zeit die 5-HT-Freisetzung Uber eine Desensibilisierung hemmender
5-HT-Autorezeptoren erhéht werden.

5-HT,,-Rezeptor:

SSRI regulieren die 5-HT,,-Rezeptoraktivitat herunter (indirekter Effekt durch Erho-
hung der Serotonin-Transmission Uber Inhibition der Serotonin-Wiederaufnahme).
Quetiapin und Norquetiapin haben eine gemaBigte bzw. hohe Affinitat zu 5-HT, -
Rezeptoren (Tab. 1). Beide sind funktionelle Antagonisten an diesem Rezeptor und
durften somit die 5-HT, ,-Rezeptoraktivitat durch einen direkten antagonistischen
Effekt herunterregulieren.

Die Herunterregulierung der Serotonin-5-HT,,-Rezeptoren scheint eine starke Ge-
meinsamkeit zwischen Quetiapin und SSRI darzustellen. Allerdings unterscheiden
sich die SSRI von Quetiapin bezlglich der Wahrscheinlichkeit des Auftretens von
Nebenwirkungen aufgrund einer erhéhten 5-HT-Konzentration (z. B. Ubelkeit, Er-
brechen, sexuelle Dysfunktion, Akathisie, Agitation).

5-HT,-Rezeptor:

Einige atypische Antipsychotika wirken antagonistisch auf 5-HT,-Rezeptoren und
kénnten in Kombination mit ihrer Blockade von 5-HT,,-Rezeptoren mit kognitiven
und stimmungsaufhellenden Eigenschaften in Zusammenhang gebracht werden.
Norquetiapin hat eine hohe, Quetiapin eine niedrige Affinitat zu 5-HT,-Rezeptoren
(Tab. 1).

5-HT-Transporter:

SSRI erhoéhen die synaptische 5-HT-Konzentration Uber die Blockade des 5-HT-Trans-
porters, Quetiapin und Norquetiapin haben keine Affinitat zum 5-HT-Transporter
(Tab. 1).

Tab. 1. In-vitro-Bindungsaffinitaten der 5-HT-Rezeptoren zu Quetiapin und Norquetiapin

Rezeptor/Transporter Quetiapin (K; [nM]) Norquetiapin (K; [nM])
5-HT, ,-Rezeptor 717 190
5-HT,,-Rezeptor 148 3
5-HT,-Rezeptor 1041 18,5

5-HT-Transporter >1000 >1000

nahme ist der typische Wirkansatz fast
aller klassischen und modernen Antide-
pressiva. Zusétzlich sind andere Mecha-
nismen zu erwihnen, wie die Blockade
von 5-HT,,-Rezeptoren, agonistische
Effekte und préasynaptische Alpha,-Re-
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zeptorblockade. In diesem Zusammen-
hang ist bemerkenswert, dass Quetiapin
neben der fiir ein Antipsychotikum ty-
pischen D,-Rezeptorblockade einen blo-
ckierenden Effekt auf 5-HT,,-Rezep-
toren hat (siehe Tab. 1 und Kasten).
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Beziiglich der D,-Blockade existiert
ein wichtiger Unterschied zu konventio-
nellen Neuroleptika: Die Bindungsaf-
finitdt von Quetiapin zum Rezeptor ist
offenbar deutlich schwécher ausgeprigt
und die Dissoziation vom Rezeptor er-
folgt rascher. Diese rasche Dissoziation
vom D,-Rezeptor ist moglicherweise ei-
ne Erklarung dafiir, dass die Inzidenz ei-
ner Depression unter der Therapie mit
Quetiapin deutlich geringer ist als unter
konventionellen Neuroleptika [15].
Weitere Erkenntnisse zur antidepres-
siven Wirkung von Quetiapin kann sein
wichtigster aktiver Metabolit Norqueti-
apin liefern (Tab. 2), der im Mittelpunkt
der aktuellen Forschung steht. Norqueti-
apin hat im Gegensatz zu Quetiapin eine
hohe Bindungsaffinitdt zum Noradrena-
lin-Transporter (NET; K;=35 nM), dhn-
lich wie verschiedene andere Antide-
pressiva (Tab. 2) [7]. Das lieB sich auch
in einem tierexperimentellen Modell be-
stitigen [17]. Es ist bekannt, dass Sto-
rungen im noradrenergen System eine
bedeutende Rolle in der Neurobiolo-
gie der unipolaren Depression spielen.
Strategien, die zu einer Optimierung
der noradrenergen Transmission beitra-
gen, sollten daher auch zu einer Besse-
rung der depressiven Symptomatik fiih-
ren konnen. Antidepressiva beeinflussen
Noradrenalin auf verschiedenen Ebe-
nen, vor allem mittels einer Wiederauf-
nahmehemmung durch eine Blockade
des Noradrenalin-Transporters, was fiir
die trizyklischen Antidepressiva (TZA)
sowie fiir selektive Noradrenalin-Wie-
deraufnahmehemmer wie Reboxetin
zutrifft, sowie gegebenenfalls durch
eine Inhibition alpha,-adrenerger Re-
zeptoren, wie im Falle von Mirtazapin.
Beziiglich der Inhibition am Alpha,-Re-
zeptor zeigt sich, dass Quetiapin ledig-
lich eine gering ausgeprigte Bindungs-
affinitit zu diesen Rezeptoren aufweist
(Tab. 3). Funktionelle Studien deu-
ten aber darauf hin, dass Quetiapin als
Antagonist an Alpha,-Rezeptoren wirkt
und dariiber analog dem Wirkungsme-
chanismus von Mirtazapin sowohl die
noradrenerge als auch die serotonerge
Transmission verstirken kann [6].
Insgesamt, so das Fazit von Goldstein et
al. [7], scheint eine einzigartige Kombi-
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Tab. 2. Bindungsaffinitat atypischer Antipsychotika und Antidepressiva zum Noradrena-

lin-Transporter (NET)

Klasse Arzneistoff

Antipsychotika  Quetiapin

(wichtigster aktiver Metabolit:
Norquetiapin)

Haloperidol

Clozapin

Olanzapin

Risperidon

Aripiprazol

Ziprasidon

Nortriptylin

Duloxetin

Antidepressiva

Amitriptylin
Paroxetin

Mianserin
Venlafaxin
Desmethylvenlafaxin
Mirtazapin

NET K; [nM] Quelle

>10000 PDSP

(35) (AZ intern)
2122 PDSP
3168 PDSP
>10000 PDSP
>10000 PDSP
2093 PDSP
a4+ PDSP
2 PDSP
8 PDSP
13,3-35 PDSP
40-85 PDSP
VAl PDSP
1060-8310 PDSP
2753 PDSP
4600 PDSP

PDSP: Psychoactive Drug Screening Program [http://pdsp.med.unc.edu/pdsp.php]

AZ intern: AstraZeneca intern

* Unter Verwendung von Ex-vivo-Methoden konnte keine Inhibition der Noradrenalin-Wiederaufnahme mit
Ziprasidon bei wahrend der Behandlung typischerweise auftretenden Serumkonzentrationen beobachtet

werden [Owens and Nemeroff, personliche Mitteilung]

Tab. 3. Beeinflussung der noradrenergen und serotonergen Neurotransmission iiber

Alpha,-Rezeptoren

Wirkort Wirkung

Mechanismus

Zellkérper noradrenerger  Erhéhung Noradrenalin-Transmission Blockierung inhibitorischer Alpha,-Auto-

Neuronen

Terminale noradrenerger
Neuronen

Terminale serotonerger
Neuronen

Erh6hung Serotonin-Freisetzung

rezeptoren

Erhohung Noradrenalin-Freisetzung  Blockierung inhibitorischer Alpha,-Auto-

rezeptoren

Blockierung inhibitorischer Alpha,-Hetero-
rezeptoren

Antidepressiva wie Mirtazapin zeigten sich als wirksame Antagonisten der alpha,-adrenergen Autorezeptoren
und Heterorezeptoren, welche zu einer erhdhten noradrenergen und serotonergen Transmission fiihren.
Quetiapin hat eine gemaBigte Affinitét zu Alpha,-Rezeptoren (K;=617 nM), wéhrend Norquetiapin eine
niedrige Affinitat hat (K;=1290 nM). Funktionsstudien zeigten, dass Quetiapin ein Antagonist an diesen
Rezeptoren ist. Quetiapin kdnnte durch Blockieren der Alpha,-Rezeptoren auf verschiedenen Ebenen die nor-

adrenergen und serotonergen Transmission erhhen.

nation direkter und indirekter pharma-
kologischer Effekte, wie sie fiir Queti-
apin und seinen Hauptmetaboliten
Norquetiapin beschrieben worden sind,
fiir die antidepressive Wirkung der Sub-
stanz verantwortlich zu sein.

Quetiapine: New research results on nor-
quetiapine help explain the antidepressive
effect of quetiapine

Second-generation antipsychotics (SGAs), often
referred to as atypical antipsychotics, have now
become part of the standard medication in the
treatment of schizophrenic psychoses and bipolar
disorders. The substances belonging to this class
of active ingredients, have an effect on positive

symptoms, as do first-generation antipsychotics
(FGAs), but show fewer extrapyramidal side ef-
fects. In addition, they also have advantages in in-
fluencing negative symptoms, affective symptoms
and cognitive disorders in patients with schizo-
phrenic psychoses. Using quetiapine as an exam-
ple, the effects on depressive symptoms within
and outside the context of schizophrenic psycho-
ses are outlined and the mechanisms involved are
discussed.

Keywords: Quetiapine, antipsychotics, antidepres-
sive effect
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Akutpsychiatrie

Das Notfall-Manual. Herausgegeben
von Peter Neu. Schattauer GmbH
Verlag fiir Medizin und Naturwissen-
schaften, Stuttgart 2008. 232 Seiten,
8 Abbildungen, 30 Tabellen. Karto-
niert. 29,95 Euro.

Im drztlichen Notdienst, in einer Allge-
meinpraxis, in der Notaufhahme eines
Krankenhauses und im ambulanten oder
stationdren Bereich einer psychiatrischen
Klinik sind psychiatrische Notfille dia-
gnostisch und therapeutisch oft komplex
und schwerwiegend. Sie erfordern ein
rasches, zielgerichtetes Handeln von gra-
vierender medizinischer und auch juris-
tischer Tragweite. Gerade im Bereich der
Notfallpsychiatrie fehlte bislang ein aktu-
elles, kompaktes und vor allem praxisori-
entiertes Buch.

Die Autorengruppe um Peter Neu (Chari-
té Berlin) wendet sich in ihrem ,,Notfall-
Manual* als Zielgruppe an psychiatrisch
tatige Klinikérzte, klinische Psychologen,
Amtsérzte und psychiatrisches Pflegeper-
sonal.

Das Manual wurde jetzt als Neuerschei-
nung vom Schattauer-Verlag herausgege-
ben. Es ist vom Design iibersichtlich in
insgesamt 21 Kapitel aufgeteilt und enthélt
30 umfangreiche, gut gegliederte Tabel-
len sowie 8 Abbildungen. Jeweils voran-
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Schizophrenia. Oxford: Blackwell Publishing,
2003:142-67.

20. Thase ME, Macfadden W, Weisler RH, Chang
W, et al. Efficacy of quetiapine monothera-
py in bipolar I and II depression: a double-
blind, placebo-controlled study (the BOLDER
II study). J Clin Psychopharmacol 2006;26:
600-9.

21. Van Putten T, May RP. “Akinetic depres-
sion” in schizophrenia. Arch Gen Psychiatry
1978;35:1101-7.

gestellt ist ein meist anschauliches Fall-
beispiel.

Die einzelnen Kapitel werden zunéchst
nach ,,akuten Syndromen* dargestellt, bei-
spielsweise akute Erregung, Suizidali-

tét, Delir, Angst und Intoxikationen. Da-
nach folgt eine detaillierte Beschreibung
einzelner Krankheitsbilder wie Schizo-
phrenie, Personlichkeitsstorungen, affek-
tive Storungen, Demenz und Traumatisie-
rung. Dabei werden pharmakologische und
nichtmedikamentdse Therapieoptionen
eingehend und umfassend aufgefiihrt. Das
Buch enthélt ein eigenes Kapitel iiber Psy-
chotherapie und Psychoedukation im Rah-
men der psychiatrischen Notfallmedizin
sowie eine umfangreiche Darstellung fo-
rensischer und ethischer Aspekte, die fiir
Mediziner héufig relevant, aber oftmals
diffizil und vielschichtig sind. Hilfreich
fiir den stationdren Bereich ist das letzte
Kapitel iiber ,,Organisationsstrukturen auf
der psychiatrischen Akutstation®.

In dem vorliegenden Buch sind Diagnostik
und Differenzialdiagnostik in der Notfall-
Psychiatrie sowie iiberwiegend aktuelle,
neue pharmakologische und nichtmedi-
kamentdse Therapiemainahmen gut inte-
griert, wissenschaftlich fundiert, umfas-
send und plastisch dargestellt. Nach den
meisten Kapiteln folgen Literaturhinwei-
se, deren Umfang allerdings deutlich vari-
iert. Das Sachverzeichnis ist iibersichtlich
und hilfreich. Das Buch ist, unter ande-
rem durch die einleitenden Kasuistiken,
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22. Weisler RH, Calabrese JR, Thase ME,
Arvekvist R, et al. Efficacy of quetiapine
monotherapy for the treatment of depressive
episodes in bipolar I disorder: a post hoc an-
alysis of combined results from two double-
blind, randomized, placebo-controlled studies.
J Clin Psychiatry 2008;69:769-82.

23. Wise RA. Neuroleptics and operant behav-
iour: the anhedonia hypothesis. Behav Brain
Sci 1982;5:39-87.

anschaulich und gut lesbar und damit vor
allem fiir die praktische Arbeit von hohem
Nutzen. Allerdings wird in einigen Kapi-
teln auf das jeweilige Fallbeispiel nicht
ndher eingegangen, dies wirkt wenig strin-
gent. Einige Kasuistiken erscheinen dage-
gen recht konstruiert. Vermeidbar wéren
einige Druckfehler auch in einer 1. Aufla-
ge gewesen, beispielsweise auf Seite 125
,, Velafaxin® statt ,,Venlafaxin®, auf Seite
12 ,,Ceratinkinase* statt ,,Creatinkinase*
sowie auf den Seiten 15, 86 und 87.
Als Haupt-Kritikpunkt ist zusammenzu-
fassen, dass die einzelnen Kapitel in Ab-
hangigkeit vom jeweiligen Autor zum Teil
sehr heterogen geschrieben sind und dass
einige Krankheitsbilder, wie beispielswei-
se ,,Demenz* und ,, Traumatisierung*, zu
umfangreich und ausfiihrlich dargestellt
und fiir den Akutbereich weniger geeignet
sind. In einer weiteren Auflage wére eine
einheitlichere Prasentation wiinschens-
wert.
Preis und Umfang des Manuals erschei-
nen angemessen. Es ist dem Allgemein-
arzt, Arzten im Notdienst, in einer psychia-
trischen Praxis und in der Klinik, speziell
Berufsanféngern, aber auch klinischen
Psychologen und Psychotherapeuten trotz
allem sehr zu empfehlen.

Dr. Detlef Degner,

Gottingen



