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„ Aktion T4“

„T4“ … Decknahme für die so genannte „Euthanasie“ –
Aktion; „T4“ bezieht sich auf die Tiergartenstraße 4 in 
Berlin. Von dort aus organisierten über 300 Beamte 
und Angestellte die „Euthanasie“ -Massnahmen, bei 
denen in den Jahren 1940 bis 1941 über 70.000 
Psychiatriepatienten, Geistigbehinderte und andere 
Anstaltspatienten in zentralen Tötungsanstalten 
umgebracht wurden.

Chronisch psychisch Kranke wurden als „ lebensunwert“
deklariert.

1939



„ Aktion T4“

„Planwir tschaftliche“ Erfassung der Patienten aller Heil-
und Pflegeanstalten begann am 9.10.39. Es wurden 
Fragebögen verschickt, die nach ihrer Rücksendung 
von ärztlichen Begutachtern „ausgewertet“ wurden. 
15.8.40 „T4“-Gutachtersitzung, an der 39 Psychiater 
aus dem Anstalts- und Universitätsbereich teilnahmen. 
Nur wenige verweigerten sich der ihnen gestellten 
Aufgabe, die Meldebögen mit einem roten + oder mit 
einem blauen – (Euthanasie oder nicht) zu beurteilen. 
Betroffen waren die > 5 a lang hospitalisierten
Patienten sowie Ausländer und nichtarischePatienten. 



„ Aktion T4“

Wenige Wochen später erhielten die betreffenden 
Anstalten die Liste mit den Menschen, die sich für den 
Abtransport bereit zu machen hatten. Das Ziel dieser 
Menschentransporte war den meisten Direktoren der 
Heil- und Pflegeanstalten (z.B. Wagner von Jauregg-Heil-
und Pflegeanstalt „Am Steinhof“ ) bald bekannt, wurde aber 
vor den Angehörigen prinzipiell geheimgehalten. 
Ebenfalls am 9.10.39 legten die Organisatoren die Zahl 
der durch die „Aktion“ zu Tötenden auf 65.000 bis 
70.000 fest.



„ Aktion T4“

Es wurden 6 psychiatrische bzw. Behinderten-Anstalten 
als Tötungsanstalten vorgesehen: Grafeneck bei 
Reutlingen, Sonnenstein bei Pirna, Brandenburg, Bernburg, 
Hadamar und Schloss Hartheim bei L inz. Die Kranken 
wurden hierher transportiert, mittels Gas ermordet und 
die Leichen verbrannt. Von Jänner 1940 bis August 
1941 sollen 70.273 Patienten ermordet worden sein.



Schloss Har theim 
bei L inz



„ Aktion T4“

In dieser Zahl nicht enthalten sind die Massentötungen 
behinderter und missgebildeter Kinder 
(„Kindereuthanasie“ mittels Morphium und Luminal in 
„Ausrottungsanstalten“ und „Kinderfachabteilungen“ ), die in 
den Ostgebieten durchgeführten Krankeneuthanasien, 
die so genannten „Asozialen“ und „Landstreicher“ , die 
nichtgeisteskranken alten Menschen aus Heimen, die 
Tuberkulosekranken, die  kranken und erschöpften 
Fremdarbeiter, die in Konzentrationslagern umkamen.

296.000 Opfer des „Krieges gegen die psychisch Kranken“
in Europa (H. Faulstich, 2000)      



„ K indereuthanasie“
18.8.39 Meldepflicht für  behinder te und „ schwachsinnige“ Kinder  bis zu 3 Jahren

Krankheiten, die zur  Tötung führ ten:

• „ Idiotie“ , sowie Down-Syndrom (besonders Fälle, die mit Blindheit und 
Taubheit verbunden sind)

• Mikrocephalie (abnorm kleiner Gehirnschädel bei meist normaler Grösse
des Gesichts, häufig mit Schwachsinn verbunden)

• Hydrocephalus (Wasserkopf) schweren bzw. fortschreitenden Grades
• Missbildung jeder Art, besonders Fehlen von Gliedmassen, schwere 

Spaltbildungen des Kopfes und der Wirbelsäule
• Lähmungen, einschliesslich Littlescher Erkrankungen (Little Syndrom: 

spastische Lähmung (Paraplegie) infolge frühkindlicher Hirnschädigung)



Kardinal Clemens August Graf von Galen
1878 - 1946

Der damalige Bischof der Diözese Münster, Graf 
Galen, protestierte öffentlich und nachhaltig 
am 3.8.1941 in einer Predigt in der 
Lambertikirche in Münster. Graf Galen prangerte 
mit eindeutigen Worten die Euthanasie als 
Mordaktion an. Seine Intervention trug dazu 
bei, dass die T4-Aktion eingestellt wurde.



Seligsprechung von Kardinal Graf von Galen
am 9.10.2005

Gebet um die Seligsprechung des Dieners Gottes Clemens 
August Kardinal Graf von Galen

„ Gott, Du hast Deinen treuen Diener  Clemens August zum Pr iester  
erwählt und ihn in schwerer  Zeit zum Bischof von Münster  bestellt. 
Du gabst ihm die Kraft, unerschrocken Deine Ehre, den Glauben der  
Kirche und das Lebensrecht schutzloser  Menschen zu ver teidigen
und selbst ein leuchtendes Vorbild der  Glaubenstreue zu sein. In
Demut bitten wir  Dich: Gib Deinem Diener  Anteil an Deiner  
Herr lichkeit und schenke uns die Gnade, dass wir  ihn bald auch 
öffentlich als Heiligen des Himmels verehren dür fen, damit wir  Dich 
um seines Dienstes willen preisen. Allen aber , die im Ver trauen auf 
seine Fürsprache zu Dir  rufen, gewähre Heil an Seele und Leib durch 
Chr istus, unseren Herrn. Amen.“



„ Sonderbehandlung 14f13“

Die “T4“ Aktion wurde zwar beendet, die Euthanasie 
jedoch nicht. Sie wurde unter anderem Aktenzeichen 
und zum Teil vom gleichen Personal fortgeführt. Die 
Krankenhauseuthanasie verlief nun dezentral, die NS –
Führung erwartete von den Anstaltsdirektoren, dass sie 
sich hierfür einsetzten und die Ermordung der Kranken 
weiter betrieben. 15 psychiatrische Anstalten sollen 
besonders an dieser fortgesetzten „wilden“ Euthanasie“
beteiligt gewesen sein. Anstelle des Gases trat die 
tödliche Überdosierung von Medikamenten, 
insbesondere von Luminal (Phenobarbital), Barbituraten 
und Opioiden.



„ Aktion T4“

Berlin Junction von Richard Serra, 1988



Enzyklika „ Deus car itas est“ – Gott ist die L iebe

Von Papst Benedikt XVI .

an die Bischöfe

an die Priester und Diakone

an die Gottgeweihten Personen

an alle Christgläubigen

über  die chr istliche L iebe (2006).



Intelligenzminderung

Synonyme:

Oligophrenie (oligo = wenig; phren = Geist) als 
geistige Entwicklungsstörung. Die Bezeichnung wurde von 
Emil Kraepelin (1856-1926) als Sammelbezeichnung für an-
geborenen oder früh erworbenen Intelligenztiefstand aller 
Schweregrade und jeder Herkunft geprägt.

Minderbegabung, Retardierung, geistige 
Behinderung, „Schwachsinn“



Intelligenzminderung

Definition:

Intelligenminderungen sind Störungen der 
Entwicklung der geistigen Fähigkeiten, die besonders 
zum Intelligenzniveau beitragen (z.B. Kognition, 
Sprache, motorische und soziale Fertigkeiten).

Die Entwicklung kann hierbei stehen geblieben oder 
unvollständig sein.

Neben der Beeinträchtigung intellektueller Funktionen 
ist immer auch die (soziale) Anpassungsfähigkeit mit 
beeinträchtigt.



Intelligenzminderung

Merkmale:

1. Beeinträchtigte Intelligenz

2. Unzureichende Anpassungsfähigkeit an Anforderungen des alltäglichen Lebens

3. Manifestation dieser Beeinträchtigungen in der Entwicklung

4. Häufig wenig ausdifferenzierte Persönlichkeit mit Beeinträchtigungen der 
Steuerungsfähigkeit mit aggressiven Durchbrüchen

5. Häufig auftretende affektive Verstimmungen

6. Deutliche Antriebssteigerung oder –minderung

7. Oftmals zusätzliche Behinderungen wie Sprachprobleme, Hörverminderung und 
andere körperliche Erkrankungen



Intelligenzminderung

Die Verteilung der Intelligenz in der Bevölkerung entspricht der 
Gauss̀ schen Kurve. Ca. 2/3 der Bevölkerung weist einen mittleren IQ auf. 

Je ca. 14% liegen darüber (überdurchschnittliche hohe und sehr hohe 
Intelligenz) bzw. darunter (unterdurchschnittliche Intelligenz).

Ca. 5% der Bevölkerung weisen eine Intelligenzminderung auf (IQ < 70). 
Ungefähr 40.000 geistig Behinderte leben in Österreich.



Intelligenzminderung

ca. 5 % 20 bis 34Schwere I . (F72)

ca. 2 %Unter  20Schwerste I . (F73)

ca. 11 %

ca. 82 %

Anteil an allen geistig 
Behinder ten

35 bis 49

50 bis 69

IQ - Bereich

Mittelgradige I . (F71)

Leichte I . (F70)

Typisierung (ICD-10)



Leichte Intelligenzminderung

Synonyme:

1. Leichte geistige Behinderung

2. Leichte Oligophrenie

3. Debilität

4. Schwachsinn

Bei Erwachsenen mentales Alter von 9 bis unter 12 Jahren. Schwierigkeiten bei der 
Schulausbildung. Viele Erwachsene können arbeiten und gute soziale 
Beziehungen aufrechterhalten und positiv zur Gesellschaft beitragen.



Leichte Intelligenzminderung (IQ: 50-69)

Symptomatik:
Verzögerter Spracherwerb, wobei im täglichen Leben eine normale Konversation 

möglich ist.

Vollständige Unabhängigkeit in der Selbstversorgung (Essen, Waschen, Anziehen, 
Darm- und Blasenkontrolle) und in praktischen und häuslichen Tätigkeiten, wenn 
auch die Entwicklung deutlich verlangsamt ist

Hauptprobleme in der Schulausbildung, v.a. Lesen und Schreiben; daher häufig 
Besuch einer Sonderschule für lernbehinderte Kinder

Organische Ursache nur bei einer Minderheit der Betroffenen; sieentstammen in den 
meisten Fällen Unterschichtsfamilien mit ebenfalls niedrigen IQ-Werten

Begleiterkrankungen, wie Autismus, Epilepsie oder körperliche Behinderungen treten 
unterschiedlich häufig auf



Mittelgradige Intelligenzminderung

Synonyme:

1. Mittelgradigegeistige Behinderung

2. MittelgradigeOligophrenie

3. Imbezillität

Bei Erwachsenen mentales Alter von 6 bis unter 9 Jahren. Beträchtliche Ent-
wicklungsschwierigkeiten in der Kindheit, aber die meisten lernen einen 
gewissen Grad von Unabhängigkeit bei der Selbstversorgung und erreichen 
bestimmte schulische Fertigkeiten. Als Erwachsene benötigen sie unter-
schiedliche Unterstützung für ihr Leben und die Arbeit in der Gemeinschaft.



Mittelgradige Intelligenzminderung (IQ: 35-49)

Symptomatik:
Sprachgebrauch schwankt zwischen der Fähigkeit, an einfachen Unterhaltungen 

teilzunehmen und niemals sprechen zu lernen

Stark unterschiedliche Leistungsprofile mit individuellen Fertigkeiten und Defiziten, 
z.B. einzelne Teilbegabungen (Gedächtnis und Musikalität) können hervorragend 
entwickelt sein; insgesamt jedoch unfähig, einer Erwerbstätigkeit nachzugehen; 
gewöhnlich in der Lage, einfache praktische Tätigkeiten zu verrichten, wenn die 
Aufgaben sorgsam strukturiert sind und für eine ausreichende Beaufsichtigung 
gesorgt ist

Organische Ursachen bei der Mehrzahl der Personen

In allen sozioökonomischen Schichten vertreten

Frühkindlicher Autismus bei einigen Betroffenen zusätzlich vorhanden

Epilepsie, neurologische und körperliche Behinderungen häufig



Schwere Intelligenzminderung

Synonyme:

1. Schwere geistige Behinderung

2. Schwere Oligophrenie

Bei Erwachsenen mentales Alter von 3 bis unter 6 Jahren. Die Betroffenen 
brauchen kontinuierliche Hilfe.



Schwere Intelligenzminderung (IQ: 20-34)

Symptomatik:

Sprachliche Fertigkeiten reichen zur Verständigung meistens nicht aus

Häufig Zeichen einer organischen Schädigung oder Fehlentwicklung des zentralen 
Nervensystems

Die Betroffenen sind hochgradig pflegebedürftig und müssen in Institutionen 
untergebracht werden



Schwerste Intelligenzminderung

Synonyme:

1. Schwerste geistige Behinderung

2. Schwerste Oligophrenie

3. Idiotie

Bei Erwachsenen mentales Alter unter 3 Jahren. Betroffene sind schwer behindert in 
der Selbstversorgung, sie sind inkontinent, nur zu minimaler Kommunikation 
fähig und in ihrer Mobilität behindert.



Schwerste Intelligenzminderung (IQ < 20)

Symptomatik:
Sprachverständnis und Sprachgebrauch im günstigsten Fall als Verständnis 

grundlegender Anweisungen und Formulierung einfacher Forderungen, zumeist 
jedoch unfähig, Aufforderungen nachzukommen

Grundlegendste und einfachste visuell räumliche Fertigkeiten wie Sortieren und 
Zuordnen

Bei der Mehrzahl besteht eine Immobilität und eine Einschränkung der 
Bewegungsfähigkeit mit Inkontinenz

Hochgradig pflegebedürftig und Unterbringung in Institutionen notwendig

Organische Ursachen in den meisten Fällen diagnostizierbar

Häufig Epilepsie, Seh- und Hörfunktionsstörungen

z.T. atypischer Autismus



Verhaltensauffälligkeiten und psychiatr ische 
Symptomatik bei Patienten mit Intelligenzminderung

In Abhängigkeit von der Ausprägung der Intelligenzminderung ist das 
Risiko, bereits in der frühen Kindheit psychiatrisch zu erkranken, be-
deutsam erhöht.

Die Prävalenzrate für psychische Störungen ist bei intelligenzgeminderten 
Personen mindestens 3- bis 4mal so hoch als in der Allgemeinbevölkerung.

Bei leicht behinderten Jugendlichen: 20%, bei mittleren: 30%, bei schwer:  50%

Mit stärkerer Ausprägung der Behinderung nehmen Psychosen und affektive 
Störungen ab, während autistische Störungen und Verhaltensauffälligkeiten 
zunehmen. 



Frühkindlicher  Autismus

Selbstbezogenheit (Autismus) und dadurch bedingte Kontaktstörung: das Kind nimmt 
von klein auf keinerlei Kontakte zu den umgebenden Personen auf; schon im Säuglings-
alter seltsam in die Ferne gerichteter Blick; wird dem Kind eine Beziehung aufgedrängt, 
dann wird sie als sehr lästig und störend abgewehrt; Eindruck, dass die Kinder ein lebhaftes 
Innenleben entfalten, an dem sie allerdings niemanden teilhaben lassen; Gesichtsausdruck 
keineswegs schwachsinnig, sondern fein („Pr inzengesicht“ – schönes, wenn auch unkind-
lich erwachsenes Gesicht)

Star re Fixierung an eine bestimmte Art von Gegenständen (z.B. Kabel, Knöpfe), die die 
ganze gedankliche Aktivität des Kindes beansprucht; das Kind gerät in Panik, wenn die 
von ihm benutzten Gegenstände nicht in derselben Form und Anordnung immer wieder 
findet

Sprachstörungen: schwere Formen: keine Sprachentwicklung; leichte Formen: gute, ja 
vorzeitige Sprachentwicklung, indes unnatürliche geschraubte Sprechweise, ständiges 
Wiederholen schwieriger Wörter, Wortneuschöpfungen



Frühkindlicher  Autismus

Kanner – Typ des infantilen Autismus:

Schwere Ausprägung der autistischen Symptomatik; nur 
wenige dieser Kinder lernen eine Sprache; ganz auf sich selbst 
bezogen, isoliert, ohne Interesse an ihrer Umwelt; bestimmte 
Objekte werden geradezu suchtartig, zwanghaft aufgesucht; 
oftmals Intelligenzminderung

Asperger  – Typ des kindlichen Autismus:

Leichtere Form, sehr variantenreich; häufig frühzeitiges 
Erlernen der Sprache, aber Neologismen, Echolalie, un-
natürliche geschraubte Sprechweise, am Wortklang orientiert; 
Spezialinteressen können Einzelleistungen bis zum 
„Wunderkind“ hervorbringen, wobei die speziellen Fähig-
keiten kaum in die übrigen Kenntnisse eingebunden sind, so 
dass sie nicht sozial verwerten lassen



Verhaltensstörungen bei K indern mit ausgeprägter  
Intelligenzminderung

10 % Abnorme Essgelüste nach 
Sand, Staub, Mörtel, Haare 

usw.

Pica

12 %Depressiv-gereizt, auf 
kleine Anlässe wird mit 
heftigen Wutausbrüchen 

reagiert

Emotionale Störungen

13 %

40 %

Prävalenz (%)

Aufkratzen der Haut, 
Ausreissen der Haare, Stirn 
gegen Tischkante schlagen

Ständiges Wiederholen von 
Gesten, Bewegungen, 

Formulierungen

Beispiele

Autoaggressives Verhalten

Stereotypien

Verhaltensstörung



Psychische Störungen bei geistig behinder ten 
Erwachsenen

Psychische Störungen kommen bei geistig behinderten Erwachs-
enen in ca. 27% vor und umfassen das gesamte Spektrum der 
psychiatrischen Störungsbilder.

Psychosen stellen neben allgemeinen Verhaltensauffälligkeiten 
die häufigsten Diagnosen dar. Nach R. Tölle wird Schizophrenie 
bei Behinderten eher zu oft diagnostiziert. Die Annahme, es gäbe 
eine eigene Krankheitsgruppe schizophrener Psychosen bei 
geistiger Behinderung (sog. Pfropf-Schizophrenien), liesssich nicht 
halten.



ICD-10 (WHO) Kr iter ien für  Schizophrenie

Mindestens eines der  folgenden Merkmale � 1 Monat
Gedankenlautwerden, Gedankeneingebung, Gedankenentzug oder 

Gedankenausbreitung
Kontrollwahn, Beeinflussungswahn etc.
Kommentierende oder dialogische Stimmen
Anhaltender, kulturell unangemessener, bizarrer Wahn

Oder  mindestens 2 der  folgenden Merkmale � 1 Monat
Anhaltende Halluzinationen jeder Sinnesmodalität
Neologismen, Gedankenabreißen oder Einschiebungen in den 

Gedankenfluss
KatatoneSymptome wie Erregung, Haltungsstereotypien etc.
Negative Symptome wie auffällige Apathie, Spracharmut, verflachte 

oder inadäquate Affekte 



Psychosen bei geistig behinder ten Erwachsenen

Die Psychosen geistig Behinderter werden pharmako-
therapeutisch nicht anders behandelt als Psychosen 
sonst.

Der therapeutische Umgang mit psychotischen 
Behinderten ist besonders schwierig.



Antipsychotische Therapie

Antipsychotika (AP) wirken:

1. Symptomsuppressiv

2. Episodenverkürzend

3. Rezidivprophylaktisch

Um den mit rezidivierenden Rückfällen verbundenen negativen 
sozialen Konsequenzen möglichst vorzubeugen, stellt die Rezidiv-
prophylaxeeine besonders wichtige Behandlungsmassnahmedar 
(J. Bäuml & S. Kraemer, 2001).

Eine Erhaltungstherapie mit AP kann bei immerhin ca. 80% der 
Erkrankten Exazerbationen verhindern (H.M. Olbrich, 1999).



Langzeitmedikation bei Schizophrenie

Mindestens 1 Jahr nach der ersten Akutphase; 
empfehlenswert ist eine 2- bis 5-jährige 
Rezidivprophylaxemit Neuroleptika

Mindestens 5 Jahrenach mehrmaligen Episoden

Stets sollte die niedrigste, noch rezidivprophylaktisch 
wirksame Dosis gesucht werden

Langzeitmedikation indiziert, wenn:

FloridePsychosen, die bei Absetzen der NL exazerbieren

Rezidivprophylaxe bei mehreren Episoden

Schizophrenien mit überwiegender Negativsymptomatik

Chronische Schizophrenien mit Residualzuständen



Atypische Antipsychotika oder  Neuroleptika

Charakter istika

- AP ohne bzw. weniger EPSals klassische AP

- Neuroleptikamit überlegener Wirkung bei:
Schizophrener Negativsymptomatik
Kognitiven Funktionen
Affektive Symptome
Lebensqualität und subjektive Befindlichkeit
Therapieresistenz (im speziellen Clozapin)



Extrapyramidalmotor ischeStörungen (EPS)

- Frühdyskinesien

- Parkinsonoid

- Akathisie/Tasikinese

- TardiveDyskinesien



Atypika – Einteilung nach dem Rezeptorprofil

Multirezeptor -Antagonisten
Clozapin Leponex®
Olanzapin Zyprexa®
Quetiapin Seroquel®

SelektiveDopamin-D2/D3-
Rezeptorantagonisten

Amisulprid Solian®
D2-5-HT-Antagonisten

Risperidon Risperdal®
Ziprasidon Zeldox®
[Sertindol Serdolect®]

Dopamin-Serotonin-Systemstabilisatoren
Aripiprazol Abilify®



Risikobewertung für  Störungen des Glukose- und 
Fettstoffwechsels

„ Amer ican Diabetes Association, Amer ican Psychiatr ic Association 
und Amer ican Association of Clinical Endocr inologists“ (2004)

Clozapin, Olanzapin

> Risperidon, Quetiapin

> Aripiprazol, Ziprasidon



Risper idon Risperdal®Tbl. 0.5mg, 1mg, 2mg, 3mg, 4mg

Lingualtbl. “ Quicklet” 1mg, 2mg

Depotpräparat (i.m.) Amp. 25/37,5/50 mg/2ml

N

N CH3

N

O

O
N

F

3-[2-[4-(6-Fluoro-1,2-benzisoxazol-3-yl)-1-piperidinyl]ethyl

6,7,8,9-tetrahydro-2-methyl 4H-pyridol[1,2-a]pyrimidin-4-on

Benzisoxazolder ivat mit starker  antiserotonerger ,

antidopaminerger und antiadrenerger Wirkung

Wirksames NL mit hoher  antipsychotischer  Wirkung auf die schizophrene 
Positivsymptomatik und guter  Wirksamkeit bei schizophrener  Negativsymptomatik 

und affektiver  Begleitsymptomatik



D2

5HT2A

aaaa1

aaaa2 H1

Risper idonRisper idon RisperdalRisperdal®®

Keine QTc-Zeit-Prolongation, kein pharmakogenes 
Delir

Aber : mässigeProlaktinerhöhung und ger inge 
Gewichtszunahme, EPMS ab 6mg/die 
wahrscheinlich (Unruhe, Akathisie)

CYP2D6-Substrat: 8-10% der  weissen Bevölkerung 
sind poor metaboliser !

Potente CYP2D6-Inhibitoren sind Paroxetin, 
Fluoxetin, Cimetidin, Ritonavir , Chinidin



Konsequenz einer  Blockade von Neurorezeptoren

5-HT2A Milderung von EPMS, leichte Sedierung, Vermeidung sexueller 
Dysfunktionen

D2 Prolaktinanstieg und sexuelle Funktionsstörungen (tubero-infundibulär), EPS 
(nigrostriatal), antipsychotische Wirkung (mesolimbisch)

� 1 OrthostatischeDysregulation, Schwindel, Benommenheit, Reflextachykardie

H1 Müdigkeit, Gewichtszunahme

M1 Trockener Mund, verschwommenes Sehen, Sinustachykardie, Verstopfung, 
Miktionsstörungen, kognitive Dysfunktionen



Individuelle Symptome bei geistig behinder ten 
institutionalisier ten Erwachsenen (Camberwell-Studie, 1979)

Beharren auf Gewohnheiten 34%

Wutanfälle 31%

Negativismus 23%

Schreianfälle 18%

Destruktivität 16%

Manieristisches Verhalten 12%

Generalisierte Angst 12%

Depression 11%

Lügen und Stehlen 11%



Individuelle Symptome bei geistig behinder ten 
institutionalisier ten Erwachsenen (Camberwell-Studie, 1979)

Selbstverletzendes Verhalten 10%

Unruhe 9%

Schlafstörungen 9%

Paranoide Ideen 5%

Kopfschlagen 3%

Halluzinationen 2%



Nachteile der  „ Ester -Depots“

1. Basis ist eine ölige Lösung
2. Schwieriges Handling: Aufziehen und Injektion der 

öligen Lösung
3. Für den Patienten sehr schmerzhafte Injektion
4. Risiko der Bildung von Fremdkörpergranulomen



Risperdal Consta® steht in den Wirkstärken 25mg, 37.5mg und 50mg zur  Ver fügung



Risperdal Consta® Microspheres

Durchmesser : 25-150 µm



Dosierung von Risperdal Consta®

1. Die empfohlene Dosierung von Risperdal Consta ist 
25mg/Injektion alle 2 Wochen

2. Einige Patienten können von höheren Dosierungen profitieren.
3. Die Höchstdosis 50mg i.m. alle 2 Wochen sollte nicht 

überschritten werden.
4. Risperdal Consta ist in den Wirkstärken 25mg, 37.5mg und 

50mg erhältlich
5. Innerhalb der ersten 3 Behandlungswochen mit Risperdal 

Consta muss eine zusätzliche antipsychotische Behandlung 
gewährleistet sein



Haloperidol Decanoat

Fluphenazin Decanoat

Flupentixol Decanoat

Risperdon Microspheres

PlasmaspiegelPlasmaspiegel--Ver lVer lääufe von ufe von 
DepotDepot--NeuroleptikaNeuroleptika (Simulation)



Ersteinstellung mit Risperdal Consta®

Star t: Risperdal Consta- Injektion+ Risperdal oral für  3 Wochen

Dann: Ausschleichen von Risperdal Oral



Von Risperdal oral auf Risperdal Consta®

Star t: Risperdal Consta Injektion+ Risperdal oral für  3 Wochen

Dann: Ausschleichen Risperdal oral



Von oralem Antipsychotikum auf Risperdal Consta®

Star t: Risperdal Consta- Injektion+ Antipsychotikum oral für  3 Wochen

Dann: Ausschleichen von Antipsychotikum oral



Von altem, typischen Depot auf Risperdal Consta®

Star t:  Risperdal Consta- Injektion anstelle der  letzten Depot-
Injektion.

Abhängig von der  Frequenz, mit der  das alte typische Depot gegeben wurde,
zusätzlich Risperdal oral in entsprechender  Dosierung für  3 Wochen.



Praktische Hinweise

1. Risperdal Consta im Kühlschrank bei 2-8°C lagern
2. Wenn eine Kühllagerung nicht möglich ist, kann 

Risperdal Consta bis zu 7 Tage vor der Anwendung 
bei einer Temperatur nicht über 25°C gelagert werden

3. Vor der Herstellung der Suspension den 
Packungsinhalt auf Raumtemperatur erwärmen

4. Suspension sofort nach der Herstellung verwenden



Psychische Störungen bei geistig behinder ten 
Erwachsenen

Konfliktreaktionen: Sie sind häufig und entstehen allein schon auf-
grund der geringen Bewältigungsmöglichkeiten dieser Menschen. In der 
Symptomatik können diese Reaktionen so ungewöhnlich sein, dass 
fälschlich der Eindruck einer Psychose entsteht.

Verstimmungszustände: Sie sind häufig, meist depressiv-gereizter, 
seltener euphorischer Art. Auf kleine Anlässe kann der geistig Behinderte 
mit heftigen Wutausbrüchen reagieren. Manche episodischen Versti-
mmungs- und Erregungszustände dieser Kranken sind denen bei Epi-
lepsiekranken ähnlich, zumal Anfallsleiden und geistige Behinderung 
miteinander verbunden sein können.



Psychische Störungen bei geistig behinder ten 
Erwachsenen

Sexuelle Deviationen: Sie sind bei geistig Behinderten auf die gestörte 
psychosexuelle Entwicklung zurückzuführen.

Relativ häufig sind bei männlichen geistig Behinder ten:

1. Exhibitionismus – triebhaftes Sichzeigen, Entblössen der männlichen 
Geschlechtsteile in Gegenwart von Personen des anderen Geschlechts

2. Pädophilie– Sammelbezeichnung für Neigung zu Kindern aus sexuellen Motiven. 
Umfasst damit sowohl die homosexuelle Päderastie als auch die heterosexuelle 
Pädophiliaerotica

3. Zoophilie– Sexuelle Anziehung und Erregung durch den Anblick und das Berühren 
von Tieren



Ätiologie und Pathogeneseder Intelligenzminderung

1. Die zugrunde liegende Ursache der Intelligenzminderung kann mit 
zunehmendem Schweregrad häufiger aufgeklärt werden.

2. Bei 50-70% der schweren Behinderungsformen ist die Ätiologie 
bekannt, hingegen nur bei 30-50% der leichteren Formen.

3. Im Einzelfall ist jedoch die Zuordnung der möglichen ursächlichen 
Faktoren aufgrund der multifaktoriellen Pathogenesenicht immer 
möglich.

Wir unterscheiden:

Pränatale – per inatale – postnataleUrsachen



PränataleUrsachen der  Intelligenzminderung

Chromosomal vererbte Störungen:

Tr isomie21 (Down-Syndrom, früher 
Mongolismus) überzähliges Chromosom 
21, also 47 statt 46 Chromosomen, relativ 
hohes Alter der Mutter wie des Vaters 
fördern die Entstehung von Teilungs-
störungen in der Ovogenese und Spermio-
genese, ca. 9% der geistigen Behinderung-
en, ca. 20% aller chromosomalen Aberrati-
onen, Bei den Trisomie21 – Pat., die mit 
40 a oder später gestorben sind, können in 
einer grossen Zahl der Fälle die typischen 
neuropathologischen Symptome des M. 
Alzheimer festgestellt werden. 



PränataleUrsachen der  Intelligenzminderung

Chromosomal vererbte Störungen:

Fragile - X – Syndrom
Martin-Bell-Syndrom

zweithäufigste chromosomaleUrsache 
geistiger Behinderung, Brüchigkeit 
des X-Chromosoms in der Bande 
Xq27, körperliche Merkmale: muskuläre
Hypotonie, Bindegewebeschwäche, 
überdehnbare Gelenke, längliche 
Gesichtsform mit breitem Kinn und 
grossen, häufig abstehenden Ohren, 
Makrotestes, Sterilität



PränataleUrsachen der  Intelligenzminderung

Chromosomal vererbte Störungen:

1. Turner-Syndrom (X0, MonosomieX, also nur  45 
Chromosomen, X0, statt 46, XX, oder  46, XY, kleinwüchsig, 
Störungen im Bereich der  averbalen Intelligenz)

2. K linefelter -Syndrom (XXY, Tr isomie, Unterentwicklung der  
Testes, kaum Bar twuchs, kaum Körperbehaarung, Brust-
entwicklung, Osteoporose, ger inggradig herabgesetzter  IQ)



PränataleUrsachen der  Intelligenzminderung

Hereditäre Störungen des Stoffwechsels:

1. Störungen des Aminosäurestoffwechsels (z.B. Phenylketonur ie, 
Homozystinur ie, Ahornsirup-Krankheit)

2. Störungen des Kohlenhydratstoffwechsels (z.B. Galaktosämie)

3. Mukopolysaccar idosen (Speicherkrankheiten in der  Grundsubstanz des 

Bindegewebes) (z.B. Hur ler - und Hunter-Syndrom: Minderwuchs, grosser, plumper 
Schädel, kurzer Hals, Tatzenhände, Schwerhörigkeit)

4. L ipidosen und Leukodystrophien (Stoffwechselstörungen der  Markscheiden)

5. Störungen des Pyr imidin- und Pur instoffwechsels (z.B. Lesch-Nyhan-
Syndrom, erhöhter  Harnsäuregehalt, „ Gicht“ )

6. Störungen des Kupfer transpor ts (Morbus Wilson)



Phenylketonur ieFöllingscheErkrankung, Oligophreniaphenylpyruvica

autosomal-rezessiv erbliche Störung der Oxidation von Phenylalanin zu Tyrosin durch einen 
Enzymdefekt, die unbehandelt zu geistiger Behinderung, verzögerter körperlicher 
Entwicklung und Krampfanfällen führt.

Da Entwicklungsstörungen und Intelligenzminderung ausbleiben, wenn eine rigorose 
Beschränkung des Phenylalanins in der Nahrung durchgeführt wird, ist die 
Frühdiagnose entscheidend.

Hoher  Phenylalaningehalt: Fleisch, Geflügel, Fisch und deren Produkte, Milch und Milchprodukte, Eier, Brot 

und Backwaren, Hülsenfrüchte, einschließlich Sojaprodukte Niedr iger Phenylalaningehalt: Obst, 
Gemüse, Nährmittel, Fruchtsäfte, eiweißarme Spezialprodukte, wie Mehl, Brot, Teigwaren, Reis, Milch, Ei-
Ersatz, Kekse 

Phenylalaninfrei: Öle, milchfreie Margarinen, Zucker, einige Süßwaren (Wassereis, Traubenzuckerprodukte, 
einige Bonbons), Getränke wie Tee, Kaffee, Mineralwasser, Limonaden, außer Light-Limonaden (Aspartam) 



Morbus Wilson HepatolentikuläreDegeneration

autosomal-rezessiv erbliche Defektparaproteinämiemit Störung der Coeruloplasmin-
Syntheseund Kupferanreicherung im Gewebe, die unbehandelt zu geistiger 
Behinderung, extrapyramidalen Symptomen mit Tremor, Rigor, Ataxie, Dysarthrie, 
Leberzirrhose und Kayser-Fleischer-Ring (bräunlicher Hornhautring!) führt.

Durch die Gabe kupferbindender Substanzen (z.B. D-Penicillamin) kann ein Teil des Organ-
Kupfers wieder über die Niere zur Ausscheidung gebracht werden.



PränataleUrsachen der  Intelligenzminderung

Exogene Schäden:

1. Alkoholembryopathie

2. Infektionen (z.B. Zytomegalie, Röteln, Toxoplasmose)

3. Strahlenschäden

4. Schwangerschaftstoxikose (Gestose) 
(Stoffwechselentgleisung unter  der  Belastung durch die Gravidität, 
z.B. Eklampsie)



Per inataleUrsachen der  Intelligenzminderung

1. Komplikationen unter  der  Gebur t (z.B. Blutungen, Sauerstoffmangel)

2. Unreife des Neugeborenen



PostnataleUrsachen der  Intelligenzminderung

1. Frühkindliche entzündliche 
Erkrankungen des zentralen 
Nervensystems (z.B. Masern)

2. Schädel – Hirn – Traumen

3. HypoxischeMangelversorgung und 
Vergiftungen mit bestimmten Me-
tallen wie Quecksilber  und Blei



Prävention der  Intelligenzminderung

1. Verbesserung der  Schwangerschafts-
Vorsorge (u.a. Impfung von Mädchen)

2. Alkohol – Aufklärung

3. Pränatale Diagnostik (z.B. Chromosomen-

Untersuchung)

4. Programme für  unterpr ivilegier te 
Gruppen

5. Verbesserung der  Untersuchung von 
Neugeborenen



Therapieder  Intelligenzminderung

1. Eine medikamentöse Therapie der  Intelligenzminderung ist nicht möglich.

2. Störungen, deren Ätiologie geklär t ist, z.B. die Phenylketonur ie, sollten konsequent 
diätetisch behandelt werden.

3. Psychiatr ische Begleitsymptome sollten psychopharmakologisch behandelt 
werden.

4. Mögliche zusätzliche Erkrankungen anderer  Organe (z.B. Epilepsie) müssen je 
nach Fachgebiet neurologisch, or thopädisch, ophthalmologisch behandelt 
werden.

5. Förder - und Rehabilitationseinr ichtungen, geschützte Arbeitsplätze, 
Wohneinr ichtungen sollten helfen, einen geeigneten Mittelweg zwischen 
Unter forderung und Über forderung einzuschlagen.



Klinische Einteilung der  epileptischen Anfälle

� Generalisier te Anfälle: gestör tes Entladungs-
verhalten von Neuronen mit abnormer  Synchronisation 
beidseits über  der  ganzen Grosshirnr inde; Patienten ver lieren 
im Anfall das Bewusstsein

� Fokale (par tielle) Anfälle: Neuronale Ent-
ladungen auf einen Teilbereich des Gehirns lokalisier t, EEG-
Veränderungen über  einem umschr iebenen Areal der  
Großhirnr inde 



Antiepileptische Therapie

� Generalisier te Anfälle: Medikament der  ersten 
Wahl ist Valproinsäureals Monotherapie

� Fokale (par tielle) Anfälle: Medikament der  
ersten Wahl ist Carbamzepin als Monotherapie



Topiramat Topamax®

Indikationsbereiche:
Epilepsie
Prophylaxe von Migräne

Als Zusatz- oder  Monotherapie für  Erwachsene und 
Kinder  ab 2 Jahren mit par tiellen Anfallsformen und 
generalisier ten tonisch-klonischen Anfällen.

Als Zusatztherapie für  die Behandlung von Anfällen 
mit Lennox-Gastaut Syndrom (myoklonisch-astatisches Petit 
mal mit blitzar tigem Hinstürzen, Zuckungen der  Gesichtsmusku-

latur mit/ohne Bewusstseinsver lust) bei Erwachsenen und 
Kindern.



Topiramat Topamax®

Dosierung -Zusatztherapie:
25 – 50 mg abends für  die Dauer  einer  Woche; Steigerung der  

Dosis in 1 oder  2wöchigen Intervallen um 25 – 50 mg/Tag 
bis 100 mg/Tag (geteilt auf 2 Einzelgaben); die übliche 
Dosis liegt zwischen 200 und 400 mg, geteilt auf 2 
Einzelgaben

Dosierung -Monotherapie:
25 mg abends für  die Dauer  einer  Woche; Steigerung der  Dosis 

in 1 oder  2wöchigen Intervallen um 25 – 50 mg/Tag bis 100 
mg/Tag (geteilt auf 2 Einzelgaben); für  die Monotherapie 
ist die angestrebte empfohlene Dosierung 100 – 200 
mg/Tag; maximale Tagesdosis beträgt 500 mg.



Psychiatr ische Erkrankungen als gefürchtete 
Komplikationen der  Epilepsien

� Affektive Erkrankungen 24 – 74%
� Depressive Störungen 30%
� Angststörungen 10 – 25%
� Psychosen 2 – 7%

GaitatzisGaitatzis--AA, , TrimbleTrimble--MRMR, , SanderSander--JWJW (2004) Acta (2004) Acta NeurolNeurol ScandScand 110:207110:207--220220



Suizidrate bei Epilepsiekranken

� Gegenüber  der  Allgemeinbevölkerung um das 4 bis 
5-facheerhöht

� 5 bis 10% der Gesamtmortalität bei Epilepsie-
kranken

� Nach Unfällen, Status epilepticus und dem plötzlich-
en unerwar teten Tod bei Epilepsie (SUDEP) gehören 
Suizidezu den häufigsten epilepsieassoziier ten To-
desursachen Tr imble &  Schmitz (2002)



Entstehungsbedingungen für  Depressionen bei Epilepsie

Depressive ErkrankungDepressive Erkrankung

Endogener  FaktorEndogener  Faktor

EntwicklungsfaktorEntwicklungsfaktor

Reaktiver  FaktorReaktiver  Faktor

Somatischer  FaktorSomatischer  Faktor

Genetische Prädisposition

Berufsspezifische L imitationen,

Fehlende sozioökonomische Unterstützung

Ängstlich-fürsorglicher  
Erziehungsstil, Unzureichend 
verarbeitete Ver luster lebnisse 

Depressiogene Effekte diverser  
Antiepileptika (z.B. Barbiturate)

Neurobiologische Gründe (z.B. 
Lateralisation, frontale Dysfunktion)



Einteilung der  depressiven Symptomatik nach gestör ten 
Funktionsbereichen

Affektivität

Kognition

Soma

Bedrücktheit, Traurigkeit, ziellose Angst, Scham, Gereiztheit,
verminderte Reagibilität, Anhedonie

Grübeln, verminderte Konzentration, negative Sichtweise
bez. Selbst/Umwelt/Zukunft (kognitive Triade), Einengung auf
pessimistische Themen (Schuld, Sünde, Krankheit, Tod, Suizid)

Schlafstörungen, veränderter Appetit, Libidoverlust, Morgen-
tief, frühmorgendliches Erwachen,Verlust der Lebens-
Frische, leibliche Missempfindungen/Schmerzen 



Psychotherapien:

Interpersonelle Therapie:

erkennbare interpersonelle Konflikte, z.B. nach dem Tod wichtiger  
Bezugspersonen

Tiefenpsychologisch-psychodynamische Therapie:

chronisches Gefühl der  Sinnlosigkeit, schwere chronische 
Selbstwer tproblematik, K indheitsgeschichte von Missbrauch und 
Ver lustereignissen

Kognitiv-behavioraleTherapie:

bereits prämorbideSelbstunsicherheit, struktur ier te 
Gesprächsbegleitung in einer  Kr ise angestrebt



ProkonvulsivesRisiko

� In der  Allgemeinbevölkerung liegt Inzidenzrate für  
nicht provozier te zerebrale Krampfanfälle zwischen 
0,07 und 0,09%

� Bei Patienten mit Antidepressiva in therapeutischen 
Dosen immerhin zwischen 0,1 und 1,0% Rosenstein et al. 

(1993)



EpileptogenePotenz von Antidepressiva

� Höchstes Anfallsr isiko: Clomipramin und Maprotilin

� Mittleres Anfallsr isiko: Mianser in und tr icyclische
Antidepressiva (ohne Clomipramin)

� Niedr iges Anfallsr isiko: MAO-Hemmer, moderne 

Antidepressiva Pisani et al. (2002)



Inhibition differentialer CYP-Isoenzymedurch neuere
Antidepressiva - SSRI

Rothenhäusler  &  Kapfhammer (2005)

Antidepressiva 1A2 2C9 2C19 2D6 3A 

Fluoxetin 
Norfluoxetin 

0 
0 

++ 
++ 

++ 
++ 

+++ 
+++ 

+ 
++ 

Citalopram 
Desmethylcita. 

0 
0 

0 
0 

0 
0 

0 
+ 

0 
0 

Sertralin 
Desmethylser. 

0 
0 

+ 
+ 

0 
0 

+ 
+ 

+ 
+ 

Paroxetin 0 + + +++ + 

Fluvoxamin +++ +++ +++ + ++ 

 
 



Inhibition differentialer CYP-Isoenzymedurch neuere
Antidepressiva – DSA, SNRI, NaSSA, NARI

Rothenhäusler  &  Kapfhammer (2005)

Antidepressiva 1A2 2C9 2C19 2D6 3A 

 
Nefazodon 
Triazoledion 
Hydroxynefa. 

 
0 
0 
0 

 
0 
0 
0 

 
0 
0 
0 

 
0 
0 
0 

 
+++ 

+ 
+++ 

Venlafaxin 
0-Desmethyl. 

0 
0 

0 
0 

0 
0 

+ 
0 

+ 
0 

Mirtazapin 0 0 0 + + 
Reboxetin 0 0 0 + + 
Milnacipran 0 0 0 0 0 

 
 



Antiepileptika als
CYP-Substrate, -Induktoren, -Inhibitoren I

� Carbamazepin: CYP3A4-, CYP2C9-, CYP1A2-Substrat; 
kein Inhibitor ; potenter  CYP3A4-Induktor , Induktor von 
Phase I I  - Reaktionen

� Ethosuximid: CYP3A4-Substrat; kein Inhibitor ; kein 
Induktor

� Felbamat: CYP3A4-Substrat; CYP2C19-Inhibitor ; 
CYP3A4-Induktor



Antiepileptika als
CYP-Substrate, -Induktoren, -Inhibitoren I I

� Lamotr igin: Phase-I I Metabolismus; kein Inhibitor ; kein 
Induktor

� Levetiracetam: Metabolismus/Inhibition/Induktion nicht 
bekannt

� Oxcarbazepin: Metabolismus/Inhibition nicht bekannt; 
CYP3A4-Induktor



Antiepileptika als
CYP-Substrate, -Induktoren, -Inhibitoren I I I

� Phenobarbital: komplexer  Phase-I /I I  Metabolismus; 
CYP3A4-Inhibitor ; potenter  CYP3A4-Induktor

� Phenytoin: CYP2C9-, CYP2C19-, und Phase-I I -Substrat; 
kein Inhibitor ; potenter  CYP3A4-Induktor

� Pr imidon: komplexer  Phase-I /I I  Metabolismus; CYP3A4-
Inhibitor ; potenter  CYP3A4-Induktor



Antiepileptika als
CYP-Substrate, -Induktoren, -Inhibitoren IV

� Tiagabin: CYP3A4-Substrat; kein Inhibitor ; kein 
Induktor

� Topiramat: Phase-I I -Metabolismus; kein Inhibitor ; kein 
Induktor

� Valproat: komplexer  Phase-I /I I  Metabolismus; Phase-I I -
Inhibitor ; Phase-I I -Induktor



Therapie der  ersten Wahl: Paroxetin

� Paroxetin ist CYP2D6-Substrat: Wird durch die 
potenten CYP3A4-Induktoren Carbamazepin, Phenobarbital, 
Phenytoin und Pr imidon nicht beschleunigt abgebaut (keine 
Pseudo-Therapieresistenz !)

� Paroxetin ist CYP2D6-Inhibitor : Es beeinflusst 
nicht den Metabolismus von Carbamazepin, Ethosuximid, 
Felbamat, Phenytoin, Tiagabin



CYP3A4-Metabolismus: Ser tralin, Citalopram

1. Bei Ko-Medikation mit potenten CYP3A4-
Induktoren (Carbamazepin, Phenobarbital, 
Phenytoin, Pr imidon)

2. Dosisanpassung er forder lich, da sonst Gefahr  
einer  Pseudotherapieresistenz !



Kombinationen aus Fluoxetin und Fluvoxamin mit Phentyoin
und Carbamazepin

1. Fluvoxamin als starker  Inhibitor von 1A2, 2C9, 2C19

2. Fluoxetin als mässiger Inhibitor von 2C9, 2C19

3. Zusätzliche Plasmakonzentrationsmessungen von 
Phenytoin/Carbamazepin (Intoxikationsgefahr mit Ataxie, 
Tremor, Nystagmus, Übelkeit, Krampfanfall)



„ Burn-out Syndrom“ - Risikogruppen

1. Lehrer  im Schuldienst

2. Pflegekräfteund Ärzteauf Krebs- und Intensiv-
stationen, AIDS-Stationen, auf Stationen mit Demenz-
erkrankten, mit behinder ten bzw. chronisch kranken 
Kindern in Fürsorgeinr ichtungen



Zeichen des „ Burn-out Syndroms“

Im Gefühlsbereich

1. Ver lust des Mitgefühls für  Patienten

2. Zynische oder  negative Einstellungen den Patienten gegenüber

3. Zunahme von Beziehungsproblemen im pr ivaten Bereich



Zeichen des „ Burn-out Syndroms“

Im Verhalten

1. Abschätzige Bemerkungen über  Patienten

2. Tendenz, dem Kontakt mit Patienten generell auszuweichen (Rückzug 
ins Stationszimmer, Flucht in ver traute administrative Arbeiten)

3. Dauerndes Nörgeln und Manifestation aggressiver  Gefühle in 
Teambesprechungen



Zeichen des „ Burn-out Syndroms“

Körper liche Zeichen

1. Dauernde Müdigkeit, Energiemangel, Vernachlässigung des Äusseren, 
Schlafstörungen, übermässiger Alkoholkonsum

2. Einnahme von Tranquilizern

3. Kopfweh, Bluthochdruck

4. Magenschmerzen

5. Häufung von Infektionskrankheiten



Geeignete Massnahmen beim „ Burn-out Syndrom“

1. Psychohygienische Massnahmen: erst einmal den Körperbedürfnissen 
Rechnung tragen, ausreichend schlafen, gesund essen und sich Zeit fürs 
Essen, für Körperpflege gönnen, vielleicht auch mal wieder mehr Zeit für 
Bewegung nehmen; regelmässig am Tag kleinere Pausen einlegen, jede 
Woche grösserePausen ohne Anstrengung fest einplanen, Urlaub machen 
ohne erneuten Freizeitstress

2. Selbstsicherheitstraining: „Nein“ – Sagen lernen ohne Schuldgefühle, 
Anderer Arbeit und Aufgaben delegieren, auch wenn diese „das nur halb so 
gut machen“ wie man selbst; nicht alles perfekt machen müssen, nur „einfach 
eben so erledigt“ , auch mit Fehlern, reicht öfter aus, als man denkt; seiner 
eigenen Person selbst Wertschätzung entgegenbringen, nicht nur 
Anerkennung durch andere suchen;



Geeignete Massnahmen beim „ Burn-out Syndrom“

1. Entspannungstechniken, z.B. autogenes Training, Yoga, 
Muskelrelaxation nach Jacobson

2. Entfaltung familiärer , religiöser  und sexueller Aktivitäten

3. Zeitweilige Distanzierung von Patienten, Klienten, Kunden

4. Identifikation der  Hauptstressoren (sind es Patienten, Kollegen oder  
pr ivate Beziehungen?) bei einer  fachlichen psychotherapeutischen
Behandlung

5. For tbildung

6. Supervision, Teamarbeit, Gespräche mit Kollegen



Vielen Dank fVielen Dank füür  die Aufmerksamkeit !r  die Aufmerksamkeit !

Grazer  Symposien zu 
Konsiliarpsychiatr ie und -

psychotherapie

Erstes Symposium 24. Sept.    2004
Zweites Symposium 30. Sept. 2005

Dr ittes Symposium 7. Juli       
2006

Hörsaal der Zahnklinik
LKH Graz


