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Übersicht 

Antipsychotika-induzierte  
Dopamin-Supersensitivitätspsychose 
bei  psychiatrischen Patienten
Gudrun Hefner, Eltville

Bei Langzeitverabreichung (mindestens 3 Monate) von 
Antipsychotika kann es bei Gabe zu hoher Dosen (ab 
ca. 80 % D2-Rezeptorbesetzung) zu einer Heraufregulation 
von Dopamin-D2-Rezeptoren (insbesondere im high-affinity 
state) im Gehirn und somit zu einer Dopamin-Supersen-
sitivität kommen. Die Patienten benötigen immer höhere 
Antipsychotika-Dosen, um die gesteigerte Dopamin Rezep-
torenanzahl optimal zu besetzen und somit psychotische 
Symptome zu kontrollieren. Klinische Konsequenzen der 
Dopamin-Supersensitivität sind u. a. tardive Dyskinesien, 
Antipsychotikatoleranz und multiple Rückfälle/Dop amin-
Supersensitivitätspsychosen trotz stabiler Dosis. Die 
Dopamin-Supersensitivitätspsychose sollte möglichst früh 

diagnostiziert werden, um immer weitere Dosissteigerungen 
zu vermeiden. Zur Prävention sollten arzneimittelinduzierte 
motorische Störungen früh diagnostiziert und daraufhin 
die Antipsychotikadosis reduziert werden. Minimale the-
rapeutische Erhaltungsdosen sollten angestrebt werden. 
Partialagonisten sind in der Lage, heraufregulierte Dopa-
minrezeptoren wieder zu reduzieren und induzieren selbst 
keine Dopamin-Supersensitivität. Ansonsten sollten Atypika 
mit möglichst starker 5-HT2A-Affinität bevorzugt eingesetzt 
werden, möglichst als intermittierende Gabe. Die adjuvante 
Gabe von Antikonvulsiva zu Antipsychotika kann präventiv 
erwogen werden, aber auch zur Stabilisierung bei bereits 
bestehender Dopamin-Supersensitivität beitragen. Atypika, 
insbesondere als Depot, können aufgrund stabiler Arzneistoff 
Blutspiegel mit geringen Spitzenspiegeln zusätzlich stabili-
sierend wirken. Zukünftig sollte die Diagnostik, Prävention 
und Behandlung der Dopamin-Supersensitivität zunehmend 
in den Fokus rücken.

Schlüsselwörter: Antipsychotika, Dopamin-Supersensitivität, 
Toleranzentwicklung, Psychose, tardive Dyskinesie
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Wer kennt einen ähnlichen Patienten? Der 56-jährige 
Patient kommt mit jahrelanger Hochdosisbehandlung 

Haloperidol (derzeit 30 mg/Tag) in therapeutische Behand-
lung, zeigt motorische und psychotische Störungen. Bei Be-
ginn der Medikationsänderung wird die Haloperidol-Dosis 
(leitliniengerecht) reduziert, daraufhin exazerbiert der Patient 
– nach Dosissteigerung auf 35 mg/Tag Haloperidol ist er wie-
der klinisch stabil. „Der braucht das“, wird dann gesagt, „der 
therapeutische Referenzbereich von 1 bis 10 ng/ml passt bei 
diesem Patienten nicht.“ Nach sechs Monaten wird er wieder 
psychotisch. 
Die aktuellen S3-Leitlinien Schizophrenie [10] und viele klini-
sche Studien und Übersichtsarbeiten greifen zunehmend diese 
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a
Antipsychotic-induced dopamine supersensitivity psychosis in 
psychiatric patients
Long-term treatment (at least 3 months) with antipsychotics in combi-
nation with too high dosages (> 80 % D2 receptor occupancy) can lead 
to an upregulation of D2-receptors (in particular in high-affinity state) 
in the brain, and thus to a dopamine supersensitivity. Patients need in-
creasingly high dosages over time for a sufficient occupation of dopa-
mine receptors to control psychotic symptoms. Clinical consequences 
of dopamine supersensitivity are, amongst others, tardive dyskinesia, 
drug-tolerance to antipsychotics and multiple relapse episodes/dopa-
mine supersensitivity psychoses despite stable antipsychotic dosages. 
Dopamine supersensitivity psychosis should be diagnosed early in clini-
cal course to prevent increasingly high dosages over time. Drug-induced 
motor abnormalities (e.g. tardive dyskinesia) should be diagnosed early 
and as a consequence, dosage should be reduced to prevent supersensi-
tivity. Minimal therapeutic maintenance dosages should be aimed. Partial 
agonists, as aripiprazole, induce no dopamine supersensitivity and can 
downregulate the upregulated dopamine receptors over time. Otherwise, 
atypical antipsychotics with a high affinity to 5-HT2A receptors should 
be prescribed for prevention, preferably as intermittent treatment. 
Adjunctive antiseizure drugs to antipsychotic treatment can prevent 
supersensitivity and stabilize patients who already have a dopamine 
supersensitivity status. Atypical antipsychotics, in particular as depot 
long-acting injectables, can stabilize supersensitive patients by stable 
drug concentrations with low peak concentrations. In the future, diagno-
sis, prevention, and treatment of dopamine supersensitivity should gain 
more attention in clinical practice. 
Key words: Antipsychotics, dopamine supersensitivity, drug-tolerance, 
psychosis, tardive dyskinesia
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Übersicht Dopamin-Supersensitivitätspsychose 

Problematik auf: das Phänomen der Dopamin-Supersensitivi-
tätspsychose.

Stellungnahme in S3-Leitlinie Schizophrenie
Die S3-Leitlinie Schizophrenie [10] besagt: „Wie in der ge-
samten Medizin werden auch für die Behandlung mit Antip-
sychotika sowohl eine Veränderung der Sensitivität der Ziel-
rezeptoren (wie der D2-Rezeptoren) als auch die Gefahr eines 
Rebounds als klinisch relevant erachtet. Damit einhergehen 
können das Risiko eines raschen Rebounds nach abruptem 
Absetzen, eine Abnahme der Wirksamkeit der Antipsychoti-
ka bis hin zur Entstehung einer Behandlungsresistenz [48, 54], 
eine Assoziation mit Spätdyskinesien und das Wiederauftreten 
von psychotischen Symptomen bei gleicher Dosierung, was 
beständige Dosiserhöhungen mit ungünstiger Wirkungs-Ne-
benwirkungs-Relation nach sich ziehen kann [34, 54].“ 
Des Weiteren steht in den S3-Leitlinien Schizophrenie [10]: 
„Zusätzlich liegt bei einem Anteil von ca. 20 % der Menschen 
mit einer Schizophrenie eine Therapieresistenz auf Antipsy-
chotika vor. Folgen dieser klinischen Situation können sehr 
hohe Dosierungen und Polypharmazie sein, die bei fehlendem 
klinischem Nutzen häufig nicht rückgängig gemacht werden 
und zu einem ungünstigen Risiko-Nutzen-Verhältnis führen 
können. Nicht nur unter der Annahme, dass es beim Men-
schen Supersensitivitätseffekte gibt, sondern auch aufgrund 
des Risikos von Absetzphänomenen ist bei schneller Dosisre-
duktion bzw. abruptem, unkontrolliertem Absetzen ein erhöh-
tes Rezidivrisiko anzunehmen.“ 

Allgemeines
Die Dopamin-Supersensitivität ist beim Menschen nicht wi-
derspruchlos nachgewiesen worden – bisher ist diese noch 
eine Hypothese. In tierexperimentellen Studien konnte die 
Theorie jedoch bereits verifiziert werden [6, 35, 38, 54]. Bei 
Schizophreniepatienten wurden bereits zahlreiche klinische 
Studien durchgeführt (Diagnostik der Supersensitivität an-
hand [6]), welche diese Hypothese unterstützen. Der Grund, 
warum manche Patienten unter Hochdosisbehandlung mit 
Antipsychotika über eine längere Zeit eine Dopamin-Super-
sensitivität entwickeln und andere nicht, konnte bisher nicht 
hinreichend geklärt werden. Hier spielen möglicherweise auch 
die Komedikation, die Adhärenz, und phänotypische/geno-
typische individuelle Faktoren eine Rolle.
Im folgenden Text werden wesentliche Erkenntnisse insbeson-
dere von Chouinard und Kollegen wiedergegeben [6], die sich 
schon seit Jahrzehnten diesem Thema gewidmet haben.
Die genannten Autoren bezifferten die Prävalenzzahlen der 
Dopamin-Supersensitivität unter Schizophreniepatienten mit 
30 %, bei therapieresistenten Schizophreniepatienten mit 70 % 
[6]. Tatsächlich ist Therapieresistenz eng mit der Entstehung 
einer Dopamin-Supersensitivität verknüpft, da diese lang-
fristig zu einer Toleranzentwicklung auf Antipsychotika und 

somit zu einer Therapietoleranz führt [38, 54]. Therapiere-
sistenz kann durch eine Dopamin-Supersensitivität induziert 
werden, diese ist jedoch einer von zahlreichen Faktoren, wel-
che zu einer Therapieresistenz führen können [4].

Dopamin-Supersensitivitätspsychose 
Eine Dopamin-Supersensitivitätspsychose entsteht aufgrund 
einer medikamentösen Behandlung mit Antipsychotika (mit 
D2-antagonistischer Aktivität) – diese sind erste Wahl zur 
Behandlung von psychotischen Symptomen u. a. bei schizo-
phrenen Patienten. Bei Langzeitverabreichung (mindestens 
3 Monate [3]) kann es jedoch bei Gabe hoher Dosen (ab ca. 
80 % D2-Rezeptorbesetzung, EPMS-Schwelle [20, 23]) zu 
einer Heraufregulation von D2-Rezeptoren (insbesondere im 
high-affinity state [43]) im Gehirn, und somit zu einer Dop-
amin-Supersensitivität kommen [6, 20]. Bei D2-Rezeptoren 
im high-affinity state hat eine zusätzliche Sensibilisierung der 
Dopamin-Rezeptoren stattgefunden, die damit für Dopamin 
noch sensibler werden [42, 43]. Abbildung 1 veranschau-
licht das Prinzip der Dopamin-Supersensitivität sowie die 
klinischen Konsequenzen. Es wird ersichtlich, dass Patienten 
mit einer Dopamin-Supersensitivität immer höhere Antipsy-
chotika-Dosen benötigen, um die gesteigerte Zahl an Dop-
amin-Rezeptoren optimal zu besetzen und somit psychotische 
Symptome zu kontrollieren [33]. Es kommt langfristig zur An-
tipsychotika-Toleranz. Immer höhere Antipsychotika-Dosen 
und somit höhere Blutkonzentrationen können tardive Dys-
kinesien [16] und Positivsymptome/die Supersensitivitätspsy-
chose [4] kurzfristig maskieren, jedoch auch Parkinsonismus 
und Negativsymptome induzieren [20]. 

Diagnostik der Dopamin-Supersensitivität
Die Diagnose einer Dopamin-Supersensitivitätspsychose kann 
nur dann gestellt werden, wenn der Patient eine hohe Dosis 
und eine Langzeitbehandlung mit Antipsychotika erhalten 
hat [21]. Dennoch sollte die Supersensitivität möglichst früh 
diagnostiziert werden, um weitere Steigerungen der Antipsy-
chotika-Dosen zu vermeiden [3, 6, 15]. Klinische Anzeichen 
und Diagnosekriterien für eine Dopamin-Supersensitivitäts-
psychose sind in Tabelle 1 dargestellt. Unter anderem muss der 
Patient für mindestens drei Monate Antipsychotika in hoher 
Dosierung eingenommen haben, bevor eine psychotische Ex-
azerbation nach Dosisreduktion oder Absetzen aufgrund von 
Supersensitivitätseffekten erfolgt. 
Tardive Dyskinesien, aber auch andere arzneistoffinduzierte 
motorische Störungen können auf eine Supersensitivität hin-
weisen [3, 5, 6]. Kapur und Kollegen ermittelten, dass eine 
striatale D2-Rezeptorbesetzung von mindestens 65 % für eine 
optimale Antipsychotika-Wirkung erreicht werden muss [23], 
Parkinsonismus tritt ab circa 78 % Besetzung auf. Somit kön-
nen alle Antipsychotika, die diesen Bereich von circa 80 % Be-
setzung aufgrund zu hoher Dosen langfristig überschreiten, 
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Übersicht Dopamin-Supersensitivitätspsychose

eine Supersensitivität induzieren [4, 20]. Fallon und Kollegen 
[13] identifizierten anhand von tardiver Dyskinesie schizo-
phrene Patienten mit Dopamin-Supersensitivität und detek-
tierten, dass diese Supersensitivität der Grund für 30 bis 40 % 
der Rückfalle von schizophrenen Patienten ohne Dosisreduk-
tion/Absetzen der Medikation sein kann. 
Für die klinische Praxis haben Chouinard und Kollegen [6] 
tabellarisch die verschiedenen Typen von Symptomen nach 
Absetzen von Antipsychotika (differenziert nach: rebound, 
relapse, persistent postwithdrawal disorders, recurrence) mit-
einander verglichen. Die diagnostischen Kriterien für eine 
Dopamin-Supersensitivitätspsychose entsprechem am ehesten 
dem „postwithdrawal disorder“. Patienten mit einer Dopamin-
Supersensitivität erleiden schneller einen psychotischen Rück-
fall bei Dosisreduktion/Absetzen als Patienten ohne [7], da 
eine größere Anzahl von Dopamin-Rezeptoren besetzt werden 
kann und so der prodopaminerge Effekt vergleichsweise groß 
ist. Die Zeit bis zum Auftreten der Psychose ist abhängig von 
der Halbwertszeit des Arzneistoffs.

Prävention der Dopamin-Supersensitivität
Chouinard und Kollegen stellten in einer Übersichtsarbeit 
Strategien vor, wie solch eine Supersensitivität zu verhin-
dern ist (Tab. 2) [6]. Der erste Schritt ist die Erfassung und 
Diagnose von arzneimittelinduzierten motorischen Störun-
gen [6]. In der klinischen Praxis werden bei Auftreten von 
arzneimittelinduzierten motorischen Störungen noch immer 
Anticholinergika, z. B. Biperiden verschrieben. Die S3-Leitli-
nien [10] schreiben diesbezüglich, dass Biperiden nur kurz-
fristig angewendet werden und die Anwendung so rasch wie 
möglich beendet werden soll. Frühdyskinesien sollen durch 
Dosisreduktion oder Absetzen behandelt werden, um die D2-
Rezeptorblockade unter 80 % zu senken [23] – nicht mit Anti-
cholinergika. Auch eine Prolactinerhöhung ist, wie extrapyra-
midal-motorische Störungen (EPMS), ein wichtiger Indikator 
für eine Dopaminrezeptor überblockade [5] – jedoch können 
sowohl EPMS als auch eine Prolactinerhöhung schon bei mä-
ßiger Dopaminnrezeptorblockade entstehen.
Eine Kombinationstherapie von Antipsychotika sollte auf-
grund Dopaminrezeptorüberblockade möglichst vermieden 

Abb. 1. Bei Langzeitverabreichung (mindestens 3 Monate) von Antipsychotika kann es bei Gabe zu hoher Dosen (ab ca. 80 % D2-Rezeptorbeset-
zung) zu einer Heraufregulation von D2-Rezeptoren (insbesondere im high-affinity state, D2

high) im Gehirn und somit zu einer Dopamin-Supersen-
sitivität kommen (Synapse rechts). Präsynaptisch ändert sich u. a. an der Bildung, Abgabe und Wiederaufnahme/Dopamintransport (DAT) von 
Dopamin nichts. Die Heraufregulation von D2-Rezeptoren verstärkt die dopaminerge Signaltransduktion (roter Pfeil) und induziert somit einen 
dopaminsupersensitiven Status. Klinische Konsequenzen der Dopamin-Supersensitivität sind u. a. tardive Dyskinesien, Antipsychotikatoleranz und 
multiple Rückfälle/Psychosen trotz stabiler Dosis (modifiziert nach [6, 35]).
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werden [10] und der Patient (in Monotherapie) innerhalb des 
therapeutischen Referenzbereichs eingestellt werden [18].
Die Konsensus-Leitlinien für therapeutisches Drug-Monito-
ring in der Neuropsychopharmakologie [18] listen therapeu-
tische Referenzbereiche von Antipsychotika, in deren Bereich 
eine optimale Wirksamkeit und Verträglichkeit der Medika-
tion erwartet werden kann. Die Referenzbereiche basieren zu-
meist auf Positronen-Emissionstomographie-(PET-)Studien, 
in denen die Dopaminrezeptorbesetzung der Antipsychotika 
in Abhängigkeit von der Blutkonzentration in nicht super-
sensitiven Patienten (ursprünglicher Dopaminrezeptorstatus) 
untersucht wurde [17]. Der Patient sollte innerhalb dieses 
Referenzbereichs auf die niedrigste effektive und verträgliche 
Arzneistoff-Konzentration titriert werden. Die Referenzberei-
che sind nur in Monotherapie gültig. 
Minimale therapeutische Erhaltungsdosen sollten angestrebt 
werden, und die Tagesdosis sollte, sofern möglich, auf mög-

lichst viele Gaben verteilt werden – somit werden hohe Spit-
zenspiegel vermieden. 
Im dritten Schritt sollte nach stabiler Einstellung der Erhal-
tungsdosis eine intermittierende Gabe der Antipsychotika an-
gestrebt werden. Die intermittierende Gabe hat das Ziel, die 
Kontinuität der Dopaminrezeptor-Blockade zu durchbrechen, 
sodass langfristige Veränderungen im Gehirn verhindert wer-
den können, da die Dopaminrezeptoren immer wieder in ihren 
ursprünglichen Zustand zurückkehren können. „Intermittie-
rend“ bedeutet, dass kurze Pausen gemacht werden. McCrea-
die et al. und Remington und Kollegen [32, 40] demonstrierten 
in einer Studie, dass eine intermittierende Gabe während einer 
langfristigen Erhaltungstherapie zur Rückfallprophylaxe ge-
nauso gut sein kann wie eine kontinuierliche Gabe. Die inter-
mittierende Dosis sollte äquivalent zur kontinuierlichen Dosis 
sein. Nyberg et al., Uchida et al. und Lee et al. zeigten anhand 
von PET-Studien, dass eine kontinuierliche D2-Rezeptorblo-
ckade für eine Rückfallprävention nicht vonnöten ist [28, 37, 

Tab 1. Diagnostikkriterien für eine Dopamin-Supersensitivitätspsychose, induziert durch Antipsychotika (gekürzt und modifiziert nach Chouinard 
et al. und Fukai et al. [3, 6, 15])

A. Der Patient muss mindestens für drei Monate Antipsychotika in hoher Dosierung eingenommen haben, bevor eine psychotische Exazer-
bation/ein Rückfall nach Dosisreduktion oder Absetzen erfolgt

B. Mindestens eines der folgenden Major Kriterien muss erfüllt sein: 
1. Schnelles Wiederauftreten von psychotischen Positivsymptomen (u. a. Sinnestäuschung, Halluzinationen, Verlust des Aufmerksamkeits-

fokus (Katatonie), Wahnvorstellungen, Passivitätssymptome nach Schneider, Symptome nach Rating Scale for Psychotic Symptoms 
[BPRS]) bei Reduktion oder Absetzen der Medikation in den letzten fünf Jahren 

2. Rückfall- oder Absetzpsychose mit Symptomen, definiert in (1), und Entstehung von einer motorischen Störung, einschließlich tardiver 
Dyskinesie oder zwei Extrapyramidal Symptom Rating Scale items ≥ 2/6 oder ein Item ≥ 3/6

3. Höhere Rückfallfrequenz (akute psychotische Exazerbation) während einer fortlaufenden, kontinuierlichen Behandlung mit Antipsycho-
tika

4. Toleranzentwicklung gegenüber der Antipsychotika-Wirkung (Dosissteigerung um ≥ 20 % während der letzten 5 Jahre) bzw. gesteigerte 
Antipsychotika-Dosen um mindestens 20 % können die psychotischen Symptome nicht mehr abdecken, welche zuvor ausreichend be-
handelt werden konnten, oder können nur noch mit Dosisäquivalenten ≥ 12 mg Haloperidol/Tag maskiert werden

5. Antipsychotikatoleranz in der Vergangenheit und jetzige Antipsychotika-Hochdosisbehandlung bei mindestens zweimal täglicher Gabe
6. Psychotische Symptome nach Dosisreduktion der Antipsychotika sind neue Symptome (nicht vorher diagnostiziert) oder haben einen 

ausgeprägteren Schweregrad

C. Mindestens eine der folgenden Minor-Kriterien muss erfüllt sein, wenn nur ein Major-Kriterium erfüllt ist:
1. Tardive Dyskinesie (nach Standarduntersuchung) 
2. Patient benötigt Dosisäquivalente ≥ 12 mg Haloperidol/Tag mit geringem therapeutischen Ansprechen
3. Schnelle Verbesserung der psychotischen Symptomatik, nachdem die Dosis des Antipsychotikums nach einer Reduktion/einem Abset-

zen wieder gesteigert wurde
4. Deutliche Exazerbation der psychotischen Symptome bei Stress/Anspannung/Belastung
5. Psychotischer Rückfall tritt nach einer plötzlichen Dosisreduktion der Antipsychotika auf (≥ 10 %), aber nicht, wenn dieselbe Dosisreduk-

tion schrittweise und langsam erfolgt
6. Exazerbation der Psychose bei Gabe von Dopamin-Partialagonisten
7. Psychotische Symptome am Ende des Injektionsintervalls (für Patienten mit Depot-Antipsychotika)
8. Höhere Rückfallrate bei kontinuierlicher Einnahme als bei Non-Adhärenz
9. Hohe Prolactin-Blutspiegel (1,5-mal so hoch mindestens einmal während der Behandlung mit Antipsychotika)

D. Ausschlusskriterien:
1. Patienten in der ersten akuten Krankheitsphase
2. Patienten mit fortlaufender schwerer Psychose, welche nicht auf Antipsychotika ansprechen

E. Psychotische Exazerbationen treten innerhalb von 24 Stunden bis 6 Wochen nach Dosisreduktion/Absetzen der oralen Medikation auf, 
für Depot-Antipsychotika 1 bis 7 Tage vor der nächsten Injektion

F. Die Positivsymptome nach Dosisreduktion/Absetzen der Antipsychotika dauern mindestens sechs Wochen an
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53]. Für orale Arzneimittel könnte eine intermittierende Gabe 
bedeuten, das Antipsychotikum nur montags bis donnerstags 
zu geben, oder nicht am Wochenende [32]. Bei Depot-Anti-
psychotika kann das Dosisintervall verdoppelt werden. Bei 
dieser Strategie ist allerdings zu berücksichtigen, was unter 
anderem De Hert et al. in einem systematischen Review und 
einer Metaanalyse detektierten: Es besteht eine hohe Evidenz 
für ein erhöhtes Rezidivrisiko im Rahmen von intermittieren-
den Behandlungsstrategien, im Vergleich zu einer kontinuier-
lichen Behandlung bei kurzfristigen Beobachtungszeiträumen 
im Zeitraum von bis zu einem Jahr [9]. 

Wahl des Antipsychotikums
Alle Antipsychotika mit D2-antagonistischer Wirkung – Typi-
ka und Atypika – können D2-Rezeptoren heraufregulieren und 
somit die Rezeptordichte erhöhen (und/oder die Anzahl an 
D2

high-Rezeptoren steigern) [43] und somit eine Dopamin-Su-
persensitivität verursachen. Da Dopamin in Konkurrenz mit 
Antipsychotika an die Rezeptoren bindet, finden psychotische 

Rückfälle schneller bei Substanzen statt, die eine geringere Af-
finität zu diesen Rezeptoren besitzen.
Als medikamentöse Therapie sollten atypische Antipsychotika 
gewählt werden. Die Atypika sind im Vergleich zu Typika mit 
einer geringeren Rate an motorischen Störungen assoziiert [4]. 
Die geringere Inzidenz an motorischen Störungen bzw. der In-
duktion von Dopamin-Supersensitivität könnte auch mit den 
antagonistischen Effekten der Atypika am 5-HT2A-Rezeptor in 
Verbindung stehen [6]. 
Der 5-HT2A-Rezeptor wird sowohl mit der Pathologie der 
Schizophrenie als auch mit dem Wirkungsmechanismus vieler 
atypischer Antipsychotika in Verbindung gebracht. Die Be-
deutung eines zusätzlichen 5-HT2A-Antagonismus für einen 
günstigen Effekt auf Negativsymptome wird für die meisten 
atypischen Antipsychotika diskutiert, ist aber als notwendiger 
Mechanismus umstritten. Eine Ursache für das seltenere Auf-
treten von EPMS bei Atypika und somit auch für die Wirkung 
bei einer Dopamin-Supersensitivität könnte u. a. eine 5-HT2A-
Blockade sein, wodurch die kortikale Dopaminausschüttung 
gesteigert wird [19, 22].

Iyo und Kollegen schlagen vor, Antipsy-
chotika mit längerer Halbwertszeit und 
geringerem Spitzen- zu Talpiegel-Ver-
hältnis zu wählen [20]. Diesbezüglich 
können auch Depot-Antipsychotika 
(Atypika) bei Patienten mit bereits be-
stehender Supersensitivität vorteilhaft 
sein [35]. 
Quetiapin hat zwar eine niedrige Affi-
nität zum D2-Rezeptor, allerdings in-
duziert es (vermutlich durch das lose 
Bindungsverhalten, die kurze Halb-
wertszeit und die transiente hohe D2-
Rezeptorbesetzung) eine hohe Inzidenz 
an Rebound-Psychosen [6, 24, 31, 52], 
die durch multiple Rezeptorstimula-
tion (nicht nur D2) induziert werden. 
Rasch (IR) oder verzögert freigesetztes 
(XR) Quetiapin in einer Dosierung von 
höchstens 150 mg/Tag kann jedoch si-
cher für zwei Monate als Adjuvans oder 
Monotherapie bei diversen psychischen 
Erkrankungen gegeben werden [1]. 
Dopamin-Partialagonisten besitzen eine 
besondere Rolle in der Prävention von 
Supersensitivität. Sie sind in der Lage, 
heraufregulierte Dopaminrezeptoren 
wieder zu reduzieren, und induzieren 
selbst keine Dopamin-Supersensitivi-
tät [20, 49, 54]. Darüber hinaus wirken 
sie antagonistisch am 5-HT2A-Rezeptor, 
was zusätzlich positiv wirkt [2]. 

Tab. 2. Hinweise für die Prävention von einer Dopamin-Supersensitivitätspsychose und tardiver 
Dyskinesie (nach [6])

Prävention und Detektion einer Überblockade von D2-Rezeptoren (modifiziert nach [6])

■	Nutzung von Standard-Erfassungsinstrumenten (z. B. Extrapyramidal Symptom Rating Scale) 
zur frühen Erfassung von EPMS, inklusive tardiver Dyskinesie, unabhängig von der Art des 
Antipsychotikums; Merke: auch eine Hyperprolaktinämie ist ein Indikator für eine D2-Rezep-
torüberblockade

■	Die Erhaltungsdosis des Antipsychotikums sollte geringer sein als in der akuten Phase; die 
Dosis sollte schrittweise reduziert werden; wenn dies nicht möglich ist, ist an eine Dopamin-
Supersensitivitätspsychose zu denken; ein Wechsel zu einem Antipsychotikum, welches 
diese Symptome verbessern kann (z. B. Atypikum mit 5-HT2A-Blockade), kann vorteilhaft sein. 

■	Nach stabiler Einstellung auf eine möglichst niedrige Dosis innerhalb des therapeutischen 
Referenzbereiches (Monotherapie, [18]): Gabe der Tagesdosis möglichst über den Tag 
verteilt (Vermeidung von hohen Spitzenspiegeln); intermittierende Gabe (mit Pausen) an-
streben, z. B. keine Gabe am Wochenende oder Modifikation des Dosisintervalls (z. B. bei 
Depotantipsychotika langsame Verlängerung des Injektionsintervalls auf das Doppelte); 
Merke: auch Depotantipsychotika können aufgrund kontinuierlicher Rezeptorblockade eine 
Dopamin-Supersensitivität induzieren, intermittierende Gaben nicht.

Wahl des Antipsychotikums

■	Atypische Antipsychotika in adäquater Dosierung (keine EPMS, innerhalb des therapeuti-
schen Referenzbereiches [18]) bevorzugen, am besten mit hoher Affinität zum 5-HT2A Rezep-
tor (z. B. Olanzapin, Asenapin)

■	Vermeidung von typischen Antipsychotika, insbesondere Fluphenazin und Perphenazin
■	Vermeidung von atypischen Antipsychotika mit vorübergehender D2-Rezeptorbesetzung 

oder loser D2-Rezeptor Bindung; Quetiapin sollte nicht länger als 2 Monate und in Dosen 
≤ 150 mg/Tag gegeben werden (sonst gesteigerte Inzidenz für Rebound-Psychosen)

■	Dopamin-Partialagonisten, z. B. Aripiprazol, in niedriger Dosis < 20 mg/Tag eindosieren, 
bevor eine Supersensitivität Psychose entsteht; bei bestehender Dopamin-Supersensitivität 
graduierte Eindosierung zu der bestehenden Medikation unter strenger klinischer Beobach-
tung einer Exazerbation der Psychose; Aripiprazol bevorzugt mit einem niedrig dosierten 
Antikonvulsivum nutzen

Niedrig dosierte Antikonvulsiva

■	 Lamotrigin 2 bis 25 mg/Tag während der ersten Woche, mit Dosissteigerungen um  
12,5 mg/Tag pro Woche bis 200 mg/Tag; Valproinsäure 125 bis 500 mg/Tag
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53]. Für orale Arzneimittel könnte eine intermittierende Gabe 
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lichen Behandlung bei kurzfristigen Beobachtungszeiträumen 
im Zeitraum von bis zu einem Jahr [9]. 
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D2

high-Rezeptoren steigern) [43] und somit eine Dopamin-Su-
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Rückfälle schneller bei Substanzen statt, die eine geringere Af-
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Der 5-HT2A-Rezeptor wird sowohl mit der Pathologie der 
Schizophrenie als auch mit dem Wirkungsmechanismus vieler 
atypischer Antipsychotika in Verbindung gebracht. Die Be-
deutung eines zusätzlichen 5-HT2A-Antagonismus für einen 
günstigen Effekt auf Negativsymptome wird für die meisten 
atypischen Antipsychotika diskutiert, ist aber als notwendiger 
Mechanismus umstritten. Eine Ursache für das seltenere Auf-
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hältnis zu wählen [20]. Diesbezüglich 
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sein [35]. 
Quetiapin hat zwar eine niedrige Affi-
nität zum D2-Rezeptor, allerdings in-
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wertszeit und die transiente hohe D2-
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Tab. 2. Hinweise für die Prävention von einer Dopamin-Supersensitivitätspsychose und tardiver 
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Dosis sollte schrittweise reduziert werden; wenn dies nicht möglich ist, ist an eine Dopamin-
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Dopamin-Supersensitivität induzieren, intermittierende Gaben nicht.

Wahl des Antipsychotikums
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■	Vermeidung von atypischen Antipsychotika mit vorübergehender D2-Rezeptorbesetzung 

oder loser D2-Rezeptor Bindung; Quetiapin sollte nicht länger als 2 Monate und in Dosen 
≤ 150 mg/Tag gegeben werden (sonst gesteigerte Inzidenz für Rebound-Psychosen)

■	Dopamin-Partialagonisten, z. B. Aripiprazol, in niedriger Dosis < 20 mg/Tag eindosieren, 
bevor eine Supersensitivität Psychose entsteht; bei bestehender Dopamin-Supersensitivität 
graduierte Eindosierung zu der bestehenden Medikation unter strenger klinischer Beobach-
tung einer Exazerbation der Psychose; Aripiprazol bevorzugt mit einem niedrig dosierten 
Antikonvulsivum nutzen

Niedrig dosierte Antikonvulsiva

■	 Lamotrigin 2 bis 25 mg/Tag während der ersten Woche, mit Dosissteigerungen um  
12,5 mg/Tag pro Woche bis 200 mg/Tag; Valproinsäure 125 bis 500 mg/Tag
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Bei Patienten mit bereits bestehender Supersensitivität sollte 
der Partialagonist Aripiprazol allerdings vorsichtig angewandt 
werden, da das Risiko für eine psychotische Exazerbation ins-
besondere ab 20 mg erhöht ist [20, 51]. Wenn Aripiprazol ein-
dosiert wird, sollte dies langsam und graduiert erfolgen, mit 
einer Zieldosis < 20 mg/Tag [51]. Takase et al. [51] untersuch-
ten klinische Charakteristika bei schizophrenen Patienten mit 
und ohne Dopamin-Supersensitivität (nach Chouinard-Dia-
gnosekriterien [3]), die graduiert auf Aripiprazol umgestellt 
wurden. Patienten mit einer Supersensitivität entwickelten 
signifikant häufiger eine Verschlechterung der Positivsympto-
matik (23 % vs. 8 %). Die psychotische Verschlechterung trat 
19  Wochen nach Aripiprazol-Eindosierung auf. Zu diesem 
Zeitpunkt erhielten die Patienten 20 mg Aripiprazol täglich 
und das zweite Antipsychotikum wurde bereits um 45 % redu-
ziert. Ma und Kollegen [30] konnten in einer Studie im Jahre 
2022 ebenfalls ermitteln, dass supersensitive Patienten, welche 
von anderen Antipsychotika auf Aripiprazol umgestellt wur-
den, ein größeres Risiko für eine Exazerbation besaßen.
Der Arzneistoff sollte bei supersensitiven Patienten bevorzugt 
als niedrig dosiertes Depot zusammen mit Antikonvulsiva ge-
geben werden [6]. Langfristig könnte Aripiprazol nach Aus-
dosierung der ursprünglichen Medikation bei supersensitiven 
Patienten eine gute Option darstellen [49].
Die Rolle der Antipsychotika Clozapin, Olanzapin, Asenapin 
und Risperidon wird im Folgenden bei der Behandlung der 
Dopamin-Supersensitivität beschrieben.

Antikonvulsiva
Die adjuvante Gabe von Antikonvulsiva, namentlich Lamo-
trigin oder Valproinsäure, zu Antipsychotika könnte, jedoch 
auf niedriger Evidenzbasis [6, 35], präventiv erwogen werden 
(Tab. 2) [4]. Die Antikonvulsiva könnten die therapeutischen 
Effekte der Antipsychotika augmentieren und deren Dosis ge-
ringer halten [4]. In einer Studie von Fallon et al. [12] wurde 
festgestellt, dass die Mehrzahl der Patienten, die zu einem 
Antipsychotikum noch Mood-Stabilizer einnahmen, keine 
Supersensitivität entwickelten. Antikonvulsiva scheinen auch 
vorteilhaft für Patienten mit Supersensitivität zu sein [7, 47]. 
Chouinard et al. [7] hypothetisierten, dass die Antikonvulsi-
va dem „Kindling-Phänomen“ (eine fortschreitende Zunahme 
neuronaler Antworten auf eher schwache Stimulation von Ge-
hirnarealen) von Antipsychotika entgegenwirken [35], ähnlich 
zu dem „Kindling-Phänomen“ bei Entstehung von epilepti-
schen Anfällen [6].

Die Behandlung der Dopamin-Supersensitivität
Es existieren zwei therapeutische Ansätze für die Behandlung 
einer Dopamin-Supersensitivität. Der eine Ansatz ist, einen 
weiteren Anstieg der D2-Rezeptorendichte zu verhindern 
oder zu reduzieren. Der zweite Ansatz ist mehr symptom- und 
rückfallorientiert und besteht aus Behandlungen, welche die 

psychotischen Symptome bei Patienten mit Dopamin-Super-
sensitivität reduzieren.

Antikonvulsiva
Wie erwähnt, kann die adjuvante Gabe von niedrigdosierten 
Antikonvulsiva (Lamotrigin oder Valproinsäure) zu Antipsy-
chotika bei Patienten mit Supersensitivität stabilisierend wir-
ken [7, 47]. 

Atypika
Atypika können eine Behandlungsoption bei Patienten mit 
Dop amin-Supersensitivität sein, die mit Typika behandelt wer-
den [8]. Die Behandlung dieser Patienten mit Atypika wird als 
palliativ bezeichnet [6]. Die Typika werden langsam abgesetzt. 
Bei der Wahl des Atypikums sind starke 5-HT2A-Antagonisten 
zu bevorzugen. Olanzapin hat diesbezüglich bei supersensiti-
ven Patienten bereits Wirksamkeit gezeigt (starke 5-HT2A-Blo-
ckade) [36].
Clozapin [35] hat bei therapieresistenten Patienten Wirksam-
keit gezeigt [10] und könnte somit auch bei Patienten mit 
Dopamin-Supersensitivität eine Therapieoption sein [8, 35] 
– auch bei Patienten, die derzeit mit anderen Atypika behan-
delt werden. Therapieresistente Patienten sprechen zu 70 % auf 
Clozapin an, die Rückfallrate ist geringer und der Arzneistoff 
ist vorteilhaft bezüglich der Entwicklung von tardiven Dyski-
nesien [11, 29, 45, 46]. Es ist jedoch zu beachten, dass, auch 
wenn Clozapin nur geringe D2-antagonistische Aktivität auf-
weist, dieser Arzneistoff bei Absetzen eine hohe Inzidenz an 
Rebound-Psychosen oder Absetzpsychosen aufweist [34] (auf-
grund multipler Rezeptorstimulation, u. a. cholinerger und 
histaminerger Rebound) – Clozapin ist aber aufgrund seiner 
einzigartigen Wirksamkeit unverzichtbar für therapieresisten-
te oder suizidale Patienten [6, 10].
Des Weiteren kann Asenapin zur Behandlung der Super-
sensitivität eingesetzt werden. Es besitzt partialagonistische 
Wirkung an 5-HT1A-Rezeptoren und 5-HT2-antagonistische 
Effekte, neben dem D2-Antagonismus [44]. In Vergleich zu 
anderen Antipsychotika hat es die stärkste Bindungsaffinität 
zu 5-HT2A-Rezeptoren gezeigt. [35]. Asenapin konnte effektiv 
bei supersensitiven Patienten eingesetzt werden (Asenapin zu 
der bestehenden Medikation eindosiert, dann wurden diese 
ausdosiert) und auch eine Clozapin-Rebound-Psychose nach 
plötzlichem Absetzen verhindern [6, 39, 50].

Zeitlich begrenzte symptomorientierte Depotgabe
Wenn eine Supersensitivität eingetreten ist, können Depot-
Antipsychotika (Atypika) helfen, mit ihrer kontinuierlichen 
Blockade der D2-Rezeptoren innerhalb des therapeutischen 
Referenzbereichs Fluktuationen von Spitzen- zu Talspiegel zu 
minimieren [25, 27] und somit die Patienten zu stabilisieren. 
Eine Risperidon-Depotgabe kann bei Dopamin-supersen-
sitiven Patienten sogar eine erhöhte Wirksamkeit haben [25, 

93 PPT 30. Jahrgang 3 / 2023

Übersicht Dopamin-Supersensitivitätspsychose 

Bei Patienten mit bereits bestehender Supersensitivität sollte 
der Partialagonist Aripiprazol allerdings vorsichtig angewandt 
werden, da das Risiko für eine psychotische Exazerbation ins-
besondere ab 20 mg erhöht ist [20, 51]. Wenn Aripiprazol ein-
dosiert wird, sollte dies langsam und graduiert erfolgen, mit 
einer Zieldosis < 20 mg/Tag [51]. Takase et al. [51] untersuch-
ten klinische Charakteristika bei schizophrenen Patienten mit 
und ohne Dopamin-Supersensitivität (nach Chouinard-Dia-
gnosekriterien [3]), die graduiert auf Aripiprazol umgestellt 
wurden. Patienten mit einer Supersensitivität entwickelten 
signifikant häufiger eine Verschlechterung der Positivsympto-
matik (23 % vs. 8 %). Die psychotische Verschlechterung trat 
19  Wochen nach Aripiprazol-Eindosierung auf. Zu diesem 
Zeitpunkt erhielten die Patienten 20 mg Aripiprazol täglich 
und das zweite Antipsychotikum wurde bereits um 45 % redu-
ziert. Ma und Kollegen [30] konnten in einer Studie im Jahre 
2022 ebenfalls ermitteln, dass supersensitive Patienten, welche 
von anderen Antipsychotika auf Aripiprazol umgestellt wur-
den, ein größeres Risiko für eine Exazerbation besaßen.
Der Arzneistoff sollte bei supersensitiven Patienten bevorzugt 
als niedrig dosiertes Depot zusammen mit Antikonvulsiva ge-
geben werden [6]. Langfristig könnte Aripiprazol nach Aus-
dosierung der ursprünglichen Medikation bei supersensitiven 
Patienten eine gute Option darstellen [49].
Die Rolle der Antipsychotika Clozapin, Olanzapin, Asenapin 
und Risperidon wird im Folgenden bei der Behandlung der 
Dopamin-Supersensitivität beschrieben.

Antikonvulsiva
Die adjuvante Gabe von Antikonvulsiva, namentlich Lamo-
trigin oder Valproinsäure, zu Antipsychotika könnte, jedoch 
auf niedriger Evidenzbasis [6, 35], präventiv erwogen werden 
(Tab. 2) [4]. Die Antikonvulsiva könnten die therapeutischen 
Effekte der Antipsychotika augmentieren und deren Dosis ge-
ringer halten [4]. In einer Studie von Fallon et al. [12] wurde 
festgestellt, dass die Mehrzahl der Patienten, die zu einem 
Antipsychotikum noch Mood-Stabilizer einnahmen, keine 
Supersensitivität entwickelten. Antikonvulsiva scheinen auch 
vorteilhaft für Patienten mit Supersensitivität zu sein [7, 47]. 
Chouinard et al. [7] hypothetisierten, dass die Antikonvulsi-
va dem „Kindling-Phänomen“ (eine fortschreitende Zunahme 
neuronaler Antworten auf eher schwache Stimulation von Ge-
hirnarealen) von Antipsychotika entgegenwirken [35], ähnlich 
zu dem „Kindling-Phänomen“ bei Entstehung von epilepti-
schen Anfällen [6].

Die Behandlung der Dopamin-Supersensitivität
Es existieren zwei therapeutische Ansätze für die Behandlung 
einer Dopamin-Supersensitivität. Der eine Ansatz ist, einen 
weiteren Anstieg der D2-Rezeptorendichte zu verhindern 
oder zu reduzieren. Der zweite Ansatz ist mehr symptom- und 
rückfallorientiert und besteht aus Behandlungen, welche die 

psychotischen Symptome bei Patienten mit Dopamin-Super-
sensitivität reduzieren.

Antikonvulsiva
Wie erwähnt, kann die adjuvante Gabe von niedrigdosierten 
Antikonvulsiva (Lamotrigin oder Valproinsäure) zu Antipsy-
chotika bei Patienten mit Supersensitivität stabilisierend wir-
ken [7, 47]. 

Atypika
Atypika können eine Behandlungsoption bei Patienten mit 
Dop amin-Supersensitivität sein, die mit Typika behandelt wer-
den [8]. Die Behandlung dieser Patienten mit Atypika wird als 
palliativ bezeichnet [6]. Die Typika werden langsam abgesetzt. 
Bei der Wahl des Atypikums sind starke 5-HT2A-Antagonisten 
zu bevorzugen. Olanzapin hat diesbezüglich bei supersensiti-
ven Patienten bereits Wirksamkeit gezeigt (starke 5-HT2A-Blo-
ckade) [36].
Clozapin [35] hat bei therapieresistenten Patienten Wirksam-
keit gezeigt [10] und könnte somit auch bei Patienten mit 
Dopamin-Supersensitivität eine Therapieoption sein [8, 35] 
– auch bei Patienten, die derzeit mit anderen Atypika behan-
delt werden. Therapieresistente Patienten sprechen zu 70 % auf 
Clozapin an, die Rückfallrate ist geringer und der Arzneistoff 
ist vorteilhaft bezüglich der Entwicklung von tardiven Dyski-
nesien [11, 29, 45, 46]. Es ist jedoch zu beachten, dass, auch 
wenn Clozapin nur geringe D2-antagonistische Aktivität auf-
weist, dieser Arzneistoff bei Absetzen eine hohe Inzidenz an 
Rebound-Psychosen oder Absetzpsychosen aufweist [34] (auf-
grund multipler Rezeptorstimulation, u. a. cholinerger und 
histaminerger Rebound) – Clozapin ist aber aufgrund seiner 
einzigartigen Wirksamkeit unverzichtbar für therapieresisten-
te oder suizidale Patienten [6, 10].
Des Weiteren kann Asenapin zur Behandlung der Super-
sensitivität eingesetzt werden. Es besitzt partialagonistische 
Wirkung an 5-HT1A-Rezeptoren und 5-HT2-antagonistische 
Effekte, neben dem D2-Antagonismus [44]. In Vergleich zu 
anderen Antipsychotika hat es die stärkste Bindungsaffinität 
zu 5-HT2A-Rezeptoren gezeigt. [35]. Asenapin konnte effektiv 
bei supersensitiven Patienten eingesetzt werden (Asenapin zu 
der bestehenden Medikation eindosiert, dann wurden diese 
ausdosiert) und auch eine Clozapin-Rebound-Psychose nach 
plötzlichem Absetzen verhindern [6, 39, 50].

Zeitlich begrenzte symptomorientierte Depotgabe
Wenn eine Supersensitivität eingetreten ist, können Depot-
Antipsychotika (Atypika) helfen, mit ihrer kontinuierlichen 
Blockade der D2-Rezeptoren innerhalb des therapeutischen 
Referenzbereichs Fluktuationen von Spitzen- zu Talspiegel zu 
minimieren [25, 27] und somit die Patienten zu stabilisieren. 
Eine Risperidon-Depotgabe kann bei Dopamin-supersen-
sitiven Patienten sogar eine erhöhte Wirksamkeit haben [25, K

ei
n

 N
ac

h
d

ru
ck

, k
ei

n
e 

V
er

ö
ff

en
tl

ic
h

u
n

g
 im

 In
te

rn
et

 o
d

er
 e

in
em

 In
tr

an
et

 o
h

n
e 

Z
u

st
im

m
u

n
g

 d
es

 V
er

la
g

s!
 ©

 W
is

se
n

sc
h

af
tl

ic
h

e 
V

er
la

g
sg

es
el

ls
ch

af
t 

S
tu

tt
g

ar
t



94 PPT 30. Jahrgang 3 / 2023

Übersicht Dopamin-Supersensitivitätspsychose

26, 27]. Eine Reduktion in der Fluktuation der Blutkonzent-
ration verbessert die Symptome der Supersensitivität. Diese 
Behandlung ist symptomorientiert, denn Depotantipsychoti-
ka induzieren über eine kontinuierliche D2-Rezeptorblockade 
ebenfalls eine Dopamin-Supersensitivität [25–27]. Die gerin-
gen Fluktuationen bei Depot-Antipsychotika wirken protektiv 
[41].

Antipsychotika-Absetzung
Eine kontrollierte Dosisreduktion der Antipsychotika bei su-
persensitiven Patienten zielt zunächst auf eine möglichst nied-
rige, individuell verträgliche Dosis ab. Zur Vermeidung von 
Absetzphänomenen ist generell eine sehr langsame Reduktion 
(teilweise über Monate) der antipsychotischen Medikation in 
sehr kleinen Dosisschritten sinnvoll. Absetzsyndrome werden 
trotzdem auftauchen, aber in milderer Form [14]. Die Dosis-
reduktion wird erst weiter fortgeführt, wenn der Patient nach 
aufgetretener Symptomatik wieder ausreichend lange stabil ist. 
Ein graduiertes Absetzen erlaubt eine bessere Differenzierung 
zwischen Absetzsymptomen, Rebound usw. (s. [6, 10]). Die 
Antipsychotika, welche zu Absetzsyndromen führen, sollten 
identifiziert werden. Absetzsyndrome sind von einem Rück-
fall zu unterscheiden (s. Tab. 1 in [6]). Jeder Reduktionsprozess 
muss individuell gestaltet werden. Antikonvulsiva sollten adju-
vant zur graduierten Dosisreduktion gegeben werden. Atypi-
sche Depot-Antipsychotika (CAVE: Aripiprazol, s. o.) können 
ebenfalls stabilisieren. Langfristig sollte eine intermittierende 
Gabe angestrebt werden. Der Patient sollte möglichst wenig 
Stress bei diesem Prozedere erfahren.

Elektrokonvulsionstherapie 
Die Elektrokonvulsionstherapie (EKT) hat bei therapieresis-
tenten Patienten Wirksamkeit gezeigt [10]. Es ist möglich, dass 
die EKT auch die heraufregulierten Dopaminrezeptoren nor-
malisieren kann [6]. 

Schlussfolgerung
Die zumeist iatrogen (aufgrund zu hoher Antipsychotika-Do-
sen) induzierte Dopamin-Supersensitivität führt bei vielen 
psychiatrischen Patienten zu einem instabilen Kurs bis hin zur 
Therapieresistenz. Multiple Rückfälle/Dopamin-Supersen-
sitivitätspsychosen trotz stabiler Dosis sollten nicht zu einer 
weiteren Dosissteigerung führen, da die Besserung nur kurz-
fristig ist. Zukünftig sollte die Diagnostik, Prävention und Be-
handlung der Dopamin-Supersensitivität zunehmend in den 
Fokus rücken.

Interessenkonflikterklärung
Die Autorin gibt an, keine Interessenkonflikte zu haben.
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26, 27]. Eine Reduktion in der Fluktuation der Blutkonzent-
ration verbessert die Symptome der Supersensitivität. Diese 
Behandlung ist symptomorientiert, denn Depotantipsychoti-
ka induzieren über eine kontinuierliche D2-Rezeptorblockade 
ebenfalls eine Dopamin-Supersensitivität [25–27]. Die gerin-
gen Fluktuationen bei Depot-Antipsychotika wirken protektiv 
[41].

Antipsychotika-Absetzung
Eine kontrollierte Dosisreduktion der Antipsychotika bei su-
persensitiven Patienten zielt zunächst auf eine möglichst nied-
rige, individuell verträgliche Dosis ab. Zur Vermeidung von 
Absetzphänomenen ist generell eine sehr langsame Reduktion 
(teilweise über Monate) der antipsychotischen Medikation in 
sehr kleinen Dosisschritten sinnvoll. Absetzsyndrome werden 
trotzdem auftauchen, aber in milderer Form [14]. Die Dosis-
reduktion wird erst weiter fortgeführt, wenn der Patient nach 
aufgetretener Symptomatik wieder ausreichend lange stabil ist. 
Ein graduiertes Absetzen erlaubt eine bessere Differenzierung 
zwischen Absetzsymptomen, Rebound usw. (s. [6, 10]). Die 
Antipsychotika, welche zu Absetzsyndromen führen, sollten 
identifiziert werden. Absetzsyndrome sind von einem Rück-
fall zu unterscheiden (s. Tab. 1 in [6]). Jeder Reduktionsprozess 
muss individuell gestaltet werden. Antikonvulsiva sollten adju-
vant zur graduierten Dosisreduktion gegeben werden. Atypi-
sche Depot-Antipsychotika (CAVE: Aripiprazol, s. o.) können 
ebenfalls stabilisieren. Langfristig sollte eine intermittierende 
Gabe angestrebt werden. Der Patient sollte möglichst wenig 
Stress bei diesem Prozedere erfahren.

Elektrokonvulsionstherapie 
Die Elektrokonvulsionstherapie (EKT) hat bei therapieresis-
tenten Patienten Wirksamkeit gezeigt [10]. Es ist möglich, dass 
die EKT auch die heraufregulierten Dopaminrezeptoren nor-
malisieren kann [6]. 

Schlussfolgerung
Die zumeist iatrogen (aufgrund zu hoher Antipsychotika-Do-
sen) induzierte Dopamin-Supersensitivität führt bei vielen 
psychiatrischen Patienten zu einem instabilen Kurs bis hin zur 
Therapieresistenz. Multiple Rückfälle/Dopamin-Supersen-
sitivitätspsychosen trotz stabiler Dosis sollten nicht zu einer 
weiteren Dosissteigerung führen, da die Besserung nur kurz-
fristig ist. Zukünftig sollte die Diagnostik, Prävention und Be-
handlung der Dopamin-Supersensitivität zunehmend in den 
Fokus rücken.
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29. Juni bis 1. Juli 2023
Kopenhagen (Dänemark)
ESCAP 2023 (European Society for 
Child and Adolescent Psychiatry)
Information: https://www.escap2023.eu/

30. Juni bis 1. Juli 2023
Berlin
Kopfschmerzkongress 2023
Information: https://kopfschmerzkongress.de

1. bis 4. Juli 2023
Budapest (Ungarn)
9th Congress of the European Academy 
of Neurology (EAN)

Information:https://www.ean.org/cong-
ress2023

7. bis 10. Oktober 2023
Barcelona (Spanien)
36th ECNP Congress
Information: https://www.ecnp.eu/cong-
ress2023/ECNPcongress

18. bis 20. September 2023
Berlin
Deutscher Suchtkongress 2023
Information: 
https://www.suchtkongress.org

18. bis 21. Oktober 2023
Mannheim
Deutscher Schmerzkongress 2023
Information: 
https://deutscherschmerzkongress.de

8. bis 11. November 2023
Berlin + online
96. Kongress der Deutschen 
Gesellschaft für Neurologie
Information: 
https://dgn.org/dgn-kongress

Diese und weitere Veranstaltungstermine 
auch unter www.ppt-online.de

Termine Kongresse | Symposien | Workshops 
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