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Wir glauben nicht mehr 
an manisch-depressive 

„Mischzustände“.
Kurt Schneider „Klinische 

Psychopathologie“ Thieme 1967 [52]

Bipolare Störungen im Fokus
Bipolare Erkrankunken sind hoch

rezidivierende, unter-diagnostizierte
und unter-behandelte Erkrankungen.
Unsere Sicht der Bipolaren Störung
änderte sich im letzten Jahr paradig-
matisch von einer, im Vergleich zur
Schizophrenie, als eher benigne ein-
gestuften Erkrankung, zu einer Stö-
rungen, mit hohen Raten an psycho-
sozialen und kognitiven Dysfunktio-
nalitäten, welche von einer hohen
Anzahl an psychiatrischen und soma-
tischen Komorbiditäten begleitet
wird.  Das Bipolare Spektrum wie vor
allem von Hagop Akiskal sowie von
Jules Angst vertreten, erweiterte die
Prävalenz bipolarer Erkrankungen
von 1 bis 5 % oder mehr.  Es scheint,
dass in dieser Erkrankung der alte

epistemologische Konflikt zwischen
einem ideographischen und einem
nomotetischen Zugang in psychiatri-
schen Erkrankungen erwacht.

Focussing on Bipolar Disorder
Bipolar disorder is a recurrent,

highly disabling under-recognized
and under-treated disease.  Our view
upon bipolar disorder changed para-
digmatically from a disorder former-
ly seen as a rather benign disease as
compared to schizophrenia, to a dise-
ase with inherent cognitive, psycho-
social and emotional disabilities
going along with high suicide-rates
and high rates of psychiatric and
somatic comorbidities.  The concept
of a bipolar spectrum as represented
by Jules Angst and Hagop Akiskal
challenges current operationalized
diagnostic criteria as exemplified by
DSM and ICD. This concept enlarges
the prevalence of bipolar disorder
from formerly 1 to 5 % or more of the
general population.  It seems even
that the old epistemic conflict bet-
ween ideographic and taxonomic
approaches in psychiatry, celebrates a
revival.  

Bipolare Störungen im
Fokus

Bipolare Störungen sind rezidivie-
rende Erkrankungen. 5 % erleben nur
eine Episode. 15 bis 20 % aller Patien-
ten durchleben einen chronischen Ver-

lauf [58]. Seit Dunner et al. [27] über
hohe Suizidalität in dieser Gruppe
berichtete, fand diese Ansicht auch
anderswo Bestätigung [34,51].  Angst
und Mitarbeiter fanden über einen
Beobachtungs-Zeitraum von fast 40
Jahren eine Suizid-Rate in der Zürich
Kohorten-Studie, von 29,3 % bei unbe-
handelten Bipolar-Patienten vs. 6,4%
bei behandelten Patienten [15]. Diese
Daten widersprechen einer verbreiteten
Meinung dass die bipolare Störung eine
benigne Erkrankung sei, und dass sich
die Erkrankung „ausbrennt“. Eine Akut-
und Langzeit-Behandlung sind drin-
gend angesagt.  

Auch wenn das Wissen über bipola-
re Störungen sich in den letzten Jahren
explosionsartig vermehrt hat, so ist das
Wissen in der Allgemeinbevölkerung,
zumindest was die von den Professioni-
sten gebräuchliche Terminologie an-
geht, eher rudimentär.

Was ist eine Bipolare Stö-
rung?

So untersuchten Angermeyer et al.
[13] diese Frage anhand einer telefoni-
schen Zufallsstichprobe Januar 2005 (n
= 1006). Sie stellten die Frage: Was ist
eine Bipolare Störung? Ich lese Ihnen
dazu vier Möglichkeiten vor. Bitte wäh-
len Sie die nach Ihrer Meinung richtige
Erklärung. 1. Eisschmelze an Nord und
Südpol infolge der Erwärmung. 2.
Andere Bezeichnung für elektrischen
Kurzschluss. 3. Psychische Krankheit.
4. Schlechtwetterfront. 5. Weiss nicht?
Das Resultat war ernüchternd.  Mit 
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61 % der Antworten führte die Eis-
schmelze die Hitliste an. Es folgten die
Schlechtwetterfront (16,5 %), und der
elektrische Kurzschluss (11%) sowie
„ich weiß nicht“ (6,5 %). Kurz vor 
denjenigen die keine Angaben machten
(0,6 %) lag mit 4,6 % die richtige Ant-
wort, dass es sich um eine psychische
Erkrankung handelt.  Auch die Aufbe-
reitung nach soziodemographischen
Daten erklärte nur 4 % der Varianz.  Ein
einziger statistisch signifikanter
Zusammenhang ergab sich bei der
Gruppe der Abiturabsolventen.  Diese
hielten signifikant häufiger die Bipolare
Störung für einen elektrischen Kurz-
schluss. So scheint Bildung nicht immer
vor Irrtümern zu schützen.  Interessant
wäre natürlich der Vergleich mit dem
Wissen was eine „Manisch-Depressive
Erkrankung“ ist, gewesen, da vermutet
werden kann, dass diese Begrifflichkeit
eher in der Allgemeinbevölkerung ver-
ankert ist als der Begriff einer „Bipola-
ren Störung“.   

Subsyndromale Symptome

In den Mittelpunkt klinischer Beob-
achtungen ist in den letzten Jahren die
Erkenntnis gerückt, dass viele Patienten
zwar eine syndromale Genesung errei-
chen, d.h. dass diese nicht mehr die Kri-
terien zur Definition einer Manie oder
Depression nach ICD oder DSM erfül-
len, dass diese trotzdem oft Residual-
symptome aus beiden Auslenkungen
zeigen können. Eine naturalistische Stu-
die (n= 166) bei BP-I Patienten evalu-
ierte syndromale (dh. kategoriale DSM
IV Kriterien) symptomatische und
funktionelle Kriterien über zwei Jahre.
Nach 2 Jahren hatten zwar 98 % der
Patienten eine syndromale Besserung
ihrer Erkrankung erfahren. Immerhin
waren auch 72 % der Patienten sympto-
matisch gesund. Aber 28 % boten Rest-
symptome, welche das allgemeine
Funktionsniveau deutlich beeinträchtig-
ten, denn von diesen nur 43% erfuhren
auch eine funktionelle Genesung [55].
Aus diesen Daten geht hervor dass, in
der anzustrebenden Akut-Behandlung

eine Remission ohne Residualsympto-
matik bei bipolaren Patienten anzustre-
ben ist.   

Bipolare Erkrankungen sind
mit bedeutenden psycho-
sozialen Problemen be-
haftet

3059 US-Bürger wurden im Rah-
men einer epidemiologischen Studie
mittels des von Hirschfeld et al. [32]
entwickelten Mood Disorder Question-
naires (MDQ) auf Bipolarität gescreent.
1167 (48 %) hatten ein positives Scree-
ning, 1283 (52 %) ein negatives Scree-
ning. Die Teilnehmer wurden anhand
der Social Adjustment Scale-SR, der
Sheehan Disability sowie des Family
History Screen Skala über ein halbes
Jahr begleitet und evaluiert.  Die Auto-
ren stellten  signifikante Unterschiede
zwischen beiden Gruppen (p ≤ 0,001)
zu-ungunsten der MDQ positiv Geteste-
ten bezüglich folgender Kategorien fest:
Wurde gekündigt oder entlassen; Vorge-
setzter  unzufrieden mit Arbeit, Verhal-
ten oder Einstellung; Gefangen, verhaf-
tet oder verurteilt wegen eines Deliktes
mit Ausnahme von Trunkenheit am
Steuer [22]. (Tabelle 1).

Es könnten auch kognitive Proble-
me sein, welche diese funktionellen und
psychosozialen Probleme am Arbeits-
platz mitbedingen. Eine, bei bipolaren
Patienten auf relativ hohem Funktions-
niveau durchgeführte Studie, eruierte
neurokognitive Defizite vor allem bei
jenen Patienten, welche einen schwere-
ren und längeren Verlauf der Erkran-
kung und eine höhere Anzahl an voran-
gegangenen Episoden zeigten [26].
Diese Defizite betreffen hauptsächlich
exekutive Funktionen und verbales
Gedächtnis wie im Vergleich zu einer
gesunden Kontrollgruppe gezeigt wer-
den konnte. Diese Befunde, speziell
jene welche das verbale Gedächtnis be-
treffen, könnten ein erniedrigtes Funk-
tionsniveau sogar bei Remission, mit
daraus resultierenden Problemen beim
erledigen alltäglicher Aufgaben sowie
in der Arbeit erklären [40].  

Hohe Raten an psychiatri-
schen Komorbiditäten

Bipolare Erkrankungen zeigen
zudem hohe Überlappungsraten mit
anderen psychiatrischen Achse-I-
Erkrankungen, so dass eine Diagnose-
stellung deswegen erschwert ist. McEl-
roy et al. [41] fanden, dass 42 % der
Patienten mit bipolarer Erkrankung,

50 % aller Affektiven Störungen
≥ 90 % erleiden mehr als eine Episode
7 Jahre nach Index-Episode: Kumulative Wahrscheinlichkeit eines Rezidivs 
unter Lithium bei 70 % 
16 – 20 % weisen ein “rapid cycling” auf (> 4 Episoden pro Jahr)
40 % gemischte Episoden
20 % chronische Depression 
Gesunde Lebenszeit: Reduziert um 12 Jahre
Arbeitsleben: Reduziert um 14 Jahre
Lebenserwartung: reduziert um 9 Jahre
Doppelt so viele Probleme am Arbeitsplatz wie Gesunde
26% der Patienten erzählen Andern nie dass sie an BPE leiden
60% glauben, dass die BPE nicht adäquat in den Medien vertreten ist 
80% kennen keine mediale Sensibilisierungskampagne der letzten Zeit
71% glauben, dass die Öffentlichkeit ihre Erkrankung nicht versteht

Coryell et al. Am J Psychiatry 1993 / Coryell et al. J Affect Disord 1995 /Angst J Affect Disord
1998 / Akiskal J Affect Disord 2000 / Kupka et al. J Clin Psychiatry 2003 /WHO 2005

Tabelle 1: Bipolare Störungen in Stichworten
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komorbide Angstsymptome aufwiesen,
dass 33 % an einem Alkoholmiss-
brauch/Abhängigkeit litten, 25 % einen
Substanzmissbrauch/Abhängigkeit und
6 % eine Essstörung boten. Achse-I-
Komorbiditäten waren assoziiert mit
der Entwicklung eines Rapid Cycling-
Verlaufs, sowie mit einem schwereren
Episodenverlauf in der Vergangenheit.
Cannabis-Konsum war assoziiert mit
einer längeren Verweildauer in der
Symptomatologie beider Auslenkungen
sowie mit einem Rapid Cycling-Ver-
lauf. Die meisten Patienten nahmen
sofort nach stationärer Aufnahme Ab-
stand von ihrem Konsum, hatten aber
sofort nach Entlassung ein Rezidiv [53].
Lebenszeitprävalenzen von bipolaren
Störungen in klinischen Populationen,
besonders wenn diese unterschwelligen
Spektrums-Manifestationen zuzuord-
nen waren, sind mit hohen Raten an
komorbiden Essstörungen behaftet
[42]. Aufmerksamkeitsdefizit / hyper-
aktive Störung (ADHD) wurde bei 
14,7 % der bipolaren Männer und 5,8 %
der bipolaren Frauen identifiziert. Diese
Patienten hatten ein erhöhtes Risiko für
weitere Komorbiditäten [46]. Migräne
bei depressiven Störungen scheint ein
ein Traitmarker für Bipolarität zu sein
[47].  

Somatische Komorbiditäten

Bipolare Erkrankungen sind auch
mit Herz-Kreislauf-Erkrankungen und
andere internistischen Probleme ver-
bunden.  Eine Untersuchung an 1379
bipolaren Patienten ergab, dass 10,7%
Bluthochdruck; 4,3% an Diabetes, 9%
an Hepatitis C litten.  2,8% waren HIV
infiziert. [20]  Jules Angst [15] fand
hoch-signifikante höhere Prävalenz von
kardio-vaskulären Erkrankungen,
sowie Tumoren bei Bipolar Patienten in
Therapie im Vergleich zu Patienten mit
bipolarer Störung ohne Behandlung.
Signifikante Unterschiede kristallisier-
ten sich bei den cerebro-vaskulären
Erkrankungen heraus.  Die Bipolare
Erkankung ist zudem mit den Risiko-
faktoren für cerebro- und cardio-vasku-

läre Erkrankungen, nämlich Adipositas
und Diabetes mellitus assoziiert [25,57].
Diese haben höhere Prävalenz-Raten
als in der Allgemeinbevölkerung.  Bei
50 Patienten welche mindesten 12
Monate nach Remission weiterbehan-
delt wurden war die Prävalenz der Adi-
positas signifikant höher als bei der All-
gemeinbevölkerung (32,0 vs. 19,8%)
[30].  In einer anderen Studie [31] hatten
andererseits adipöse Patienten, die an
einer bipolaren Erkrankung litten, einer
höhere Anzahl an depressiven und
manischen Episoden in der Anamnese,
eine stärkere und schwieriger zu behan-
delnde Indexepisode, und die Wahr-
scheinlichkeit eines depressiven Rezi-
divs war höher. 

Die Mortalität an cardio-vaskulären
Erkrankungen beträgt fast das Doppelte
von der in der Allgemeinbevölkerung
[29,43,44]  

Was lässt nun Patienten mit einer
BP-Erkrankung solche somatischen
Symptome entwickeln.  Zum einen sind
es intrinsische, zum anderen exogene
Ursachen welche ursächlich herangezo-
gen werden können.  

Die vordergründige Erklärung ist in
der Lebensweise der Patienten zu sehen.
Eine Exzessivität besteht nicht nur in
den affektiven Auslenkungen, sondern
findet sich an der Arbeit und im Privat-
leben. Dazu gehören exzessives tage-
und nächtelanges Arbeiten, Drogen und
Alkohol, wenig Schlaf um dann der
totalen Erschöpfung Platz zu machen.
Koukopoulos bezeichnete die Manie als
Flamme und die Erschöpfung oder
Depression als die Asche der Erkran-
kung.  Eine Patientin verglich ihr Leben
mit einer Kerze welche von zwei Enden
abbrennt.  In Zeiten der Hypomanie war
sie die erfolgreichste Mitarbeiterin ihres
Unternehmens.  Unkritisches Auto fah-
ren brachte sie mehrmals in akute
Gefahr.  Sie berichtete über Strassen-
kreuzungen, trotz Rechtsvorfahrt ohne
zu verlangsamen überquert zu haben, in
der festen Überzeugung, dass sowieso
kein Auto kommt.  Dies ist das was Aki-
skal die dunkle Seite der Hypomanie
bezeichnete.

Die krankheitsimmanenten Fakto-
ren bestehen in chronischem Dysstress.

Chronischer Stress geht einher mit
erhöhtem Kortisol - Blutspiegel, sowohl
in der depressiven als auch manischen
Phase der bipolaren Erkrankung [24]. 

Bei der bipolaren Erkrankung sind
die basalen Kortisollevel erhöht, beim
Dexamethason-Test lassen sich die
hohen Kortisonlevel nicht supprimie-
ren.  Basale Kortisonspiegel sind sogar
höher bei euthymen Patienten [56] und
sogar bei gesunden Probanden mit einer
positiven Familiengeschichte für affek-
tive Erkrankungen [33].  Chronisch
erhöhte Glukokortikoide erhöhen die
Fähigkeit des Insulins Glukose in die
Zellen aufzunehmen.  Dies wiederum
erhöht die Zunahme des Körperfetts
und promotet in folge dessen arterios-
klerotische Plaques in den Koronararte-
rien [21].  Zusätzlich können die ver-
ordneten Medikamente wie Lithium,
Valproat, sowie manche Antidepressiva
und Antipsychotika [48] die Risikofak-
toren für cerebro- und cardiovaskuläre
Erkrankungen, nämlich eine Adipositas,
eine Dyslipidämie, sowie die Entste-
hung eins Diabetes begünstigen. 

Bipolare Störungen sind
unterdiagnostiziert!

Eine kürzlich von Hirschfeld und
Kollegen durchgeführte Studie [32]
bestätigt, dass die Prävalenz der bipola-
ren Störung höher ist als bislang ange-
nommen. In dieser Studie wurde das
“Mood Disorder Questionnaire”
(MDQ), ein validiertes Instrument zum
Screening auf Bipolar-I- und -II-Störun-
gen, mehr als 125.000 erwachsenen US-
Bürgern zugeschickt und von 66,8 %
der Adressaten ausgefüllt zurückgesen-
det.  Die Untersuchung ergab einen Pro-
zentsatz an positiven Screeningresulta-
ten zur Bipolar-I- und Bipolar-II-Stö-
rung von 3,4 %, bezogen auf die die US-
amerikanischen Zensusdaten des Jahres
2000.  Adjustiert auf eine systematische
statistische Verzerrung (Bias), die durch
unterschiedliche MD-Rücksendungs-
Wahrscheinlichkeiten bei Erkrankten
und Nicht-Erkrankten zustande kommt,
lag die Erkrankungsrate sogar bei 3,7 %.  
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Lediglich etwa ein Fünftel (20 %)
der Befragten mit positivem MDQ-
Screeningresultat berichtete, zuvor die
Diagnose einer Bipolar-Störung erhal-
ten zu haben; 31 % der Personen waren
hingegen fälschlich als unipolar depres-
siv erkrankt diagnostiziert worden.  Fast
50 % der Antwortenden mit positivem
Screening-Resultat gaben an, weder die
Diagnose einer unipolaren Depression
noch die einer bipolaren Störung erhal-
ten zu haben und erwiesen sich damit
als nicht oder falsch diagnostiziert.

Bipolare Störungen werden
zu spät diagnostiziert!

Nicht nur dass Bipolare Erkrankun-
gen zu wenig diagnostiziert werden. Sie
werden auch zu spät diagnostiziert.  Bei
ambulanten Patienten wurde die Latenz
zwischen Erkrankungsbeginn und Dia-
gnose mit einem Jahrzehnt beschrieben
[37]. Dies liegt zum Teil daran, dass
bipolare Erkrankungen oft mit depressi-
ven klinischen oder subklinischen
Symptomen beginnen. Hypomanien
welche auftreten, werden da vom
Patient nicht als einschränkend erlebt,
kaum berichtet und dementsprechend
kaum diagnostiziert. Mit der ersten
manischen Episode wird dann die
Erkrankung erkannt und kann dement-
sprechend behandelt werden.  

Um den zeitliche Verlauf wie auch
die Risikofaktoren für einen diagnosti-
schen Wechsel von major depression
zur bipolaren Störung zu untersuchen,

wurden 406 Patienten über einen Zei-
traum von 20 Jahren begleitet.  Eine dia-
gnostische Konversion von unipolarer
Depression zu BP-I passierte in ca. 1 %
der Patienten pro Jahr und bei Bipolar II
Patienten in 0,5 % der Fälle pro Jahr
[17].  

Unterschiedliche Definitio-
nen ergeben unterschied-
liche Prävalenzraten: Das
Bipolare Spektrum.

In der Antike gab es schon sehr
detaillierte Beschreibungen von Stim-
mungs-schwankungen.  So war diese
Zirkularität schon Arethäus von Kappa-
dokien im ersten Jahrhundert nach Chri-
sti bekannt.  Im letzten Jahrhundert wur-
den diese als manisch-depressive
Psychose bezeichnet später auch ma-
nisch-depressive Krankheit (MDK)
genannt.  Kraepelin [36] der Urvater der
deutschsprachigen Psychiatrie verstand
unter dieser Rubrik viele wiederkehren-
de Stimmungs-Zustände, entweder als
ausgeprägte oder weniger ausgeprägte
Erregung als dies für die Manie gefor-
dert ist, aber auch Zustände auf der
Basis von Charakterzügen eines zyklo-
thymen, erethischer oder manischen
Typs, oder auf der Basis einer positiven
Familienanamnese für manisch-depres-
sives Kranksein. 

In den gängigen Diagnosekriterien
der American Psychiatric Association
(DSM IV, 1994) und der Weltgesund-
heitsorganisation (WHO, 1992) wurden

diese Zustände zugunsten von strenge-
ren distinkten Krankheits-Einheiten
aufgegeben. Von dem schon sehr 
früh beschriebenen vielfältigen Er-
scheinungsbild affektiver Symptome
blieben also nur engere Definitionen.  

Als Konsequenz wurde in den
Publikationen welche diese restriktiven
Kriterien benutzen Bipolarität nur in 1%
der Bevölkerung diagnostiziert.  Bipola-
re Störungen stellen mit diesen Krite-
rien 10-15 % aller affektiven Störungen
dar.  

Mehrere Bipolar-Forscher meldeten
nach dem Erscheinen des DSM IV
Bedenken an, da sie annahmen, dass
Patienten mit subsyndromalen Sympto-
men, mit ähnlichen psychischer und
sozialen Beeinträchtigungen, wie jene
Patienten mit Vollbild, nicht diagnosti-
ziert werden können und dementspre-
chend auch keine adäquate Therapie
erhalten.  Es wurde das Konzept eines
breiteren „soften“ Bipolaren Spektrums
entwickelt welches sich an den Vorga-
ben von Kraepelin orientiert [1,14].
Darunter wird ein Konzept verstanden,
welches im Gegensatz zum Schizophre-
nie Spektrum nicht nur auf einem
gemeinsamen genetischen Hintergrund
beruht, sondern, welches eine Gruppe
von ähnlichen klinischen Symptomato-
logien umspannt.  Akiskal hat das Bipo-
lare Spektrum diversifiziert, indem er
verschiedene vorbestehende Charakter-
eigenschaften wie das zyklothyme oder
hyperthyme Temperament mit Stim-
mungs-Symptomen verband [4,9].  Die-
se Konstellationen  werden von Akiskal
als Bipolar I-IV bezeichnet (Tabelle 2)
[7].  Manche Autoren [6,49] untersuch-
ten Studenten und fanden, dass 8 % als
hyperthym auf der Basis von 7 persi-
stierenden hypomanischen Zügen dia-
gnostiziert werden konnten.  Diese Kri-
terien wurden ebenfalls validiert auf der
Basis der Familienanamnese, in denen
klinisch depressive Patienten, welche 
5 oder mehr dieser Kriterien erfüllten,
signifikant höhere Raten an familiärer
Bipolarität zeigten als strikt unipolare
Patienten ohne diese Temperament-
Attribute [23]. Der mögliche Einschluss
dieser „Hyperthym-Depressiven“ in das
bipolare Spektrum [7] würde die Unipo-

Bipolar I: Depression plus Manie
Bipolar I?: Depression mit protrahierter Hypomanie
Bipolar II: Depression plus Hypomanie
Bipolar II?: Depression plus Zyklothymie
Bipolar III: Depression plus Antidepressiva-assoziierte Hypomanie
Bipolar III?: Bipolarität maskiert und demaskiert durch Abusus von 

Drogen, z.B. Stimulantien
Bipolar IV: Depression plus hyperthymes Temperament

Akiskal und Pinto The Psychiatr Clin North Am 1999

Tabelle 2: Das Bipolare Spektrum
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larität um 10-20 % reduzieren [23].
Derzeitige Daten können keine Grenzen
zwischen hyperthymen Temperament
und Normalität ziehen [6].

Eine jüngst publizierte Studie über
die Verbindung von Temperament und
Depression konnte das Konzept des
bipolaren Spektrums eindrücklich bele-
gen (EPIDEP-Studie). Erfasst wurden
493 Patienten, die sich mit einer Episo-
de einer “major depression” (MDE) in
einer französischen Nervenarztpraxis
vorstellten. Die Patienten wurden evalu-
iert mittels der Hypomanie-Checkliste
(HCA), der Zyklothymie-(CT), der
depressiven- (DT) und Hyperthymie
(HT) Temperament Scalen. Das Bipolar
Spektrum  BP-I Phänotype, BP-II und
das softe Spektrum) konnte in 65 % der
vormals unipolar diagnostizierten
MDE-Patienten ermittelt werden. [12].  

Vielen Autoren erschienen die will-
kürlich im DSM IV und ICD 10 festge-
legten zeitlichen Kriterien für eine
depressive Episode und für die Hypo-
manie als zu rigide.  Die Hypomanie gilt
als eine charakteristische Erscheinung
von Bipolar II.  Allein durch das Herab-
setzen des Zeitkriteriums von 4 auf 2
Tage erhöht sich, in der von Jules Angst
durchgeführte Züricher Kohortenstudie
die Anzahl der Bipolar II Patienten von
0,4 auf 5,3 % [16]. Auch eine große ita-
lienische klinische Studie bei Bipolar II
Patienten [23], welche eine Definition
der Hypomanie von 2 Tagen benutzten,
fand dass diese Patienten hohe Raten an
positivem familiären Hintergrund hat-
ten, welche statistisch an BP-I Patienten
heranreichten und signifikant höher war
als bei Patienten mit unipolar depressi-
ver Störung.  Fällt das Kriterium der
Dauer einer hypomanen Episode gänz-
lich, so erweitert sich die Prävalenz
Bipolar II Patienten auf 11 %.  Diese
Klassifikationen erhöhen aber nicht die
Zahl der Patienten mit signifikanten
affektiven Störungen in der Gesamtpo-
pulation (21,3 % in der Züricher Kohor-
ten Studie laut DSM-IV Kriterien) son-
dern führt Patienten, welche bisher als
unipolar diagnostiziert wurden in das
Bipolare Spektrum über. Deshalb sind
wahrscheinlich in vielen Studien wel-
che DSM-IV Kriterien der unipolaren

Depression verwenden, in Wahrheit
Patienten mit einer Bipolar II Störung.  

Das Zeitkriterium für eine depressi-
ve Episode beträgt im DSM IV 8 Tage
und im ICD 10 zwei Wochen. Zur Dia-
gnose einer gemischten Episode wird
im DSM IV durch eine Zeitspanne von
mindestens einer Woche gekennzeich-
net.  Es wird verlangt, dass die Kriterien
für eine manische Episode als auch die
Kriterien für eine majore depressive
Episode nahezu täglich erfüllt sind.
Diese Kriterien werden von vielen
Patienten nicht erfüllt. Erschwerend
kommt hinzu, dass sowohl nach ICD-10
als auch nach DSM-IV das Vorhanden-
sein einer isolierten, gemischten Episo-
de noch nicht für die Diagnose einer
bipolaren Störung ausreicht.  

Ein echter epidemiologischer Zu-
wachs erfährt das Spektrum durch das
Konzept der Minoren Bipolaren
Erkrankung bei dem die Zeitkriterien
sowie das Ausmaß der Stimmungsaus-
lenkungen in beide Richtungen gesenkt
wurden.  Bei Anwendung dieser „wei-
chen“ Kriterien fand Jules Angst dass
Bipolare Erkrankungen 50 % aller
Stimmungserkrankungen ausmachen.
So erhöht sich die Prävalenz in der
Bevölkerung bis zu 11 %.  

Gemischte Episoden werden de-
finiert als gleichzeitig auftretende
Mischungen aus depressiven und hypo-
manischen Symptomen [36].  Kraepelin
beobachtete, dass die volle Symptoma-
tologie der affektiven Episoden selten
zusammentraf.  Das Konzept Kraepe-
lins über die Mischzustände verbreitete
sich rasch in Europa [45].  Die Verbrei-
tung kam allerdings zu einem Stillstand,
nachdem namhafte Autoren wie Karl
Jaspers und Kurt Schneider dem Kon-
zept kritisch gegenüber standen.  Die
Renaissance der Mischzustände bezie-
hungsweise der gemischt-bipolaren
Störung begann Ende der 70iger. Sie
begann mit den Arbeiten von Kokopou-
los und Akiskal [35,3] und wurde bis
heute fortgeführt [39].  Obschon eine
breite Definition der bipolar gemischten
Episoden in der europäischen Literatur
gängig ist [19], werden weder die ICD-
10 (1992) noch das DSM IV (1992) die-
ser Breite gerecht.  Am schmalsten dia-

gnostiziert das DSM bei dem volle
manische und depressive Symptome
gefordert sind.  Wegen der therapeuti-
schen Schwierigkeiten und prophylakti-
schen Besonderheiten gewann diese
Gruppe zunehmend an Interesse [8,54].  

Eingeschlossen wurden leichte For-
men depressiver Syndrome (Minore
Depression, rekurrente kurzandauernde
Depression) mit zusätzlich einem hypo-
manischem Symptom (enge Definition)
oder vereinzelten hypomanischen
Symptomen (breitere Definition).  Die-
se Symptome können sich auch in
unterschiedlichen Kombinationen von
Symptomen gegenpoliger Auslenkun-
gen präsentieren.  Es wurden auch
manische oder hypomanische Episoden
inkludiert welche auf die Gabe eines
Antidepressivums zurückzuführen sind,
als auch die Zustände, welche als ge-
mischte Manie, depressive Manie oder
dysphorische Manie bekannt sind.  Zum
Spektrum hinzugezählt werden auch
chronisch depressive Syndrome, wie
die Dysthymie [5].  Derzeit wird auch
die Zugehörigkeit der agitierten Depres-
sion zur unipolaren Depression in Frage
gestellt.  Es wird vielmehr wird ange-
nommen, dass es sich hierbei um eine
gemischte Episode handelt, da ein
erhöhter Antrieb in Kombination mit
einer depressiven Symptomatik, Symp-
tome beider Auslenkungen umfasst
[11,38].  

Auch wird die Zugehörigkeit der
atypischen Depression zum Bipolaren
Spektrum diskutiert [10].  Es wurden
348 BP-II Patienten und 254 welche an
einer majoren depressive Episode
(MDE) litten verglichen und es zeigte
sich dass die atypische Depression sig-
nifikant häufiger assoziiert war mit
einer positiven Familiengeschichte für
bipolare Störungen.  Eine prospektive
Studie zeigte, dass atypische Depressio-
nen öfters zu einer bipolaren Störung
sich entwickeln [28].  

Akiskal geht auch auf die Notwen-
digkeit ein mit so genannten Life Chart
Methoden die Patienten zu eruieren
[50], um so das ganze Spektrum affekti-
ver Symptome besser dokumentieren zu
können.  Er meint dass dies nicht nur
eine l`art pour l`art Aufgabe ist, sondern
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dass es im Zeitalter neuer Therapien
auch wichtig sei Patienten rechtzeitig zu
diagnostizieren um ihnen diese neueren
Therapien zukommen zu lassen.  Über-
dies sind subklinische Symptome oft
Vorgänger von manifestklinischen
Erscheinungen, sodass bei feinerer
Adjustierung der diagnostischen
Methoden  rechtzeitige eine Erkran-
kung erkannt werden kann [2].  Akiskal
geht sogar noch weiter in dem er für das
Bipolare Spektrum ein Kontinuum aus-
gehend von der schizoaffektiven
Psychose über BP-I und BP-II bis zur
unipolaren Depression zeichnet [8].  Es
regt sich mittlerweilen Widerstand
gegen eine Verwässerung des Bipolaren
Konzepts [18], da die gängige Sicht
psychiatrischer Erkrankungen als
distinkte Nosologien dadurch in Frage
gestellt wird.  

Diese unterschiedlichen Positionen
spiegeln den in der Psychiatrie immer
wiederkehrenden epistemologischen
Konflikt zwischen „ideographischen“
und „taxononomische-naturwissen-
schaftlichen“ Zugängen.  Es widerstrei-

ten dementsprechend ein Kontinuum
psychiatrischer Symptome vs. distinkte
voneinander abgrenzbare Nosologien,
wie sie derzeit in den gültigen operatio-
nalisierten Diagnosekriterien DSM IV
und ICD 10 Verwendung finden.  Aus-
gang offen?

Zusammenfassung

Bipolare Erkrankungen stehen mehr
und mehr im Fokus der wissenschaft-
lichen Gemeinde.  Unsere Sicht der
Bipolaren Störung änderte sich im letz-
ten Jahr paradigmatisch von einer, im
Vergleich zur Schizophrenie, als eher
benigne eingestuften Erkrankung, zu
einer Störung, mit hohen Raten an
psychosozialen, und kognitiven Dys-
funktionalitäten, welche von einer
hohen Anzahl an psychiatrischen und
somatischen Komorbiditäten begleitet
werden.  Es sind hoch rezidivierende,
unter-diagnostizierte und unter-behan-
delte Erkrankungen. Subsyndromale

Symptome bestehen oft als residuale
Symptome nach Therapie fort.  Des-
wegen ist das Erreichen einer Remis-
sion erforderlich.  Die in den gängigen
operationalisierten Diagnose-Kriterien
für eine Hypomanie, sowie für eine
gemischte Episode, scheinen arbiträr
gewählt und stehen im Widerspruch zu
rezenterer Forschung. Subsyndromale
Symptome scheinen oft bei Bipolaren
Patienten vorhanden zu sein, als dies
durch die aktuellen kategorialen Krite-
rien des DSM sowie des ICD widerge-
geben werden. Das Bipolare Spektrum,
wie vor allem von Hagop Akiskal sowie
von Jules Angst vertreten, welches auch
subsyndromale Symptome inkludiert,
erweitert die Prävalenz bipolarer
Erkrankungen von 1 bis 5 % oder mehr.
Es scheint, dass in dieser Erkrankung
der alte epistemologische Konflikt zwi-
schen einem ideographischen und
einem nomotetischen Zugang zum
Leben erwacht.  
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