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Einführung

Im Vergleich zur Allgemeinbevölkerung weisen Menschen
mit schweren psychischen Störungen wie Depression,
bipolarer Störung und Schizophrenie eine 2- bis 3fach er-
höhte Gesamtmortalität auf [1]. Die höhere Mortalität ist
dabei zur Hauptsache auf Begleiterkrankungen zurück-
zuführen, wobei eine kardiovaskuläre Komorbidität im
Vordergrund steht [2–12].
Die Prävalenz der klassischen kardiovaskulären Risiko-
faktoren Diabetes, Hypertonie, Dyslipidämie, Rauchen
und Adipositas ist in der Population mit den genannten
psychiatrischen Erkrankungen deutlich erhöht [13–20].
Für Schizophrenie oder bipolare Störungen findet sich
eine Zusammenstellung in Tabelle 1 p. Zudem gibt es
zunehmend Hinweise, dass Therapien mit Neuroleptika,
Antidepressiva oder Mood-Stabilizern ihrerseits zu einer
Verschlechterung des kardiovaskulären Risikoprofils
führen können, wobei die Datenlage für die beiden letzt-
genannten Therapieklassen weniger umfassend ist [2, 18,
19, 21–35].
Trotz des bekannten, signifikant höheren Risikos für
kardiovaskuläre Erkrankungen werden Patienten mit

schweren psychischen Störungen weniger häufig auf
kardiovaskuläre Risikofaktoren hin untersucht [8, 36–39],
und Krankheiten wie Hypertonie, Dyslipidämien und
Diabetes mellitus werden in der genannten Population
auch seltener behandelt [40].
Diese Arbeit bezweckt, Psychiater, Allgemeinmediziner
und Internisten zu sensibilisieren und zu motivieren,
ihre Patienten mit schweren psychischen Störungen in
Bezug auf kardiovaskuläre Risikofaktoren konsequent zu
überwachen/behandeln und hinsichtlich Diabetes regel-
mässig zu screenen.
2009 wurde in dieser Sache von den drei zuständigen
europäischen Fachgesellschaften (European Psychiatric
Association, European Association for the Study of
Diabetes, European Society of Cardiology) ein Positions-
papier «Kardiovaskuläre Erkrankungen und Diabetes
bei Menschen mit schweren psychischen Störungen»
veröffentlicht [41]. Der vorliegende Artikel orientiert sich
an dieser Publikation, auch was die klinischen Empfeh-
lungen anbelangt.

Patienten mit schweren psychischen
Störungen (Depression, bipolare Störung
und Schizophrenie) sind kardiovaskuläre
Risikopersonen

Wie erwähnt, weisen Patienten mit Depression, bipola-
rer Störung oder Schizophrenie eine erhöhte kardiovas-
kuläre Mortalität auf [41]. Die Ursache dafür ist multi-
faktoriell und umfasst genetische, krankheitsbedingte
und behandlungsassoziierte Faktoren sowie Lifestyle-
Aspekte.
So zeigte eine Untersuchung von 689 Patienten mit Schi-
zophrenie in den USA (CATIE-Studie), dass die Patienten
im Vergleich zur Kontrollgruppe beinahe doppelt so häu-
fig Raucher waren (68 vs. 35%) [42]. Die Diabetes-Prä-
valenz lag bei 13 gegenüber 3% in der Kontrollgruppe.
Auch die Hypertonie war mit 27% deutlich häufiger als
in der Kontrollgruppe (17%). Die HDL-Cholesterin-Werte
lagen bei den Schizophreniepatienten signifikant tiefer.
In einer Metaanalyse von insgesamt 23 Studien zu Hyper-
tonie oder Dyslipidämie lag das gepoolte relative Risiko
für Hypertonie bei Patienten mit schweren psychiatri-
schen Erkrankungen bei 1,11 [10].
Diverse Studien zeigten bei Patienten mit affektiven Stö-
rungen ein erhöhtes Risiko für Diabetes, Übergewicht
und Adipositas [2, 32, 33, 43–48].
Das Management dieser beeinflussbaren Risikofaktoren
scheint trotz der hohen Prävalenz zu wenig konsequent
gehandhabt zu werden. So erhielten 88% der Patienten
mit Dyslipidämie in der oben erwähnten CATIE-Studie
keine entsprechende Behandlung [40]. Gleiches galt für
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Quintessenz

P Menschen mit schweren psychischen Störungen wie Depression, bi-
polare Störung und Schizophrenie weisen im Vergleich zur Allgemein-
bevölkerung eine 2- bis 3fach erhöhte Gesamtmortalität auf.

P Die Daten bei Depression, bipolarer Störung und Schizophrenie belegen
dabei übereinstimmend eine erhöhte kardiovaskuläre Mortalität.

P Die überdurchschnittliche kardiovaskuläre Mortalität beruht unter
anderem auf einer höheren Prävalenz modifizierbarer Risikofaktoren wie
Hypertonie, Diabetes mellitus, Dyslipidämien, Adipositas und Rauchen.

P Diese Risikofaktoren sind dabei zum einen krankheitsassoziiert, zu-
sätzlich können sie durch krankheitsgerichtete Therapie ungünstig be-
einflusst werden.

P Bis heute haben FDA-Warnung und die Empfehlungen zuständiger
grosser Fachgesellschaften kaum eine klinische Verhaltensänderung be-
wirkt. Patienten mit schweren psychischen Störungen werden auch heute
noch deutlich zu selten hinsichtlich kardiovaskulärer Risikofaktoren
untersucht und behandelt.

P Ein 2009 von den drei zuständigen europäischen Fachgesellschaften
(European Psychiatric Association, European Association for the Study of
Diabetes, European Society of Cardiology) veröffentlichtes Positionspapier
erlaubt ein konsequenteres Risikomanagement bei Patienten mit schweren
psychischen Störungen.
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68% der Patienten mit Hypertonie und 38% der Patienten
mit Diabetes. Diese unbefriedigende Erkenntnis wurde
im Rahmen einer gross angelegten prospektiven Studie
mit über 2400 Schizophreniepatienten bestätigt [15].
Bei Patienten mit psychiatrischen Erkrankungen trägt
ein ungesunder Lebenswandel in Bezug auf Ernährung
und körperliche Aktivität zum ungünstigen Risikoprofil
bei. Eine Gewichtung dieser Risikofaktoren gegenüber
behandlungsbedingten Risiken ist schwierig [18, 19, 21,
25–27, 49]. Zu beachten gilt auch, dass viele Schizophre-
niepatienten bei Ersterkrankung Hyperlipidämien, un-
günstige Körperfettverteilung mit erhöhtem Anteil an
viszeralem Fett und andere Risikofaktoren aufweisen
[50]. Metabolische Störungen scheinen Teil der Erkran-
kung zu sein [19, 25–27, 49].
Die Prävalenz bzw. das Diabetesrisiko ist bei Patienten
mit Schizophrenie oder Depression höher als in der Ver-
gleichspopulation [51–54]. Weniger umfassende Daten
existieren für bipolare Störungen, die jedoch auch auf
eine erhöhte Diabetes-Prävalenz hinweisen [33]. Insge-
samt ist die Diabetes-Prävalenz bzw. das Diabetes-Risiko
bei diesen Erkrankungen um den Faktor 2 bis 3 erhöht.

Zusätzliche behandlungsassoziierte Risiken

Die Behandlung von Patienten mit den diskutierten psy-
chiatrischen Erkrankungen senkt Mortalität, Suizidrisiko
und Hospitalisationsrate [55]. Gerichtete Behandlungen
weisen jedoch auch unerwünschte Wirkungen auf, die
das krankheitsassoziierte erhöhte kardiovaskuläre Risiko
zusätzlich verschlimmern können.
Gut dokumentiert und bekannt ist das Risiko einer Ge-
wichtszunahme unter Neuroleptika, Antidepressiva und
Mood-Stabilizern [21–23, 25, 26, 31, 47, 49, 56–61]. Das
Risiko scheint jedoch nicht für alle Neuroleptika gleich zu

sein. Während Clozapin und Olanzapin eher zu einer Ge-
wichtszunahme führen, zeigen andere Vertreter dahin-
gehend ein günstigeres Profil (Aripiprazol, Amisulprid,
Ziprasidon) [56]. Das Risiko einer Gewichtszunahme
kann individuell nicht vorhergesagt werden [41]. Aller-
dings gibt es Faktoren, die eine Gewichtszunahme be-
günstigen (Tab. 2 p). Sie sollten bei der Therapiepla-
nung mitberücksichtigt werden. Bei den Antidepressiva
sind es vor allem die Trizyklika, Mirtazapin und Paroxetin,
die zur Gewichtszunahme führen können [33, 34, 62].
In einer Arbeit von Fontaine und Kollegen wurde der
Einfluss einer Antipsychotika-bedingten Gewichtszu-
nahme auf den Gesundheitszustand, die Mortalität, das
Auftreten einer gestörten Glukosetoleranz oder einer Hy-
pertonie bei 5209 Teilnehmern der Framingham-Studie
untersucht. Die Autoren kamen zum Schluss, dass Cloza-
pin pro 100000 Schizophreniepatienten 492 Suizide ver-
hindern kann. Demgegenüber stehen jedoch 416 zusätz-
liche Todesfälle aufgrund der Antipsychotika-bedingten
Gewichtszunahme, was den Nutzen der Therapie auf-
heben könnte.
Ebenfalls dokumentiert sind unerwünschte Veränderun-
gen der Blutfettwerte unter Neuroleptika (Gesamtcholes-
terin, LDL-Cholesterin, HDL-Cholesterin, Triglyzeride)
[17, 42, 64–66]. Hinsichtlich Einfluss auf Gesamtcholes-
terin, HDL-Cholesterin und Triglyzeride scheint es Un-
terschiede zwischen den einzelnen Neuroleptika-Vertre-
tern zu geben. Triglyzeride beispielsweise werden am
stärksten durch Substanzen beeinflusst, die am ehesten
mit Gewichtszunahme assoziiert werden (Olanzapin,
Clozapin) [17, 29, 42, 64, 67–69].
Atypische Neuroleptika können zudem das Diabetes-
Risiko für Patienten mit schweren psychischen Störun-
gen erhöhen. Bereits 2003 erliess deshalb die Food
and Drug Administration (FDA) eine Warnung in dieser
Sache [70]. Gleichzeitig gaben die American Diabetes
Association und die American Psychiatric Association
die Empfehlung ab, bei Therapiebeginn mit atypischen
Neuroleptika alle Patienten in Bezug auf Blutzucker und
Lipidwerte zu testen.

Kardiovaskuläres Risikomanagement:
Was haben FDA-Warnung und Empfehlungen
von Fachgesellschaften bewirkt?

Wie sich die FDA-Warnung und die Empfehlungen der
Fachgremien auf das kardiovaskuläre Risikomanage-
ment bei Patienten unter Therapie mit atypischen Neuro-
leptika ausgewirkt haben, wurde in einer aktuellen

Tabelle 1. Geschätzte Prävalenz und relatives Risiko (RR) kardiovaskulärer Risikofaktoren imVergleich zurAllgemeinbevölkerung [82, 83].

Schizophrenie Bipolare Störung

Risikofaktoren Geschätzte Prävalenz (%)
RR vs. Allgemein-
bevölkerung

Geschätzte
Prävalenz (%)

RR vs. Allgemein-
bevölkerung

Diabetes 10–15 2 8–17 1,5–2

Hypertonie 19–58 2–3 35–61 2–3

Dyslipidämie 25–69 95 23–38 93

Metabolisches Syndrom 37–63 2–3 30–49 1,5–2

Adipositas 45–55 1,5–2 21–49 1–2

Rauchen 50–80 2–3 54–68 2–3

Tabelle 2. Negative Prädiktoren für Gewichtszunahme [41].

Klinisch Demografisch

Wahl des Neuroleptikums Jüngeres Alter

Erste psychotische Episode Initial eher tiefer BMI

Non-rapid Cycling Übergewicht in der persönlichen/
familiären Anamnese

Psychotische Merkmale Nicht weisse ethnische
Zugehörigkeit

Neigung, in Stresssituationen
zu viel zu essen

Cannabiskonsum
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Publikation anhand der Daten von 109451 Patienten
analysiert (Kontrollkohorte: n = 203527) [70].
Wie sich herausstellte, blieb die Testhäufigkeit für Blut-
zucker und Lipide auch nach den entsprechenden War-
nungen bzw. Empfehlungen niedrig (Blutzucker: 27%,
Lipide: 10%). Ein signifikanter Anstieg an empfohlenen
Kontrollen war nicht zu verzeichnen. Zu beobachten war
allerdings eine Veränderung in Sachen Behandlung. So
zeigte sich eine deutlichere Zunahme der Aripiprazol-
Verschreibungen während der Zeit, als die Diabetes-
Warnungen kursierten. Olanzapin zeigte in der gleichen
Zeitspanne eine akzelerierte Verschreibungsabnahme.
Insgesamt haben FDA-Warnung und die Empfehlungen
zuständiger grosser Fachgesellschaften kaum eine klini-
sche Verhaltensänderung bewirkt. Patienten mit schwe-
ren psychischen Störungen werden auch heute noch

deutlich zu selten hinsichtlich kardiovaskulärer Risiko-
faktoren untersucht und behandelt. Die Gründe hierfür
sind vielfältig. Natürlich suggeriert das vorhandene Da-
tenmaterial, dass schwer psychisch Kranke in Sachen
Management kardiovaskulärer Risikofaktoren diskrimi-
niert werden. Wir gehen allerdings eher davon aus, dass
die seit mehreren Jahren vorliegenden Erkenntnisse
noch nicht vollumfänglich bei uns allen angelangt sind,
dass Abklärungs- und Behandlungsalgorithmen bis an-
hin entweder nicht brauchbar ausgefallen oder aber
dass diese zu wenig gut kommuniziert worden sind. Bei
allen diesen Punkten möchte unsere Publikation korri-
gierend einwirken.

Zum Management
der kardiovaskulären Risikofaktoren

Wie erwähnt, werden die vorhandenen Richtlinien zum
Screening sowie zur Überwachung bei Patienten mit
Schizophrenie, Depression oder bipolarer Störung in der
Praxis nicht routinemässig umgesetzt [18, 39, 71, 72].
Grundsätzlich sollte das kardiovaskuläre Risiko bei allen
Patienten mit den genannten psychiatrischen Erkran-
kungen gezielt untersucht und entsprechend gemanagt
werden. Hilfsmittel hierzu sind eine in Abbildung 1 x
aufgezeigte Risikobeurteilung nach den Empfehlungen
von de Hert et al. [41, 73] sowie das mehrfach erwähnte,
2009 von den drei zuständigen europäischen Fachgesell-
schaften veröffentlichte Positionspapier.

Screening
Das Screening und das Management von kardiovaskulä-
ren Risikofaktoren erfolgt durch Psychiater in Zusam-
menarbeit mit Allgemeinärzten, in ausgewählten Fällen
auch in Kooperation mit Spezialisten (Internisten, Endo-
krinologen/Diabetologen) [41]. Von grosser Bedeutung
ist ein Screening der Risikofaktoren bereits beim Erst-
kontakt mit betroffenen Patienten und vor Beginn einer
medikamentösen Behandlung (Abb. 2 x). Dies erlaubt,
Veränderungen bei Gewicht, Blutdruck, Lipiden und Glu-
kosehomöostase frühzeitig zu erfassen und somit auch
das kardiovaskuläre Risiko im weiteren Behandlungs-
verlauf konsequenter zu beurteilen. Die Anamnese und
Untersuchung der Patienten sollte die in Abbildung 2
aufgeführten Faktoren erfassen.
Bei Patienten mit normalen Ausgangslaborwerten wird
empfohlen, die Messungen 6 und 12 Wochen nach The-
rapiebeginn und danach mindestens jährlich zu wieder-
holen [41]. Bei Behandlungsbeginn mit Neuroleptika
sollte das Gewicht einmal wöchentlich überprüft werden,
um Personen zu identifizieren, die eine frühe Gewichts-
zunahme aufweisen. Eine frühe Zunahme ist ein aner-
kannter Indikator für eine ausgeprägte Neuroleptika-
bedingte Gewichtszunahme. Ist oder wird ein Patient
diabetisch, so empfiehlt sich eine HbA1c-Kontrolle alle
3 Monate.

Management von Risikofaktoren
Abbildung 2 zeigt zusammenfassend das empfohlene
Vorgehen bei Patienten mit psychiatrischen Erkrankun-
gen bezüglich der kardiovaskulären Risikobeurteilung
und die Massnahmen, die bei Vorliegen der verschiede-
nen kardiovaskulären Risikofaktoren angezeigt sind.

Erstpräsentation und/oder Behandlungsbeginn
Anamnese:
Krankengeschichte
Krankheitsanamnese
Familienanamnese
Raucherstatus
Körperliche Aktivität

Klinik:
Blutdruck
Gewicht
Bauchumfang
BMI

Labor nüchtern:
Blutzucker
Gesamtcholesterin
LDL-C
HDL-C
Triglyzeride

Beratung:
Rauchstopp
Ernährung
Körperliche Aktivität

Vorbehandlung >1 Jahr Behandlungsnaiv:
kardiometabolisches

Risikoprofil medikamentöser
Therapien beachten

Normalbefund ≥1 RF*

Bei Vorbehandlung Re-Evaluation der
Therapie

Spezifische Therapie kardiovaskulärer
Risikofaktoren erwägen unter Einbezug
von Allgemeinarzt/Spezialisten

Zielwerte:
BMI ≤25
Bauchumfang <102 cm Männer

<88 cm Frauen

Kein Diabetes
Blutdruck ≤140/90 mm Hg
Gesamtcholesterin ≤5 mmol/l
LDL-C ≤3 mmol/l

Diabetes (Beizug von
Allgemeinarzt/Diabetologe)
HbA1c <7%
Blutdruck ≤130/80 mmHg
Gesamtcholesterin ≤4,5 mmol/l
LDL-C ≤2,5 mmol/l

Follow-up individuell in Absprache mit
Spezialisten!

Woche 12
Klinik, Labor, Beratung

Raucherstatus

Danach jährlich
Klinik, Labor, Beratung

Raucherstatus

Woche 6
Klinik, Labor, Beratung

Raucherstatus
Gewichtszunahme >7%
Re-Evaluation der Therapie

≥1 RF*

≥1 RF*

≥1 RF*Woche 52
Klinik, Labor, Beratung

Raucherstatus

≥1 RF*

* mind. 1 Risikofaktor aus Klinik und Labor

Abbildung 2
Kardiovaskuläres Risikomanagement bei Patienten mit psychotischen Erkrankungen
(adaptiert nach Eur Psychiatry. 2006;86[1–3]:15–22).
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Cholesterin (mg/dl bzw. mmol/l) Cholesterin (mg/dl bzw. mmol/l)

Abbildung 1
Relatives Risiko für tödlich verlaufende Herz-Kreislauf-Erkrankung
(nach: Eur J Cardiovasc Prevent Rehabil. 2007;14[Suppl.2]:F1–40).
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Normales Körpergewicht lässt sich mit gesunder Ernäh-
rung und regelmässiger körperlicher Aktivität erhalten
[41]. Bei vorbestehendem Übergewicht oder Gewichtszu-
nahme nach Beginn einer neuroleptischen Behandlung
ist ein unmittelbares Eingreifen notwendig. Ziel ist ein
BMI 925 und ein Bauchumfang 988 cm bei Frauen und
9102 cm bei Männern. Eine Metaanalyse mit 482 Patien-
ten unter Neuroleptika hat gezeigt, dass eine Lifestyle-
Modifikation bezüglich Gewichtsabnahme erfolgreich
sein kann [74]. Dies ist von besonderem Interesse, da
nicht selten die falsche Meinung vorherrscht, psychisch
schwer Kranke seien aufgrund fehlender Ressourcen zu
umfassenden Lifestyle-Veränderungen nicht in der Lage.
Wir raten zum konsequenten Beizug von Ernährungs-
beratern und auch von Bewegungstherapeuten (Physio-
therapeuten mit Spezialkompetenz in der Behandlung
psychisch kranker Patienten), sofern BMI und Bauchum-
fang zu hoch sind oder der frühe Behandlungsverlauf
eine Gewichtszunahme und eine Verschlechterung der
metabolischen Werte zeigt. Bei einer bedeutenden Ge-
wichtszunahme unter Neuroleptika trotz therapeutischen
Bemühungen sollte ein Wechsel des Neuroleptikums un-
bedingt in Betracht gezogen werden [41].
Es ist klar, dass Raucher zu einem Rauchstopp ermutigt
werden sollen [41]. Bei Bereitschaft der Betroffenen ist
ein aktives Management (Rauchstoppprogramm mit Ver-
haltenstraining, Nikotinersatz oder medikamentöse In-
tervention) in Erwägung zu ziehen.
Bei Patienten mit psychiatrischen Erkrankungen und Dia-
betes sollten die allgemeinen Diabetes-Richtlinien befolgt
werden [75, 76]. Die entsprechenden Empfehlungen
wurden jüngst auch für die Schweiz adaptiert [77]. Dabei
gilt es, einige Besonderheiten zu beachten. Therapie der
ersten Wahl ist – wie übrigens auch bei der «normalen»
Diabetes-Population – Metformin, da es leicht gewichts-
reduzierend wirken kann. Metformin sollte in Zusam-
menarbeit mit einem Diabetologen oder interessierten
Allgemeinarzt bereits im Stadium der gestörten Glukose-
toleranz erwogen werden, da ein deutlich höheres Risiko
für die Progression zu einem manifesten Diabetes be-
steht. Für die Prävention von Diabetes bei Patienten mit
psychiatrischen Erkrankungen gelten ansonsten die all-
gemeinen Empfehlungen zu Ernährungsumstellung, Ge-
wichtsreduktion und Förderung der körperlichen Aktivi-
tät [78, 79]. Ist in der Therapie eines Diabetes Metformin
allein nicht ausreichend, so gelangen Sulfonylharnstoffe
oder Insulin zum Einsatz. Diese Therapien sind am bes-
ten validiert. Allerdings sollte in jedem individuellen Fall
alternativ auch der Einsatz weiterer Substanzen geprüft
werden. Gliptine (Sitagliptin, Vildagliptin, Saxagliptin)
sind gewichtsneutral, was im Falle von Adipositas von
Vorteil sein kann. Pioglitazon sollte eher gemieden wer-
den, da es zur weiteren Gewichtssteigerung beitragen
kann. Exenatide und Liraglutide sind weitere mögliche
Optionen. Diese Substanzen müssen gespritzt werden,
vergleichbar mit Insulin. Die entsprechenden Therapien
sind daher aufwendiger, können aber gewichtsreduzie-
rend wirken. Da die letztgenannten Behandlungen weni-
ger gut hinsichtlich längerfristiger Endpunkte und mög-
licher Nebenwirkungen untersucht sind, sollten sie mit
Spezialisten abgesprochen werden.

Die Behandlung von Dyslipidämien sollte unter Einschät-
zung des kardiovaskulären Risikos (Abb. 1) erfolgen [41].
Bei leicht erhöhten Gesamtcholesterinwerten ist eine
Normalisierung der Lipidwerte allein mit diätetischen
Massnahmen möglich. Ansonsten ist die Wirksamkeit
einer Statintherapie bei psychiatrischen Patienten mit
Dyslipidämien belegt [80, 81]. Die empfohlenen Ziel-
werte für Gesamtcholesterin und LDL-Cholesterin sind
in Abbildung 2 ersichtlich.
Eine Hypertonie wird bei Menschen mit schweren psych-
iatrischen Erkrankungen häufig verpasst [41]. Blut-
druckmessungen sollten deshalb routinemässig zum
Einsatz kommen. Bei leichter Hypertonie können Mass-
nahmen wie Lifestyle-Änderung, Rauchstopp, Salzres-
triktion, Gewichtsreduktion und Ausbau der körperlichen
Aktivität den Blutdruck normalisieren. Ansonsten ist
eine medikamentöse Behandlung notwendig. Dabei ist
sogenannt stoffwechselneutralen Substanzen der Vorzug
zu geben. Ideal sind z.B. ACE-Hemmer oder Angiotensin-
Rezeptor-Blocker, da bekannt ist, dass sie einen gewissen
präventiven Effekt hinsichtlich Diabetes haben. Ausge-
hend von diesen Überlegungen, sind Betablocker ungüns-
tiger.
Um einer Verschlechterung des kardiovaskulären Risiko-
profils vorzubeugen, ist nicht zuletzt die Wahl der gegen
die psychische Krankheit gerichteten Therapie mitent-
scheidend [41]. Dabei sind die unterschiedlichen Neben-
wirkungsprofile der in Frage kommenden Therapien
bzw. ihr Einfluss auf kardiovaskuläre Risikofaktoren wie
Gewicht, Lipide und Blutzucker zu berücksichtigen. Im
Speziellen gilt dies bei Patienten mit vorbestehendem
Übergewicht, Diabetes oder anderen kardiovaskulären
Risikofaktoren.

Konklusion

Kardiovaskuläre Risikofaktoren sind bei Patienten mit
Depression, bipolarer Störung oder Schizophrenie im
Vergleich zur Allgemeinbevölkerung überproportional
vertreten. Deshalb sollten Grundversorger und Psychia-
ter sensibilisiert sein, bei Patienten mit psychiatrischen
Erkrankungen die bekannten kardiovaskulären Risiko-
faktoren und Diabetes aktiv zu suchen und entsprechend
den geltenden Richtlinien zu überwachen und gezielt
auch zu behandeln.

Korrespondenz:
Dr. med. Bruno Müller
Praxis
Thunstrasse 13
CH-3005 Bern
b.mueller@hin.ch
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