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      PRAXIS-GUIDE: Das Bupropion-Intervall-Konzept 
 

Warum dieser Guide existiert 

Viele Patienten stecken in einer kognitiven Notlage: Hochdosierte Antipsychotika in 
Dauertherapie blockieren das Denken, den Antrieb und das Gefühl (die Negativsymptomatik). 
Echte medikamentöse Innovationen werden in Deutschland auf Jahre verschoben. Dieses 
patientenbasierte Konzept nutzt jetzt verfügbare Medikamente, um das Gehirn 
neurobiologisch klug auszubalancieren.

 
 

PART 1: Das neurobiologische Argument (Für das Arztgespräch) 

Ärzte haben gelernt:„Bei Psychose/Schizophrenie darf man niemals Dopamin-Mittel geben.“ 
Diese pauschale Sicht greift zu kurz. Entscheidend ist nicht nur, ob ein Medikament das 
Dopaminsystem beeinflusst, sondern wie stark, in welcher Region und abhängig von der 
dortigen dopaminergen Ausgangslage. Bupropion wird in diesem Konzept daher nicht als 
einfacher Dopaminverstärker, sondern als regional wirkender Homöostase-Stabilisator 
(„Magnet-Effekt“) verstanden. 
 

Die 3-Punkte-Argumentation für den Arzt: 

1. Regionale Dopaminregulation durch die Autorezeptor-Bremse: Bupropion hemmt 
DAT und NET. In dopaminschwachen Regionen kann es dadurch das verfügbare 
Dopaminsignal verbessern. In dopaminaktiveren Regionen mit stärkerer tonischer 
und phasischer Freisetzung werden dagegen die präsynaptischen D₂-Autorezeptoren 
stärker aktiviert. Diese Rückkopplung bremst weitere dopaminerge Aktivität und kann 
übermäßige phasische Spitzen begrenzen. Bupropion wirkt damit im Modell nicht als 
einfacher Dopaminverstärker, sondern als regionaler Regler. 

2. Das präfrontale Optimum halten (Die U-Kurve): Nach dem kontrollierten 
Herunterfahren des Antipsychotikums kann die Dopaminaktivität wieder ansteigen. 
Bupropion soll diesen Anstieg nicht einfach verstärken, sondern innerhalb eines 
funktionellen Bereichs stabilisieren: Zu schwache Signale werden unterstützt, 
während bei stärkerer Dopaminaktivität zunehmend die Autorezeptorbremse greift. 
Ziel ist der kognitive und emotionale Mittelbereich der präfrontalen U-Kurve. 

3. Das strategische Reset-Intervall: Erst wenn die dopaminerge Aktivität nach 
Monaten zu stark ansteigt und die Autorezeptorbremse nicht mehr ausreicht, das 
System zu stabilisieren, wird das Antipsychotikum für 2–4 Wochen als Intervall 
(Reset) eingesetzt, um das System auf der U-Kurve wieder nach links zu verschieben. 
Danach beginnt der Zyklus von vorn. 
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PART 2: Das Sicherheits-Regime (Wie man Risiken ausschließt) 

Ein Arzt lässt sich nur überzeugen, wenn er sieht, dass Sie die Risiken (Krampfrisiko, 
Überstimulation, vegetative Beschwerden) absolut professionell im Griff haben.  

 

• Sicherheits-Säule 1: Der Wechsel auf Paliperidon-Depot (Xeplion) oder Aripiprazol 
(Tabletten): 

o Warum? Risperidon (Okedi) unterliegt unter Bupropion einer gefährlichen 
hepatischen Enzymblockade (CYP2D6-Inhibition). 

o Die Lösung: Paliperidon wird fast vollständig unverändert renal (über die 
Nieren) ausgeschieden. Das eliminiert unvorhersehbare Leberschwankungen 
und ist für den Arzt absolut sicher zu steuern. 

o Bevorzugt Tabletten vor allem Anfangs: Bei Risperidon- oder Aripiprazol-
Tabletten etwa mit Halbierung der Dosis rechnen. (Aripiprazol kann laut FDA-
Angaben halbiert werden) 

o Zieldosisbereich: Risperidon ca. 1-3 mg; Aripiprazol ca. 2,5-7,5mg wählen. (fürs 
2–4-wöchige Reset-Intervall) 

o TDM-Spiegelkontrollen: Therapeutisches Drug Monitoring (TDM) aller CYP2D6 
relevanter Wirkstoffe und deren aktive Metaboliten. TDM vor- und nach 
Umstellung auf Bupropion. Dies ermöglicht individuelle Wirkspiegel objektiv 
anzupassen und funktionellen Wirkanteil des Antipsychotikums besser von der 
Zusatzwirkung vom Bupropion unterscheiden zu können. 

• Sicherheits-Säule 2: Der vegetative Schutzwall (Escitalopram):  

o Warum? Die NET-Hemmung von Bupropion kann den Sympathikus anfeuern 
(Muskeltonus, Blasen- und Schließmuskelkrämpfe, Miktionsstörungen). 

o Die Lösung: Ein SSRI wie Escitalopram wird vor dem Bupropion etabliert. Es 
stärkt den Parasympathikus im Darm und Beckenboden, relaxiert die glatte 
Muskulatur und wirkt Miktionsstörungen, Spasmen und Obstipation direkt 
entgegen. 

• Sicherheits-Säule 3: Der zirkadiane Löschzug (Trimipramin-Tropfen): 

o Warum? Die aktivierende Wirkung kann den Schlaf stören. 

o Die Lösung: 5–20 mg Trimipramin-Tropfen zur Nacht dämpfen die Wachheit 
hochspezifisch über den H₁-Rezeptor. Wichtig: Kein Mirtazapin nutzen, da 
dieses über eine α₂-Blockade den Noradrenalin-Stress zusätzlich erhöhen 
würde! 
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• Sicherheits-Säule 4: Biochemische Cofaktoren (Vitamin B₆ / P5P): 

o Unter Bupropion arbeitet das Gehirn in der optimalen Zone mit erhöhter 
metabolischer Leistung. Dies verbraucht massiv Vitamin B₆. Ein funktioneller 
Mangel führt zu Reizbarkeit und Akathisie. 50–100 mg B₆ (vorzugsweise als 
aktives P5P) sichern die Leistungsverbesserung biochemisch ab. 

 

 

PART 3: Strategischer Ablaufplan für den Patienten 
 

Wenn Sie das mit Ihrem Arzt umsetzen wollen, schlagen Sie ihm folgende Phasen zur 
gemeinsamen Planung vor: 

1. Vorbereitung (Monat 1): Stabilisierung auf einer moderaten Antipsychotika-Basis 
(bevorzugt Paliperidon/Aripiprazol) + Eindosierung von Escitalopram 
(parasympathischer Schutz). 

2. Die Umstellung (Monat 2): Vorsichtiges Ansetzen von Bupropion (150 mg). Das 
Antipsychotikum wird schrittweise reduziert und schließlich ganz weggelassen (Beginn 
des absetzbedingten Erholungsfensters). 

3. Die Erhaltungsphase (Monate 3–10): Tägliche Stabilisierung nur mit Bupropion, 
Escitalopram, B₆/Magnesium und bei Bedarf Trimipramin-Tropfen für den Schlaf. Das 
Antipsychotikum wird für diesen Zeitraum für etwa 3–10 Monate abgesetzt, bis erste 
Frühwarnsymptome wie innere Unruhe, Reizbarkeit, Misstrauen oder Schlafstörungen 
trotz Trimipramin-Tropfen erkennbar werden. Zu Beginn kann dieser Zeitraum eher 
bei etwa 10 Monaten liegen, in denen Bupropion ohne Antipsychotikum stabil hält. 
In späteren Folgeintervallen kann sich dieser Zeitraum tendenziell auf wenige 
Monate verkürzen. 
Ziel ist es, den dopaminergen Grundtonus bei gleichbleibender Stabilität im Laufe der 
Absetzintervalle stetig zu erhöhen. Bupropion arbeitet mit den phasischen 
Dopaminspitzen, wofür der dopaminerge Grundtonus weder zu hoch noch zu niedrig 
sein sollte. Dieser Bereich entspricht im Modell dem mittleren Bereich der präfrontalen 
U-Kurve. 

4. Der Reset (bei Frühwarnsymptomen): Sobald die Trimipramin-Tropfen trotz 15–20 mg 
ihre schlaffördernde Wirkung verlieren, wird dies im Rahmen dieses Modells als 
mögliches Warnsignal für einen zu hohen Dopamin-Tonus interpretiert. Jetzt wird 
das Antipsychotikum (z. B. niedrig dosiertes Depot oder Tabletten) für 2–4 
Wochenwieder hinzugenommen, um das System zu „resetten“. Danach wird es wieder 
abgesetzt. 
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Erklärung: Durch die kurze Antipsychotikaeinnahme von 2–4 Wochen soll das tonische 
Dopamin wieder in einen Bereich zurückgeführt werden, in dem Bupropion die 
phasischen Dopaminspitzen erneut regulieren kann. Im Modell der präfrontalen U-
Kurve bewegt man sich damit wieder in Richtung des mittleren Wirkbereichs, wodurch 
sich das Wirkfenster von Bupropion erneut öffnen soll. Je näher der Zeitpunkt für 
einen solchen Reset rückt, können nach diesem Modell auch die antidepressive 
Wirkung von Escitalopram und die sedierende Wirkung der Trimipramin-Tropfen 
nachlassen. Mögliche erste Anzeichen können innere Unruhe, Stress oder 
Reizbarkeit bei nachlassender Bupropion-Wirkung, stärkere Emotionalität, 
magisches Denken oder Liebeswahn bei nachlassender Escitalopram-Wirkung 
sowie Ein- und Durchschlafstörungen bei nachlassender Trimipramin-Wirkung 
sein. Der Reset soll deshalb nicht nur die Bupropion-Wirkung stabilisieren, 
sondern zugleich eine Phase überbrücken, in der auch die antidepressiven und 
schlaffördernden Effekte nachlassen können. Während dieser kurzen Phase 
übernimmt das Antipsychotikum nach diesem Konzept einen Teil dieser 
stabilisierenden Funktion. 

 

 

Was Sie zum Arzttermin mitnehmen:  

1. Diesen Guide (um die neurobiologische Logik der Autorezeptor-Bremse und der 
renalen Paliperidon-Sicherheit schwarz auf weiß vorzuzeigen). 

2. Die unterschriebene Patienten-Einwilligung (Shared Decision Making) aus dem 
Forum, mit der Sie den Arzt juristisch absichern und aus der starren Leitlinienhaftung 
befreien. 

Hinweis für die Foren-Community: Da dieses Regime im Off-Label-Use stattfindet, muss jeder 
Schritt zwingend über engmaschiges Therapeutisches Drug-Monitoring (TDM) beim Arzt 
labortechnisch abgesichert werden. 

 

https://schizophrenie-forum.com/psychose/attachments/patienteninformation-und-einwilligung-pdf.2761/

